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35.1. Dereglirile motivatiei alimentare

Hipo-anorexia inseamna micsorarea sau lipsa completa a pofici de
mancare.

Etiologia. Hipo- sau anorexia poate fi de origine neurogena — emotii
negative, situafii stresante, unele boli psihice, uneori la fefite in perioada pubertala.
Din alte cauze fac parte afcctiunile hepatice, avitaminozele, dishidriile, bolile
infectioase cu reactii febrile pronuntate, hiposecretia st hipoaciditatea stomacali,
hipotircoidismul. O forma particulara de anorexie se depistcaza la copii in
perioada neonatala din cauza suprasaturatiei copilului cu anumite alimente —
alimentare monotond, nerationald.

Consecingele. Malnutntie, pierdere in greutate, constipatie, bradicardie,
hipotonie arteriald, scaderea temperaturii corpului, disproteinemie,

- dismetabolisme grave etc.
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In cazul in care cauza nu este inliturati la timp, hiporexia si, indeosebi,
anorexia provoaca deregiiri metabolice brutale, uneori incompatibile cu viaga.

Hiperrexia — pofta de mancarc exageratd; polifagia — ingerare
excesivd de alimente.

Se constatd, in diabctul zaharat, tumori ale pancreasului endocrin
(insulinoma), tireotoxicoza, dupa o perioada de subnutritie, hiperaciditate
gastrica, nevroze, neurastenti etc.

Bulimia (“foame de lup”) este intainita in caz de tumori cu localizare in
fosa craniana posterioard. isterie, distonii neurovegetative, distrofii alimentare,
rezectia cardiei stomacale §i pierderea senzatiei de sat. In consecinti, aceste
persoane in timpul mesei ingereaza alimente pana cand apare voma esofagala.

Dizrexia — poftd de mancare denaturata. Se manifesta prin ingerarea
unor substante nealimentare (var, creta, carbune ctc.); mai frecvent este
intalnita la gravide, ceea ce, probabil, reflectd insuficienta in organisma
unor mineralc.

Polidipsia ~ ingerare excesiva de lichide. Se constat in diabetul zaharat,
diabetul insipid, consumul preponderent de alimente solide si semisolide,
consumul abuziv de sare de bucitirie, deshidratéri severe etc.

35.2. Dereglarile masticatiei

Masticatia este un proces complex, ce consta in taierea, fragmentarea,
zdrobirea i triturarca mecanici a alimentelor solide §i semisolide in
gura, inmuierea, imbibarea lor cu saliva gi formarca bolului alimentar.

Taierea i fragmentarea hranei este realizatd de cétre incisivi,
zdrobirea hranei — de premolari, iar triturarea — de cédtre molari.

Etiologia. Masticatia se deregleazi in malformatii bucale (“guré de
lup”), anomalii de pozitie a dintilor §i maxilarului, afectiuni dentare (paradontoze
avansate, periostite alveolare, pulpite, pioree alveolara etc.), care slabese
fixitatea dintilor. Stomatitele grave bacteriene, toxice, scorbutul, asociatecu
excitatii dureroase, reduc timpul de masticatie, diminuand astfel eficienja
acestui proces. Masticatia se deregleaza si in cazul deschiderii insuficiente
a gurii, in caz de afectiuni labiale (inflamatii acute, plagi labiale, arsun, retrachi
cicatriceale posttraumatice sau postcaustice etc.), de contractie a muschilor
maseteri (trismus}), in tetanos, afectiuni ale articulatiei temporo-mandibulare
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(plagi, traurnatisme, artrite, leziuni sau luxatii meniscale etc.). Leziunile cailor
nervoase aferente §i eferente (paralizia nervului trigemen sau facial al
centrului deglutitiei) afecteaza grav masticatia. Dereglarea masticatici poate
fi consecinta unor neuroze avansate, psihopatii etc.

Consecingele tulburdrilor masticatiei. Consecutiv dereglirilor
masticatiei are loc deglutifia unor fragmente alimentare insuficient
faramitate, care pot leza mecanic mucoasa esofagiana §i gastrica.
Masticatia insuficienta diminueaza evacuarea continutului stomacal.

Procese patologice dentare

Caria dentard — proces patologic, caracterizat prin distructia
progresiva a {esuturilor dentare dure (smaltului, dentinei), concomitent cu
formarea unui defect in forma de cavitate.

Etiologia. De cele mai dese ori, caria este cauzati de microorganismele
din sedimentarile dentare, care ataca substanta duré a dintilor. O deosebita
importanta este acordata microflorei streptococice din grupa A (Streptococus
mutans). Rolul etiopatogenetic al microflorei in caria dentara se confirma
prin faptul c3 la animalele amicrobiene nu se depisteaza caria dentara.
Depunerile dentare, agresiunea microorganismelor sunt favorizate de
necorespunderea dintre specificul structural i functional al aparatului dento-
maxilar si caracterul alimentatiei omului contemporan (hrana bine prelucrata
chimic §i termic, consum excesiv de glucide, componentii alimentari —
substante minerale, aminoacizi etc. ),

Patogenia. Aparitia si dezvoltarea cariei dentare este determinati de
procescle de la suprafata smaltului ce vin in contact cu hrana §i se spala
cusaliva, Saliva exerciti o actiune protectoare asupra smaltului (curatare
siremineralizare, rol de tampon chimic, actiune bactericida). Dereglarile
secrefiei salivare contribuie la formarea tartrului dentar, compus, in special,
din poliglicani adezivi, produsi ai scindari microbiene a glucozei. Totodata,
la scindarea glucidelor se formeazi acizi organici, care dizolva sarurile
minerale din smalt (cristalele hidroxiapatitei). Este dovedit faptul ca
dizolvarea sarurilor minerale este precedaté de dezintegrarea elementelor
organice din smalf (lamele, membranele prismatice) de citre
microorganisme. Produsele dezintegrarii protidice pot forma complecst,
care mobilizeaza calciul din cristalele hidroxiapatitei din smalt gi dentina.
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Pc langa factorii exogeni, in patogenia cariei un rol important le revine
$i factorilor endogeni din pulpa si structurile dentare dure. in tubii dentinuali,
unde se afli prelungirile odontoblastilor, ca si in smalt, circulé limfa, care
provine din pulpa §i asigura nutritia structurilor dentare.

O anumita importanta in patogenia cariei au modificarile distrofice din
celulele stratului periferic pulpar — odontoblasti, care asigurd normal
troficitatea tesuturilor dure ale dentinei.

Paradontoza constituie un proces inflamator-distrofic al complexului
de structuri, ce inconjoara radacina dintelui (periodont, osul alveolar,
periostul, gingia), manifestata prin rezorbtie alveolard, pioree din pungile
gingivale, slabirea fixatiei dintilor si picrderea lor.

Etiologia. Un rol important in etiologia paradontozei il prezintd
supratensionarea cmotionald si stdrile stresante, din care cauzd a fost
denumitd “maladie de adaptare™. La aparitia paradontozei contribuic §i
reducerea cfortului fizic general §i masticator, microflora pungitor gingivale,
subnutritia, in special, carenta vitaminelor C si P. Rolul decisiv in dezvoltarea
paradontozei apartine factorului neuro-distrofic, precum si dercglérii functiilor
glandelor salivare. In cazul unei troficitati neadecvate, tesuturile paradontului
pot f1 lezate de catre enzimele salivare (kalicreina, RNA-z4 etc.), precum §t
de factorii activi eliberati din lcucocite. Insufucienta de saliva si microflora
contribuie la aparitia tartrului dentar, care dercgleaza irigarea cu singea
tesutului parodontului, contribuind astfe] la dezvoltarea paradontozei.

Patogenia. Paradontoza este generatd de actiunea colagenazei
bacteriene i a celei leucocitare. O anumitd importanta au unele dereglan
endocrine (hipogonadismul, hipotircoza, hiperparatireoza, hipofunctia incretone
a glandelor salivare),

35.3. Dereglarea secretiei salivei

Sccretia salivara este asigurata de glandele salivare mari - parotide,
submaxilare, sublinguale si de glandele accesorii din mucoasa bucald.
Glandcle salivare mari sunt glande tubulo-acinoase, alcituite din celule
seroase, care secreta o saliva fluidd ce contine amilaza salivara si celule
mucoase, producitoare de mucini. Portiunca numita canal striat din
conductcle cxcretoare, formata din celule bogate in mitocondrii si prevazute
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la polul apical cu microvilozitati, participd la rezorbtia unor ioni din saliva
primara. Saliva seroasa impregneaza alimentele, le inmoaie; cca mucoasi
contribuie la fomarea bolului alimentar prin aderarea particulelor, facilitind
astfel deglutitia.

Reglareca secretici salivare se face prin mecanisme reflexe. Arcul
reflex include calea aferentd (coarda timpanului, nervul glosofaringian
§i vag), calea eferenta este formata din fibre vegetative parasimpatice §i
simpatice. Excitarea parasimpaticului intensifica secretia unci salive
apoasc, bogate in amilazi. Stimularea simpaticd diminueaza secretia
salivei, care devine vascoasa, bogata in componenti organici. Centrii
nervosi localizati in formatiunca reticulara regleaza secrefia glandelor
submaxilare si sublinguale, iar cei localizati in bulb —a glandelor parotide.

in 24 ore, in functie de ratia alimentara, se secretd de 12 0,5 la 1500 ml
saliva, care prezinta un lichid transparent, filant prin prezenta mucinei, usor
opalescent (gratie fragmentelor de celule epiteliale si leucocitelor din saliva).
Densitatea salivei variaza, in functic de alimentele ingerate, intre 1,003—
1,008; ea este hipotonica comparativ cu plasma sanguina. pH-ul salivei
oscilcaza intre 6 i 7, adica, usor acid. Saliva contine 99,4 % apé $1 0,6 %
rezidiu uscat, care constd din substante anorganice (sarurile de potasiu i de
sodiu sub forma de cloruri, bicarbonati, fosfati) — 0,2 % si substanie organice
{enzime, proteine, substante azotate neproteice, resturi celulare descuamate
din epiteliu si leucocite) — 0,4 %. Dintre enzimele salivare, cca mai importanta
este amilaza care actioncazi asupra amidonului fiert sau copt si il
descompune in dextrine cu molecule din ce in ce mai mici —amilodextrina,
acrodextrina etc. Amilaza salivara este activata de ionii de clor, pH-ul optim
de actiune este de 6,8. La un pH — 4,5, enzima s¢ inactiveaza. Amilaza isi
continud actiunca in stomac pana cand bolul devine acid ( pH<4,5).

La proteinele salivare se referd proteinele plasmatice, imunoglobulinele,
inspecial din clasa IgA si IgM. In afar de 1gA serici, in salivi se afla i IgA
secretor forrata din doud molecule de [gA sceretorie.

Lizozimul ¢ste 0 enzima ce hidrolizeaza lanturile polizaharidice ale
membranci unor bacterii, ccca ce declangeaza actiunca bactericida a
lizozimei asupra streptococilor, stafilococilor, micrococilor, proteusului,
brucelei ete.
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Kallikreina actioneaza hidrolitic asupra unor glicoproteine plasmatice
(kininogeni), eliberand kallidina si bradikinina cu actiune vasodilatatoare,
care, intervenind local, provoaca cresterea fluxului sanguin necesar in
mentincrea secretiet salivare la un nivel ridicat.

Parotina este incretata de glanda parotidd. Administrata la iepuri,
aceasta scade nivelul calcemiei, activizeazi calcificarea oaselor, stimuleaza
calcificarea dentinei §i formarea matricei smaltului dentar. Urogastronul
este factoru) de cresiere al Iibrelor nervoase §1 epidermusulul, care a fost
izolat din glandele submaxilare si din ganglionii lanturilor simpatice ale unor
rozitoare si ale omului. Injectat soarecilor nou-nascuti, urogastronul
determind cregterea numdrului §i taliei neuronilor din gangtionii simpatici,
fard a influenta cregterea ganglionilor senzitivi.

Hipersalivatia (sialoreea, ptialismul) este secretia abundenti de saliva
peste 2 | in 24 ore.

Dupa origine poate i

a) fiziologicd — 1a ingerarea alimentelor uscate gi semiuscate, iritarea
receptorilor bucali cu fum de tutun sau guma, la copiii mici in timpul
eruptiei dintilor, la gravide, indeosebi, cand sarcina este insotitd de grefun,
poate surveni un reflex condifionat. Secretia salivard este intens stimulati
de catre colinomimetice (pilocarping, fizostigmina);

b) patologica - in diferite afectiuni ale tractului digestiv §i ale
glandelor anexe (leziuni gingivale si dentare, stomatite toxice provocate
de intoxicatii cu metale grele (Pb, Hg, Bi) sau cu metaloizi (1, As),
proteze dentare riu adaptate, angine, flegmoane amigdaliene,
neoplasme bucale sau linguale, afectiuni gastroduodenale (spasm cardial,
ptoze gastrice, ulcere, cancer gastric, parazitoze intestinale etc.),
afectiuni hepatice (ciroze, colecistite cronice, diskinezii biliare etc.).
Hipersecretia salivara se constata gi in inflamatia urechii medi, insofitd
de iritarea corzii timpanice. Sialoreea apare in unele afectiuni
neurologice, cum ar fi tabesul, paralizia bulbara, cpilepsia, traumatismele
craniene, boala Parkinson, sindromul (AOP) — (adipozitate,
oligomenoree, tumefiere parotidiand), in disfunctiile endocrine
(hipertiroidism, diabet, stari stresorice etc.).
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Consecintele sialoreei depind de faptul daca saliva secretatd excesiv
este inghititd sau se scurge din gurd. In cazul in care pacientul inghite
saliva, apar dereglari ale digestici stomacale, din cauza neutralizarii sucului
gastric de citre salivd cu pH ridicat. In cazul in care saliva se scurge din
gurd (dereglari de deglutitie, paralizii bulbare, flegmoane periamigdaliene
etc.), survin leziuni labiale, cutanate, uncori deshidratiri cu acidozi
excretorie, hipovolemii severe.

Hiposalivatia inseamn3 scaderea pana la sistare complet3 a secrefiei
salivare (hiposialie pana la asialie), cu uscaciune consecutiva a mucoasei
bucale (xerostomie). Hiposalivatia poate fi:

a) fiziologicd — la batrini, in legitura cu involutia glandelor salivare,
in anumite stari emotionale (anxietate, fricd), la ingerarea alimentelor
- lichide si semilichide. La unele femei in menopauzé se instaleaza o
. xerostomie tranzitorie, caracterizatd prin diminuarea lentd a secretiei

salivare, uneori insotitd de modifican similare ale secretiei lacrimale, glandele
fiind nereceptive la administrarea pilocarpinei, la administrarea medi-
camentelor parasimpaticolitice — atropinei, care provoaca hiposalivatie prin
mecanisme nervoase centrale;

b) patologicd — in deshidratari severe, transpiratii abundente, diarei
profuze, voma incoeribild, poliurie, in febrd, stari casectice etc. Edemele gi
pleureziile provoaca hiposialii prin reducerea volumului lichidelor
extracelulare. Parotiditele toxice exogene (intoxicatii cu Pb, Hg, Cu etc.)
sau toxice endogene (uremie, diabet, guta etc.), infectioase nespecifice,
sau specifice alergice provoaci la fel hiposalivatie.

Stomatitele grave provoacad uneori incetarea completi a secretiel
salivare (,,achilie bucald”), acelasi efect fiind observat si dupa radioterapia
tumorilor cervicale, dupd tratamentul initial sau postoperator al tumorilor
glandelor salivare.

Consecinfele sunt: masticatie §i deglutitie anevoioasa, uscaciune in

- cavitatea bucali, activarea florei patogene (ca urmare a scéderii
continutului de lizozima3), gingivite, eroziuni, ulceratii bucale, candidoza,
carie dentard, parotidite etc. Dereglarile in formarea bolului alimentar
§! in deglutifie sunt urmate de leziunt faringo-esofagiene, de tulburari
ale digestiet gastrice i ale tranzitului intestinal.
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35.4 Dereglirile deglutitiei. Disfagia

Deglutitia prezinta un proces complex, constituit dintr-o secventa rigid
ordonati de reflexe, gratie cérora continutul bucal strabate faringele si esofagul,
ajungand in stomac. Proccsul deglutitici are loc de 5001200 ori pe zi, din care
de 50 ori in timpul somnului $i numai de 200 ori in timpul meselor. Ficcare
deglutitie, avand durata de cateva secunde, consta din doud etape:

a) ctapa voluntara sau bucala constd in proiectarea bolului alimentar
din cavitatca bucala In faringe; in cazul alimentelor solide etapa voluntard
este precedatd de masticatie $i insalivarea particulelor alimentare, de
desprinderea unui fragment din continutul bucal cu limba i formarea bolului
alimentar, care este adus pe suprafata postero-dorsali a limbii in ,,pozitie
pregatitoarc”.

Procesul deglutitici incepe cu inchiderea orificiului bucal prin
contractia orbicularului buzclor, masticatia s¢ opreste, mandibula esie
slabilizata prin contractia fasciculelor posterioare ale temporalului,
respiratia este sistata. Varful limbii apasa pe bolta palatini, anticipand
incisivii superiori, prin contractia milohioidenilor, portiunea bazala a limbii
retractatad se ridicd, de ascmenca, spre palatul dur, prin contractia
muschilor hioglosi si stiloglosi, iar maseterii se contracti, contactand
arcadele dentare. Astfel, bolul alimentar, situat pe fata dorsala a limbii,
este comprimat i impins dinainte inapoi, prin contractia musculaturii
intrinseci a limbii, iar istmul buco- faringian se largeste prin ridicared
vilului palatin §i relaxarea musculaturii stalpilor valului, permitand bolului
sa patrunda in faringe. Accastd ctapi cste declangata si susfinuta de
céitre stimulii alimentari - mecano-, chemo- $i termoreceptorii situati [a
nivelul mucoasei cavitatii bucalc;

b) etapa reflexa sau faringiand este extrem de scurtd (0,1 secunde).
Stimularea receptorilor buco-faringieni de cétre bolul alimentar
declangeazi o seric de reflexe coordonate de centrul bulbar al deglutitiei,
care inchid caile respiratorii §i bolul alimentar nu poate lua decét calea
esofagului.

Dercglarile deglutitiei sau disfagia pot intcresa atat etapa bucala, cat
$i cea faringiana.

—424 -



Etapa bucala se deregleaza in afectiuni inflamatorii buco-linguale acute
sau subacute, insotite de senzatii durcroase, pronuntate; prin abscese dentare,
glosita, tuberculoza sau [uesul lingual, angine, abscese periamigdaliene,
hiposalivatie pronuntati etc. Ncoplasmele linguale produc grave dereglari
ale deglutitici prin limitarca motilitétii limbii sau prin blocaj mecanic, ca st
anomaliile congenitale ale limbii si, indeosebi, ale palatului dur (,,gura de
lup™), leziunile palatinale distructive luetice sau neoplazice, care provoaca
dificultati in initicrea deglututiei i refludn nazale.

Deglutitia ¢ste dificultata de afectiuni ale musculaturii masticatorii,
miastenii grave cauzate de dereglarile transmiterii impulsului nervos la
nivelul jonctiunii neuromusculare, de leziuni periferice sau centrale ale nervilor
cranieni (V, V11, IX st X) care coordoneaza deglutitia. Cele mai grave dereglari
ale degluutici le provoaca paralizia valului palatin de origine neurotica sau
centrald, paralizia bulbard, abscesele sau tumorile bulbare. Leziunile acute
ale istmului orotaringian (postcaustice) sau consecintele lor tardive (stenozce)
provoaca dificultiti de trecere a bolului alimentar din guri in faringe.

Etapa faringiana a deglutifiei sc complica in inflamatiile acute faringicne,
stenozele cicatriceale, abscese reci retrofaringiene, in prezenta cotpilor strdini,
spondilitcle cervicale tuberculoasce, tumorile benigne sau maligne ale faringelui
la care se deregleazd mecanic deglutitia. Leziunile nervoase centrale
(dereglarile cerebrovasculare, parkinsonismul, siringomiclia si poliomiclita
bulbari ctc.) diminueaza forta de contractie a constrictorului faringian gi
face imposibild initicrea unci contractii peristaltice, care trece continutul
faringian in esofag. In aceste cazuri, vilul palatin nu se poate ridica normal
silichidelc inghitite reflucazi pe nas.

Abolirea reflexelor de aparare, laringicne, in caz de narcoza, intoxicatiile cu
barbiturice, morfind, in come uremice, hepatice, diabetioe etc., permite patrunderca
incéile respiratorii a confinutului faringian cu consecinte foarte grave.

Mobilitatea laringelui in timpul deglutitiei este escntiald pentru
desfagurarca normali a timpului faringian de deglutitie, de aceca procesele
patologice ce imobilizeazi laringele (carcinoame laringiene sau tiroidiene,
infectiile cronice — lues, tuberculozi etc.) Impiedica ascensiunea lui sub baza
limbii, in timpul in care bolul alimentar stribate laringele, provocind grave
alteréiri ale procesului deglutitiei.
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35.5. Dereglarile secretiei gastrice

Stomacul prezinta un segment dilatat al tractului digestiv superior, unde
are loc depozitarea alimentelor, imbibarea lor cu suc gastric, prelucrarea
chimica st mecanica si transformarea acestora intr-o suspensie neomogend
foarte acida (chim gastric), evacuatd mai apoi ritmic in duoden, Acidul
clorhidric §i enzimele gastrice, in special, pepsincie, pregitesc chimul
alimentar pentru digestia intestinala finala.

Absorbtia gastrica este minima, deoarece celulele mucoasei intacte
sunt impermeabile pentru majoritatea componentilor chimului gastric
(complexe macromoleculare proteicie, polizaharide, toxine microbiene,
alfi compusi macromoleculari), exercitind astfel doar functia de barierd.
Exceptie fac apa st unii electroliti, precum §i unele substante liposolubile,
pentru carc mucoasa este permeabila in ambele directii (de ex., etanolul).
Substantele hidrosolubile (glucoza, acizii aminati, urcea, Na*, K*, Fe”, gazele
etc.) se resorb din stomac in cantitdti neglijabile.

Digestia diversilor constituenti alimentari in stomac nu este finald.
Astfel, scindarea amidonului, inceputi in cavitatea bucald sub actiunea
amilazei salivare, continua si in stomac, pané cand pH-ul continutului gastric
nu scade sub 4,0. Digestia proteinelor are loc sub influenta pepsinei, ¢é
devine activa doar la pH-ul gastric sub 3,0 si dezintegreaza celulele
musculare §i fibrele conjunctive. Pepsina scindeazd fragmentele
polipeptidice de diverse dimensiuni,eliberdnd nu mai muit de 15% din azotul
aminic. Prin urmare, marca majoritate a protcinelor integre este cvacuatd
in duoden, unde sunt scindate pana la produsi finali sub actiunea enzimelor
proteolitice, pancreatice si intestinale. Digestia lipidelor In stomac este
foarte redusd, deoarece lipaza gastrica este activa doar la un pH 6-7 §i
inactiva in mediu acid. Emulsiile naturale si artificiale sunt fragmentate de
cdtre HC i pepsind in picituri mari de grisime dificil digerabile. Actiunea
lipazei gastrice scade o data cu cregterea numarului atomilor de carbon
din structura acizilor grasi, de aceea hidroliza grasimilor, in care predominé
acizii grasi cu lant lung, este neglijabild la adulti si redus3 la copii. Grasimile
nedigerate, solide sau lichide, plutesc in continutul gastric, cvacuéndu-se
mai apot din stomac, dupd ceilalti constituienti ai chimusului.
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Functia secretorie a stomacului

Sucul gastric prezintd un amestec de apa, electroliti §i proteine
plasmatice, impreuna cu multiple clemente celulare ale mucoasei
gastrice. Cantitatea totala de suc gastric secretat in 24 ore este de
aproximativ 12001500 mi, cu variatii dependente de dieta i alti factori ce
pot influenta secretia gastrica. Sucul gastric este un lichid incolor, opalescent
sau transparent, in functie de cantitatea gi calitatea mucusului izotonic, cu
densitatea de 1001-1010, pH 0,9-1,2, constituit in proportie de 99,4% din
apd si 0,6% substante anorganice (HCI, NaCl, KCl, fosfati de calciu i
magneziu etc.) st organice (enzimele proteolitice, lipolitice, lizozimul, urcaza,
renina, factorul antianemic intrinsec).

Controlul fiziologic al secretiei gastrice cunoaste trei faze:

e faza cefalica asigurd o secretie moderatd cu rol permanent in
pregatirea digestiei; este realizatd prin mecanisme reflex conditionate gi
neconditionate (1a excitarea rcceptorilor bucofaringieni de citre alimentele
prezente in cavitatea bucald, masticatie §i deglutitie);

¢ faza gastrica constd din doud componente:

a) componenta reflex neconditionat, mediatd de inervatia vagala
cu stimularea secrctiei acide;

b) componenta umorala — efectuata de gastrind, acetilcolina gi histamina;

e faza intestinald inhibd secrctia i motilitatea gastricd prin
enterogastronul secretat de mucoasa duodenald la contactul cu chimul
gastric acid.

Hipersecretia gastrica i hiperclorhidria

Hipersecretia gastrica, asociata cu hiperaciditatea, poate fi provocata
de unii componenti alimentari, care intensifica producerea gastrinei ~
stimulator umoral al secretiei gastrice {cofeina, etanolul, sdrurile de calciu,
aminoacizii). Hiperclorhidria este caracteristica pentru sindromul Zollinger-
Ellison — tumoare gastrinoproducatoare, localizata in pancreas (65-75%),
sau alte organc de vecinitate.

Hipergastrinemia provoaci doui efecte sinergice:

a} hiperstimularea celulelor stomacale parietale cu hipersccretie
hiperacidi;

b) majorarea numarului de celule secretoarc parietale.
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La rindu-i, excesul de HCl inhiba secretia de gastrina, ceea ce prezinta
un mecanism protectiv contra actiunii agresive a hiperaciditatii. La pH-ul
egal cu 2,0 secretia gastrinei se stopcazé §i, totodatd, sporeste secrefia
mucusului alcalin, bogat in bicarbonati (pH 7,36), iar mucoasa gastricd
absoarbe ionii de hidrogen. Refluarea in stomac a conginutului duodenal
bogat in bicarbonati participd iarasi la neutralizarea clorurii de hidrogen.
De mentionat ca acest mecanism este redus de spasmul piloric provocat
de hiperaciditatea gastrica, ceea ce conduce la chimostaza gastrica, pirozis,
eructatie, uncori voma. In conditii de hiperaciditate gastrica, evacuarea
chimului gastric in duoden se efectueaza in portii mici, insugi chimul alimentar
este minutios prelucrat mecanic $i chimic, din care cauza digestia §i
absorbtia intestinald cste excesiva, reziduul mecanic al bolului fecal este
redus ca volum si stimuleaza insuficient peristaltismul intestinal, ceea ce
se soldeaza cu un tranzit intestinal lent, cu constipatii frecvente.

Hiposecretia §i hipoaciditatea, Anaciditate. Aclorhidrie. Achilie

Aclorhidria inseamna absenta totala a HCl in sucul gastric, carc este
asoclatd de anaciditate stomacala — pH stomacal la valori neutre. Achilia
stomacald inscamnd lipsa completa a HCl si a enzimelor in sucul stomacal.

Aclorhidria se intalneste sub doui forme:

a) aclorhidrie falsd, ca rezultat al hipersecretiei neparictale de mucus
si bicarbonati, care neutralizeaza aciditatea stomacali;

b) aclorhidrie adevaratd, rezistenta la stimularea cu histamind,
gastrind, insulina ctc.; se depisteaza in cazul distrofici masive a masei
celulare parietale, gastritelor atrofice, canceruiui gastric difuz.

Cauzele aclorhidriei sunt modificarile atrofice sau degenerative ale
mucoasci stomacale, in special, ale celulelor parietale ale glandelor fundice,
identificate frecvent in gastritele cronice atrofice, in formele infiltrative
ale cancerului gastric, avitaminozce, anemii, in stomacul operat, afectiuni
hepatice etc.

In lipsa HC), pepsina ramane inactivi, ceea ce face imposibild
scindarea preliminara a proteinclor in stomac, iar mai apoi scindarea §i
absorbtia lor in intestin. in final, survine maldigestia i malabsorbtia
proteinelor. Anaciditatea, hipoaciditatea stomacald favorizeaza
colonizarea excesiva a tractului gastrointestinal cu flora bacteriand,
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inclusiv patogeni, care intensifica procescie de fermentare si putrefactic
in stomac, asociate cu deregldri dispeptice esentiale. Evacuarea chimului
gastric in duoden este acceleratd, pilorul raméanand permancnt
intredeschis. Chimul gastric, prelucrat insuficient mecanic gi chimic, iritd
mucoasa intestinala, intensifica peristaltismul intestinal, accelerdnd pasajul
confinutului intestinal cu maldigestie, malabsorbtie. Se instaleaz sindromul
diareic cu steatoree, hipovitaminoze, dereglari metabolice, dizechilibru
hidroelectrolitic, deshidratarea organismului, mai térziu, cu subnutritie,
pierderea masci corporale,

35.6. Dereglarile tonicitatii si motilitatii stomacului

Hipertonusul §i hiperkinezia stomacald se constatd in gastrite
hipertrofice si ulcer gastroduodenal asociate, de obicei, cu hipersecretie
$ hiperclorhidric. Procesul inflamator in mucoasa stomacala sporeste
excitabilitatea plexurilor intramurale, indeosebi a celui submucozal, cu
efect vagal exagerat, motilitatea stomacala este majorata. Radiologic,
stomacul are forma “de carlig” cu volum redus. Undele peristaltice sunt
adanci, rapide si frecvente.

Hipotonia §i hipokinezia stomacald se depisteaza in gastritd atrofica,
gastroptoza, continut sporit de grasimi in alimente, poate fi constitutionald
la persoanele astenice, in sedentarism cu un regim alimentar monoton ce
inhiba activitatea motoric a stomacului. Poate fi rezultatul hipersecretiei
intestinale a peptidelor intestinale vasoactive si gastroinhibitoare, a secretinei.
Se manifestd prin refluxui continutului stomacal in csofag si pirozis.

Sindromul postalimentar precoce ~ dumping. Sindromul dumping
deseori prezintd o consccintd a gastrectomiei partiale. in perioada
postoperatoric acest sindrom in cca 50% din cazuri poarta un caracter
tranzitoriu, ameliorandu-se progresiv, $i numai in 10% din cazuri reprezinta
o problema postoperatorie serioasd. Manifestarile precoce pot coexista
cu hipoglicemia postalimentara tardiva. Dupa vagotomie cu antrectomie
sau operatie de drenaj, incidenta sindromului dumping este apreciata intre
14-35%. Extinderea rezectiei si tipul anastamozei favorizeaza aparitia
sindromului dumping, acesta fiind de trei ori mai frecvent dupa anastamoza
Billroth 1. De reguld, sindromul dumping apare la 3—4 saptamani dupa
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interventie si dureaza cateva zile sau saptamani, rarcori durata acuzelor
este de luni sau chiar ani de zile.

Factorul initiator al acestui sindrom constd in dereglarea functiei
pilorice, ca 0 consecin{d a rezectiei sau operatiei de drenaj, ceea ce
permite evacuarea rapidd a alimentelor in segmentul jejunal proxim gi
declangarea unui gir de reflexe cardiovasculare, vasomotorii §i
gastrointestinale, In mod normal, sfincterul piloric regleaza pasajul
gastroduodenal si previne incircarea hiperosmolard a segmentului
duodeno-jejunal. In caz de gastrectomie cu anastomoza gastrojejunali,
s¢ inldtura sfincterul piloric, ceea ce contribuie la influxul rapid de lichide
hipertonice in jejun, la distensie jejunali cu declansarea reflexclor vegetative,
la filtrarea rapida prin 0smoz4 a lichidului intravascular in lumenul intestinal
$1 hipovolemie cu hemoconiratie.

Un alt mecanism patogenetic posibil consta in eltberarea substantelor
vasoactive (serotonina, bradikinina), care conduc la aparitia fenomenelor
vasomotorii. Alti factori importanti in patogenia sindromului dumping pot fi
hipokaliemia postalimentaré i hiperglicemia postalimentara timpurie.

Sindromul dumping se manifesta prin hipovolemie cu un sir de reactii
vasomotorii, manifestate prin hipotensiune arteriald, tahicardie, uneori
sincopa, transpiratic, paloare, eritem (datoritd eliberdrii serotoninei),
dureri in regiunea epigastricd, greturi, varsaturi st diaree. Aceste
manifestiri apar peste citeva minute dupa alimentatie si dispar peste
20-60 de minute. in marea majoritate a cazurilor, ele au tendinta de a se
ameliora spontan sau sub influenta reglementérii alimentatiei.

Refluxul gastroesofagal. Mai frecvent prezintd o manifestare a
dereglarilor tonicitatii §i motilitatii stomacului sau se depisteaza ca
variantd de norma la sugari si chiar la adulti, manifestindu-se prin
tranzitul retrograd al confinutului gastric in esofag.

Drept cauza principald a refluxului gastroesofagal serveste rezectia
chirurgicald a sfincterului csofagian distal, cu alterarca mecanismelor
cso-gastrice antireflux, la care deseori se asociaza §i incompetenta
mecanismelor pilorice antireflux.

Se manifesta clinic prin pirozis i regurgitarea unui lichid acru sau
amar.
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Consecitele refluxului gastroesofagal depind de efectele nocive ale
conjinutului gastric (HCI, pepsina, saruri biliare i enzime pancreatice), care
pot provoca esofagita pepticd, ulcer esofagal si chiar stenozé csofagiand §i
rezistenta mucoasei esofagiene la actiunca peptica a sucului gastric, asigurati
de epiteliul pavimentos stratificat.

Agresivitate pentru esofag prezinta lichidele gastrice refluate. La o
concentratie sporitd de HCI, pH-ul esofagian poate scadea sub 2 si produce
leziuni ale mucoasei. Astfel, incidenta esofagitei are o tendinti de crestere
la persoanele cu hipersecretie §i hiperaciditate gastrica.

Prezenta in lichidul refluat cu un pH 2,0 a pepsinei sporeste {a maximum
activitatea proteolitica gi, respectiv, agresivitatea acestuia. Sarurile acizilor
biliari iarégi potenteazi efectele nocive ale acidului clorhidric i pepsinei,
deoarece sporesc permeabilitatea membranelor celulelor mucoasei
esofagiene pentru H*. Un rol nociv au, probabil, si enzimeie pancreatice.

Factorii protectori sunt multipli si foarte eficienti. Rezistenta epiteliului
esofagian este relativ redusa, in timp ce straturile profunde ale peretelui
esofagian sunt mult mai rezistente, ceea ce explicd incidenta relativ mica a
ulcerelor i a perforatiilor esofagiene. Secretiile esofagicne sunt reduse la
fel, din care cauza capacitatea lor de neutralizare a aciditatii gastrice este
micd, in schimb, mucoasa esofagiand, ca si cea gastricé, este impermeabild
pentru H', ceea ce prezintd un important mecanism protector.

Constituientii salivari, bicarbonatul si polizaharidele sulfatate
neutralizeazd HCl $i, implicit, inactiveaza pepsina, exercitand astfel un
important rol protector. Un alt mecanism de apirare, extrem de util, consta
in micgorarea timpului de contact al mucoasei esofagiene cu lichidul refluat
prin mecanisme fiziologice de epurare, in special, prin intensificarea undelor
peristaltice secundare, care intorc rapid in stomac lichidele refluate.
Importanta acestui mecanism de protectie s-a dovedit prin faptul ¢a la
pacientii cu esofagita de reflux, de reguld, sunt prezente i anomalii ale
motilitafii esofagului distal, din cauza unor afectiuni, cum ar fi scleroza
sistemicé progresiva, neuropatia diabeticd etc., situatii in care contractiile
esofagiene sunt slabe §i insuficiente ca mecanisme de epurare.

Mecanismele morfofunctionale gastroesofagiene antireflux detin un
rol fundamental in realizarea competentei sfincterului esofagian distal, in
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conditiile existentei unui gradient de presiune pozitiv de-a lungul joncfiunii
gasiro-csofagiene. In cadrul acestor mecanisme sc atribuie o importanti
mai mare factorilor de rezistentd mecanicd, printre care menjionam:
unghiul cardio-esofagian, ligamentul freno-esofagian, ligamentele marii
tuberozitati a stomacului, mecanismul diafragmatic de valva, rozeta
formata de faldurile mucoasei gastrice, presiunca paraesofagiand a
segmentului intraabdominal etc. Cercetarile recente atesta ca rolul
principal in prevenirea refluxului gastroesofagian aparine sfincterului
esofagian, reprezentat la om de o zond de 2,5 cm, situati la jonctiunea
cso-gastricd, Aceasta zond, neindividualizatd anatomic, in conditii de
repaus, s€ manifesta printr-o contractic tonica cc asigura in norma o
presiunc de 12-30 mm. Hg, superioara presiunii abdominale, care se
opune refluxului.

Refluxul gastroesofugal idiopatic este atribuit unei dereglari primare
a competentei sfincterului esofagian distal. S-au evidentiat 3 dereglari
functionale ale acestui sfincter, si anume:

- incompetenta sfincteriand in conditii bazale, datorita unor dereglari
ale proprictatilor functionale ale muschiului circular al sfincterului;

- scaderea presiunii sfincterului esofagian distal;

- printr-un mecanism inca necunoscut.

Refluxul gastroesofagal secundar poate fi depistat atat in norma,
cat si in unele stari patologice, cum ar fi sclerodermia, dupa interventiile
chirurgicale efectuate pe cardic (cardioplastica), gastrectomiile polare
superioare, vagotomia tronculara; ncuropatia diabeticd si alcoolicd
determina afectiuni ale sistcmului vegetativ cu deregliri motorii
esofagicne, uncori, prin incompetentd esofagala distala.

Sarcina, indeosebi in ultimul trimestru, in 30-50% din cazuri, este
insotita de pirozis, reflux gastroesofagal, datorita hipotoniei sfincterului
esofagian distal.

Manifestirile refluxului gastroesofagal constituie pirozisul insofit
de dureri retrosternale, De obice, ingestia de alcaline, conduce la disparitia
pirozisului. Regurgitatia de lichid acru sau amar in cavitatea bucala,
insotita de tuse, poate provoca aspiratia lichidului.
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35.7. Chimostaza gastricd. Refluxul duodeno-gastric

intArzierca evacurii gastrice cu stazi consecutivi este cea mai frecventi
manifestarc a dercglarii motricitatii gastrice, provocati de disfunciia tonusului
§i peristaltismului gastric sau de prezenta unui obstacol functional sau
anatomic la nivelul pilorului.

Cauza cea mai frecventd a disfunctiilor motorit ale stomacului este
vagotomia chirurgicala. Toate tipurile de vagotomie afecteazi motilitatea
gastrica. Intarzicrea evacudrii continutului stomacal poate fi provocata
si de alti factori, cum ar fi durerea intensa (colicd renala sau biliard),
interventiile chirurgicale sau traumatismele abdominale, leziunile
inflamalorii (pancreatita, apendicita, peritonitele etc.}. Acelasi efect pot
avea i dereglirile hidroclectrolitice in diabet, afectivnile hepatice, insuficienta
renala cronicd, bolile sistcmului nervos central {tumort cerebrale, poliomielita,
tabes ctc.).

Distunctiile motorit gastrice sunt prezente in ulcerul gastric cu diverse
localizari: localizarea acestuia la nivelul corpului gastric conduce la intarzierea
evacudrii gastrice a chimului solid, in timp ce lichidele se evacucaza normal.

Tulburirile motilitdii gastrice cu stazd consecutiva, impreuna cu
dereglarile sccretorii $i refluxul duodeno-gastric, detin un rol important
in aparitia gi evolutia ulcerului gastric.

Obstructia mecanica a pilorului, la fel, poate provoca dificultati in
evacuarca continutului stomacului. fn perioada neonatali obstructia pilorica
este consecinta hipertrofiei stratului circular al musculaturii regiunit pilorice
si a ingrosarii fibroase a submucoasei ~ stenoza hipertroficé a sugarului.
Afectiunea se manifesta prin varsaturi in jet dupa alimentare, ceca ce conduce
la dercglari hidroclectrolitice $i de nutritie. Cauza hipertrofiei nu este inca
precizati. Se presupune ca aceasta ar fi reactia compensatorie la o disfunctie
amusculatuni antrale. La adult, stenoza pilorica este consecinta ulcerului
gastric sau duodenal, a cancerului gastric, a cicatrizarii leziunilor provocate
de substante caustice, a aderentelor extrinseci, ncoplasmelor infiltrative {mai
ales din pancreas), a leziunilor inflamatorii.

Stenoza piloricd se manifesta prin dureri, adesea calmate prin varsatun
abundente, cu un continut abundent de lichide, uncori cu alimente ingerate la
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pranzul precedent. Aceste virsaturi produc deshidratare, hipokaliemie,
alcaloza excretorie, hiperazotemie. in faza de atonie, stomacu! dilatat este
inapt de a se contracta, radiologic arati ca o punga imens3, atonica, plina cu
lichid s1 reziduuri alimentare.

Refluxul duodeno-gastric deseori este generat de incapacitatea
sfincterutui piloric de a impiedica fluxul retrograd al continutului duodenat in
stomac, ceea ce poate avea un rol important in patogenia gastritelor cronice
si a ulcerului gastric. Fluxul retrograd al continutului duodenal in stomac
poate fi §i 0 consecinti a uicenui gastric, ca rezultat al contractiei duodenale
nesincronizate cu contractia antrala, sau in cazul contractiilor duodenale
rapide. Dintre componentii agresivi ai continutului duodenal, ap{i de a altera
mucoasa gastricd, fac parte sarurile biliare, enzimele pancreatice.

35.8. Greata. Voma fiziologicd si patologici

Greata este 0 senzatic specific umanad, fara o definitic exacti, termenul
avand un sens fiziopatologic, psihologic, literar.

Etiologia. Exista o serie de factori ce pot provoca accastd senzafie,
cum ar fi stimularea labirintica, amintirile neplacute, durerea etc.

Patogenie. Descori greata este asociata cu hipersalivatia, lacrimarca
si alte fenomene vegetative (ameteli, midriaza, tahicardie, respiratie
profunda, frecventd si neregulata). In acelasi timp are loc reducerea
peristaltismului gastric, tonusul duodeno-jejunal cregte, favorizind refluxul
duodeno-gastric. Astfel, are loc acumularea continutului duodeno-gastric in
corpul si fundul stomacului, mentinutd prin aparitia unci contractii la nivelul
incizurii angulare. Aceste contractii precedeaza expulzia, fiind, de fapt, niste
miscari respiratorii spasmodice si abortive cu glota inchisa, caracterizate
prin divergenta migcérilor inspiratorii ale musculaturii toracice i ale
diafragmului fatd de contractiile expiratorii ale musculaturii abdominale. in
cursul acestor migciri, portiunea pilorica a stomacului se contracta, iar cea
proxima se relaxeaza. Astfel, continutul stomacal este oricntat in sens
retrograd.

Voma reprezinta evacuarea fortati a continutului gastrointestinal pe cale
bucala. Poate avea un caracter fiziologic, protectiv sau patologic.
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Voma protectoare. Semnificatia protectiva consta in inlaturarea din
tractul digestiv a substangelor nocive de origine endo- sau exogena. Voma
apare in caz de intoxicatii alimentare sau acumulare excesiva a produsilor
toxici in organism, in insuficienta hepaticd, renala, administrarca unor
medicamente etc.

Voma patologica este consecinta unor tulburdri motorii, metabolice,
nervoase sau a obstructiei tractului digestiv la diferite niveluri. Desi
factorii etiologici, care pot produce varsaturi, sunt multipli, rispunsul emetic
este declansat prin reflexe ce se centralizeaza in trunchiul cerebral, actul
vomitiv fiind un fenomen somato-visceral integrat.

Patogenia. Voma include un complex secvential de fenomene
neuromusculare, care pot fi reproduse experimental. La animale, stimularea
electrica a regiunii bulbare induce voma, iar distrugerea acestei regiuni face
ca animalul sa devina refractar la stimulii emetici. Astfel s-a constatat ¢a
centrul de coordonare a vomei se afld in bulb, in portiunea latero-dorsala a
lui, formatiunea reticulard se afla in vecinétatea centrilor respiratori,
vasomotori, salivari si ai defecatiei, nuclei cu care centrul emetic realizeaza
conexiuni neuronale. Stimularea centrului emetic bulbar se produce uneori
prin majorarea presiunii intracraniene, traumatisme craniene, tumori cerebrale,
meningite. Varsaturile produse prin iritarea directa a centrului bulbar nu
sunt precedate de greturi, iar participarea muschilor voluntari este
modesid — varsaturt in get.

Majoritatca varsaturilor sunt produse reflex prin impulsuri declangate
de la nivelul unor zone receptoare, de unde stimuli? ajung pe cai aferente
la centrul bulbar al vomei.

Impulsuriie emetice au trei zone de origine:

1. zona declangatorie chemoreceptorie (Chemorecceptive Trigger
zone- CTZ) din vecindtatea centrului vomeli, situata la nivelul planseului
ventriculului [V; aceastd zoni este stimulata direct de cétre substantele
prezente in sdnge sau licvor (insuficienta renald cronicd cu uremie,
acidoza diabetica, substante toxice exogene si unele medicamente, cum
ar fi apomorfina, digitala, citostaticele), iar distructia acesteia aboleste
raspunsul emetic central. Acelasi centru mediaza si varsaturile din cadrul
chinetozelor;
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2. receptorii din organele intemne (tractul gastrointestinal i glandele ancxe,
arborele biliar, cordul, rinichii i ureterele, organele genitale, peritoncul) la
iritarca mecanica sau chimicd. Experimental acest mecanism poate fi
reprodus prin administrarea orala 2 sulfatului de cupru, care poseda o putemicd
actiunc emctizantd prin cxcitarea receptorilor periferici din tractul
gastrointestinal;

3. structurile nervoase suprabulbare (lobul central frontal, diencefalul
ctc.), care mediazi actiunea unor stimuli psthogeni (emotii, dureri, discutit
despre subiecte neplacute, imagini dizgratioase, vederea sangelui, mirosuri
dezagreabile), impulsurile labirintice (riul de mare, de avion etc.).

Caile eferente sunt somato-viscerale, fiind reprezentate, in special.
de nervii frenici (inerveazi diafragmul), nervii spinali (mugchii
intercostali i abdominali), nervii cranieni (musculatura faringelui, valului
paiatin etc.), nervii pneumogastrici (faringe, laringe, esofag, cardia,
stomac etc.) si nervii simpatici.

Voma este asociata cu hipersalivatia, dilatatia pupilard, transpiraia,
tulburdrile de ritm cardiac, inversarea peristaltismului intestinal,
defecatia.

Consecinfele vomei. Varsaturile, indiferent de mecanismele prin
care se produc, determina pierderea continutului gastrointestinal, compus
din alimente si secretii digestive. In cazul varsaturilor masive si repetate, s¢
produc pierderi hidro-electrolitice severe, care se rasfrang asupra constantelor
electrolitice $i acido-bazice.

Hipokaliemia este consccinta aportului alimentar scazut, precum §i
a pierderilor secretiilor digestive cu continut bogat in potasiu. Picrderea
potasiului induce deplasdri ionice sccundare. Pentru compensarea
hipokaliemicei are loc afluxul K™ din celul3, iar in locul lui in celula se
acumuleazd H*, ccea ce, impreunid cu alte mecanisme, contribuie la
instalarea alcalozei metabolice.

Depletia de potasiu, asociaté cu alcaloza, deregleazi reabsorbtia renald
aNa s1 K*, majorand elimindrile cu urina ale ambilor ioni. Pierderea de Na®
activizeaza sistemul renind-angiotenzina-aldosteron, care accentueaza si mai

mult pierderea renala de potasiu, concomitent cu intensificarea absorbtiel
sodiului in tubii distali. In caz ¢ acest cerc vicios se mentine timp indelungat,
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survin modificari morfologice tubulare renale, aseméanatoare celor depistate
innefropatia kaliopenica.

Alcaloza se realizeaza prin mecanisme multiple. Pierderea sucului gastric
cuconcentratie mare a H', reducerea volumului extracelular si hipopotasemia,
cudeplasarea intracelulard a H*, sunt principalii factori care genereaza alcaloza
metabolica. Depletia de sodiu se datoreaza pierderilor digestive, la care pe
parcurs se asociaza pierderile renale. Conseciniele depletici de sodiu sunt
hiponatriemia, hipotensiunea arteriala, reducerea volumului sanguin,
hemoconcentratia si activarca sistemului renind-angiotenzina-aldosteron.
Nivelul reninei i aldosteronului plasmatic sporeste, in timp ce sensibilitatea
fad de mediatorit presori scade. Debitul sanguin renal si filtrarca glomerulard
scade, sporeste confinutul de creatinind in singe.

35.9.Dereglarile functiilor protective (antiulcer) ale stomacului

Ulcerogeneza gastrica si duodenala

Boala ulceroasa prezinta autodigestia mucoasci de catre pepsina propric
in prezenta clorurii de hidrogen, ca o consecinta a dezechilibrului dintre factorii
ce agrescaza mucoasa §t factorii protectivi, cu functie de contracararca
agresiunii.

Factorii agresivi:

a. hipersecretia clorhidropeptica;

b. infectia locala cu bacteriile din grupa Helicobacter pylori;

¢. factori conditional agresivi.

Factorii protectivi:

a. stratul neactiv de mucus si bicarbonati;

b. stratul de celule epiteliale ale stomacului $i de cnterocite, care
produc activ mucina si bicarbonati;

¢. patul microcirculator al mucoasei gastroduodenale.

Hipersecretia de acid clorhidric este factorul patogenetic principal
in ulccrogencza gastro-duodenali, care poate avea loc in mai multe
cazuri:

~cresterca numdrului de celule parietale, determinatd de mecanismul
genetic autosomaf dominant;

- hiperpepsinogenemia, hipersecretia de gastrina;
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— hipertonusul vagal, asociat cu debitul bazal foarte majorat de acid
clorhidric, ce poate fi anihilat prin administrarca anticolinergicelor sau prin
vagotomic;

— sensibilitatca sporitd a celulelor parietale fata de gastrind sau
stimulii vagali;

— hipergastrinemia (de ex., insindromul Zollinger-Ellison);

- stimularea exagerata, obsecrvata ta bolnavii cu ulcer duodenal;

—excesul de pepsina, enzima proteolitica, activitatea optima a careia
este la un pH de 2-3,3;

— hiperpepsinogenemia 1 mai mare de 130 mg/litru (pepsina 1 este cea
mai agresiva i are cca mai mare activitate mucoliticd); pepsina 1 constituie
un marker genetic cu transmitere autosomal dominanta, exprimata prin
hiperaciditate, cregterca concentratiei serice a ¢i $i gastriti superficiald;

— dereglarea concordantei dintre secrefia sucului gastric acid §i a
continutului duodenal alcalin.

— dereglarea compozitiei invelisului mucos al epiteliului stomacal -
reducerea continutului de mucoglicoproteide, care contribuie la procesele
reparative in mucoasa, aceste mucoglicoproteide, numite surfactant gastric,
acopera cu un strat subtire mucoasa stomacalé §i o protejeaza de factorii
agresivi.

Helicobacter pylori (HP) constituie un factor de agresiune bacterian,
care intervine in ulcerogeneza gastrica $i duodenald. HP reprezintd o
specie microbiana adaptata la mediul acid i la particularitatile mucoasei
gastrice, pe care o colonizeaza, inclusiv insulele de metaplazie gastricd
din esofag, duoden. Patrunde in organism pe cale orala cu alimentele §i,
mai frecvent, cu apa.

HP poseda flagele ce ii permit motilitatea §i patruderea prin stratul
de mucus. Se ataseaza specific la structurile lipidice din membranele
celulelor mucoasei gastrice. Factorii de patogenitate 1i constituie enzimele
§i citotoxinele, pe care le sccretd. Enzimele patogene sintetizate §i
eliberate de HP sunt ureaza (scindeaza urcea care se elimind prin mucoasa
gastricd, generdnd amoniu cu rol inhibitor asupra ciclului acizilor
tricarboxilici §i metabolismului acrob al celulelor mucoasei gastrice;
atmosfera de amoniu din jurul germenului are rol protector pentru el
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prin inducerea pH-ului alcalin), fosfolipaza A si proteaza digerd mucusul si
membrana apicald a celulelor mucoasei gastrice i duodenale).

Citotoxina vacuolizanti prezenti la 65% din HP conduce la formarea
de vacuole in celulele mucoasei. Tulpinile izolate de la bolnavii cu ulcer
duodenal sunt toate secretorii de citotoxini vacuolizanta.

HP produce ulcerul prin actiunca directa asupra celulelor mucoasei
gastrice i duodenale, urmatd de un proces inflamator, ¢t si prin
declansarea secretiei agresive clorhidropeptice.

Inflamatia mucoasei gastrice se produce la actiunea toxinelor citopate
§i este intretinutd de mediatorii inflamatori potenti, cum este factorul
activator plachetar, leucotricna B, i fosfolipaza A,. Acesti mediatori
sunt puternic chemotactici $i citotoxici, induc migrarea neutrofilelor §i
monocitelor in mucoasa gastrica antrala, generind leziuni inflamatorii
active. Abundenta de neutrofile si monocite accentucaza leziunile mucoasei
prin generarea radicalilor liberi de oxigen.

Mecanismul ulcerogen indirect al HP consta in cresterca secretiei
clorhidropeptice. Bolnavii cu UD, HP* prezinta hipergastrinemie, care
implicd hiperaciditate.

Drept factori conditional agresivi sunt considerati lipaza si bila. Bila
contine acizi biliari (AB), soluiit hipertonice ale diferitelor complexe chimice,
acidul oleic, care poseda o actiune alteranti asupra mucoasei stomacale. In
caz de refluxuri frecvente ale bilei, in regiunea antrala a stomacului pot
surveni leziuni ale stomacului. Refluxul duodeno-gastric al acizilor biliari
produce ,gastrita de reflux biliar”, entitate caracterizata prin eroziuni gastrice
multiple si sangerare difuzd. Mecanismul ulcerogen se datoreazi efectului
detergent al AB (acidul dioxicolic, acidul chenodioxicolic $i acidul colic}, iar
isolecitina ce se formeaza din lecitind, sub actiunea bacteriana, are la fel un
efect mucolitic pronuntat.

Ca factori conditional agresivi exogeni pot servi prepartele
antitnflamatoare nesicroide, steroide, etanolul, nicotina etc. Nicotina si
alti componenti ai fumului de tigara provoaca vasoconstrictia la nivelul
patului microcirculator al mucoasei gastrointestinale, atenuénd astfel
rezistenta ei la actiunea factorilor agresivi si implicit inhiba procesele
reparative. Totodatd, nicotina diminueaz secretia bicarbonatilor de catre
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pancreas, care atenueaza taragi protectia mucoasei gastroduodenale fag?
factoni ulcerogeni.
Aparitia uicerului gastroduodenal este genecratd de unele ma
cronice, cum ar fi afectiunile pulmonare, ciroza hepatica, insufici
renald etc. In afectiunile pulmonare se instaleaza acidoza sisten
respectiv, si a peretelui stomacal. In ciroza hepatici, insuficienta re
scade gradientul pH-lui dintre lumenul stomacal si celulele epite
din cauza intensificararii retrodifuziunii ionilor de H* in mucoasa.
Diminuarea factorilor dc¢ aparare constituie al doilea mecan
patogenetic al ulcerogenezei. Protectia mucoasei gastrice i duodena
factorii agresivi reprezinté rezultatul final al unor mecanisme comple:
tip fiziologic s anatomnic, care sunt apte de a proteja mucoasa gastroduodel
de agresivitate a solutiei de HCl secretate in concentratii excesive.
Stratul inactiv de mucus §i bicarbonati prezint prima linie de prote
Acesta prezinta bariera mucobicarbonica sub forma unui strat ce ade
membrana apicala a cclulelor epitcliale, are o grosime de 0,2-0,5
acopera cca 98% din suprafata interna a stomacului si duodenului. ins _
mucusul este secretat de cétre celulele mucipare, iar in duoden — de cell
mucipare §i glandele Brunner. \
Functia esentiald a mucusului este protectia mucoasei gastroduode
prin formarea unui strat de gelatinizat si foarte vascos ce impie
retrodifuziunea ionilor de H", Mucusul are gi functia de lubrifiere a muc
in plus, pe suprafata lumenali a mucusului se afl4 un strat fin de fosfo
iar in stratul de mucus cxista micele de fosfolipide cu proprietati hid
ceea ce impiedicd dizolvarea factorilor alteranti i agresivi ce sunt inmar
majoritate hidrosolubili. Sinteza de mucus este stimulati local de prostagland
detip E, de colecistokinind si sccreting §i de inervatia colinergica.
A doua linie de protectie gastrica este situatd la interfafe
membrana apicala a celulelor mucoasei gastrice §i fata internaa
de mucus §i prezinta secretia continud a anionilor de HCO, , asiguran
la acest nivel un pH 7 comparativ cu pH 2 in lumenul stomacului
suprafata stratului de mucus.
Secretia de ioni HCO, in mucoasa gastrica se efectucaza d
celulele mucipare, iar in mucoasa duodenala de cétre celulele dein
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lonul bicarbonic se formeaza intracelular sub actiunea anhidrazei carbonice,
care catalizeaza reactia dintre CO, (product al metabolismului local) si H,0.
Debitul gastric bazal de HCO, este de 400 mEq/ora. Stimularea nervoasa
asecretiei de bicarbonat se face prin stimul vagal, iar local prin prostaglandina
E2 si polipeptidul intestinal vasoactiv (VIP).

Astfel, mucoasa stomacald igi intretine functiile protectoare prin
urmitoarele mecanisme:

1) concentreazi si retine ionii de HCO, la suprafata celulelor parietale
in stratul inactiv, impiedicand astfel difuziunea lor in lumenul stomacului;

2) preintdmpina contactul cclulelor de acoperis cu pepsina i lipaza
gastricd; tapetcaza particulele proaspete de hrand, recent inghitite, protejand
astfel invelisul stomacal de ac{iunea deterioranti a alimentelor aspre;

3} partial ncutralizeaza 1oni de H™ cu ajutorul glicoproteinelor incircate
negativ si al peptidelor mucoasei;

4) incorporcaza bacteriile, nimerite in lumenul stomacului si al
duodenului.

Linia a treia de protectie a epiteliului stomacal gi a duodenului este
asiguratd de catre patul microcirculator sanguin. Perfuzia sanguina
aprovizioneaza celulele epiteliale cu apa, oxigen, substante nutritive §i
regenerarea sistemelor tampon, fara de care celulele n-ar fi in stare sa
secrete HCO, si mucus. in timp ce sporirea secretiei gastrice intensifica
evident circulatia sanguina locala i, respectiv, protectia i fata de factorii
agresivi, scaderea aciditatii sucului stomacal reduce afluxul sanguin local
§i mucoasa devine mai vulnerabila fata de actiunea factorilor agresivi.

Protectia celulard a epiteliului gastric este asigurati de acidul arahidonic
in calitate de substrat pentru sinteza prostaglandinelor PG_si leucotrienclor.
Acesle substanie sunt capabile de a stimula produccrea de HCO, si a
mucusului, sporesc microcirculatia in mucoasa gastroduodenala, oprima difuzia
retrogradd a ionilor de H* din lumenul stomacal in celulele epiteliale, stimuleaza
testituirea epiteliului lezat. La fel, PG, intensifica filtragia capilaro-interstitial,
ceea ce contribuie la diluarea substantelor toxice in tesuturile peretelui stomacal,
asigurand astfel inca un mecanism dc protectic a mucoasei stomacale.

O actiune similard au $i alti factori endogeni (glutationul, monooxidul de
azot) gi exogeni (antacidele, preparatele de bismut etc.).
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35.10. Dereglirile functiei pancreasului

Secrefia pancreatica. Rolul sucului pancreatic este esential in dig
in 24 ore se secretd cca 1500~ 4000 ml suc pancreatic incolor, apos
densitate invers proportionala debitului secretor intre 1007-1012, izotonic
pH egal cu 7-9. Compozitia cationic3 a sucului pancreatic este co
Na“ - 139-143 mEg/l, K~ — 6-9 mEg/l, Ca** - 1,7-2,3 mEg/l, in sch
compozitia anionicé cste foarte variabila. in perioada secretorie HCQ
ionul cel mai abundent, atingand concentratii pand la 140 mEg/l, cecace
alcalinitatea sucului pancreatic. Concentratiile HCO, si ale CI- vari
scns invers, in functie de debitul secretor, dar suma celor 2 ioni este con
si aproximativ egala cu totalul cationilor plasmatici. Rolul csential al se
hidroelectrolitice consta in neutralizarea aciditatii sucului gastric eva
duoden.

Enzimele proteolitice, secretate sub forma de precursori ing
activate in lumenul intestinal, sunt reprezentate de endopeptidaze (i
chimotripsina A si B, clastaza, colagenaza, care acfioneazi in mod

fiziologice la contactul cu enterokinaza eliberati de microvilozititile enterot
Reglarea activitatii duodenale a tripsineti este controlatd si de fo
disocierea unui complex intre tripsina i oproteind inhibitoare (inhibito:
secretatd concomitent cu tripsina de cétre pancreas.
Chiomotripsina se secretd, de asemenea, sub forma de proenz
chimotripsinogend, activata de tripsina activa.
Colagenaza este o ¢nzima proteolitica elaboratd de pancreas,
hidrolizcaza cca 3% din legaturile peptidice ale colagenului la ni
prolinei, hidroxiprolinei si glicinei. Enzima este secretata sub formai
$i este activata de tripsind.
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Elastaza este elaborata de catre pancreas sub forma de proelastaza,
activata in duoden de catre tripsina si enterochinaza. Elastaza are importanta
decisiva in descompunerca fibrelor elastice.

Enzimele lipolitice pancreatice sunt reprezentate de lipazi,
fosfolipaza (lecitinaza) si colesterolesteraza. Lipaza, secretati sub forma
activd, actioneazd doar asupra lipidelor emulsionate, in ordine
descrescanda asupra tri-, di- si monogliceridelor, hidrolizand de preferinga
legdturile ester primare in prezenta sirurilor biliare i a calciului.
Actiunea lipazei depinde de natura acizitor grasi din componenta lipidelor
atacate. Viteza de hidrolizare este maxima pentru acizii grasi cu 4 atomi
de C. Paralel cu alungirea lantului de C, activitatea lipazei diminueaza,
stabilizAndu-se in lanturile cu peste 12 C. Hidroliza atinge stadiul de diglicenide
sau de monogliceride, care vor forma ulterior micelille complexe. Lipaza
este mai activa in mediu alcalin, dar pH-ul sdu optim de acliune variaza cu
substratul. Activitatea lipazei pancreatice este foarte mare, o singura molecula
de enzima poate hidroliza pe minut 306 000 molecule de substrat.

Enzimele glicolitice pancreatice sunt reprezentate de amilaza, care
scindeaza amidonul in dextrine i maltozi. Amilaza este elaborata la nivelul
granulelor zimogene ale celulelor acinoase, fiind secretata in forma activa.
Eahidrolizeaz3 legaturile 1-4 o—glucozidice ale polizaharidelor (amidon si
glicogen), actionand atat la mijlocul, cat si la extremitagile lanturilor, fiind
deci concomitent endo- si exoamilaza. Actiunca optima a amilazei pancreatice
este lapH 6,5-7,2.

Cauzele tulburarilor secretiei pancreatice sunt urmatoarele: rezectia
gastricd cu gastroenteroanastamoza, insuficienta de secretind in caz de
aclorhidrie, duodenite, inhibitia functionald neurogena a pancreasului
(vagotomie, intoXicatic cu atropind), leziuni alergice ale pancreasului, intoxicatii
cu fosfor, plumb, miercur, cobalt, infectii (tifosul abdominal, paratiful,
tuberculoza); tumori pancreatice, obturarea sau compresionarea ductului
pancreatic,

Rezectia gastrica cu gastrocnteroanastomoza oprima secretia acida a
stomacului $i a secretinei —hormonul responsabil de secretia hidro-bicarbonati
apancreasului,




Vagotomia diminueaza sensibilitatea mucoasei intestinale la excitantii
fiziologici alimentari, diminucaza descircirile de secretind consecutiv hipo-
sau anaciditatii gastrice.

Tulburdrile secretiei pancreatice pot fi determinate de reducerca maset
parenchimului secretor prin atrofie si scleroza acinocanaliculard. Aceasta
poate avea loc in autodigestia glandulard prin activarea anormald a enzimelor
in pancreas, urmati de leziuni inflamatorii acute, cu necrozé i hemoragii
parenchimatoase (pancreatite acute), sau de leziuni inflamatorii subacute
repetate, care determind distrugerea progresiva a parenchimului exocrin
si inlocuirea lui cu tesut conjunctiv {pancreatitele cronice).

Insuficicnta sucului pancreatic are un impact sever asupra digestiei,
care in asemenea cazuri sunt scindate doar partial de lipaza intestinald.
Cea mai mare parte a grasimilor (60 — 80%) nu se diger3 in intestin gi se
elimind cu masele fecale - steatoree. Reducerea sau lipsa tripsinei in sucul
pancreatic deregleaza gi digerarea proteinelor, dar intr-o masurd mai
micd decat digerarea grasimilor (30 — 40%), ceea ce determina prezenfa
in masele fecale a fibrelor musculare nedigerate creatoree.

in lipsa amilazei pancreatice devine imposibila digerarea polizaha-
ridelor (amidonului, glicogenului), daté fiind prezenta in masele fecalea
grauncioarelor dec amidon.

Insuficienta sucului pancreatic influenteaza consccutiv si absorbiia
intestinala a grasimilor, protidelor, vitaminelor. Consecintele finale ale
insuficientei pancreatice exocrine sunt maldigestia, malabsorbtia si
malnutritia.

Autoliza pancreasului prezintd o inflamatic necrotica-hemoragica
sau edematoasd a glandei. Pancreatita hemoragica prezintd o urgenfd
medicald $i necesitd un tratament intensiv.

Ca factori etiologici pot fi mengionati: colelitiaza, starile postoperatorii
abdominale, traumatismele abdominale cu sau far3 penetrare, ulcer peptic
penctrant in pancreas, infectii (febra tifoida, scarlatind, meningitd), hepatita
infectioasa, tumori cu metastaze in pancreas, obstructia canalelor mari cu
paraziti etc.

Veriga principala este iegirea sucului pancreatic din ductrile
pancreatice in parenchimul glandular §i activarea precoce a enzimelor
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proteolitice si lipolitice. Patrunderea sucului pancreatic in parenchimul glandular
s¢ produce prin cregterea permeabilititii acinelor sau prin ruperea canalelor
excretoare sublobulare si prin ischemie §i necroza tisulara.

Leziunea initial3 este localizata la nivelul epiteliului canalicular si astfel
enzimcle sceretate trec in interstifiu, provocand inflamatie — pancreatita
edematoasa. Ulterior, enzimele active produc ruptura barierei acino-
vasculare, inducand astfel necroza celulard hemoragico-pancreatica.
Perturbarile vasomotorii (vasoplegie, hipotonie arteriald sistemica) sunt
intretinute si amplificate de activarea sistemelor kalikreinogen-kalikreina
si bradikininogen-braidikinina cu instalarea sindromului de coagulare
intravasculara diseminata, care incheie cercul vicios, agravind leziunile
ischemico-necrotice. Eliberarea i activarca tripsinei contribuie la activarea
elastazci, fosfolipazei si a lipazei. Elastaza scindcaza fibrina, insulina si
elastina din tunica medic a peretelui vascular, provocand astfel hemoragic.
Fosfolipaza A transforma lecitina in izolccitind, care, larandul sdu, determind
scindarea membranclor celulare.

Procesul de difuziune a sucului pancreatic se diferentiaza in 5 etape:

a) etapa intrapancreatica;

b) ctapa de difuziune tisulara;

¢) trecerea enzimelor in circulatia sanguina si limfatica;

d) etapa toxemiei enzimatice;

e) incetarea actiunii patologice a enzimelor.

Din spatiile periacinoase sucul pancreatic arc cateva céi de iesire: canalul
excretor, calca hematogena, limfatica gi mezourile sau spatiile lacunare
peripancreatice. Calea canalicularé este blocata de stenoza §i compresia la
nivel sub- si intralobular, de accea o parte din enzime se resorb in vasele
sanguine si limfatice. Partial sucul pancreatic se poate acumula in interiorul
pancreasului sub formé de lacuri interacinoase sau bule gelatinoase
subcapsulare. Mai apoi, in urma proteolizei, capsula se rupe si sucul pancreatic
sescurge in afara glandei, In cavitatea peritoneald, in sdnge. Ajuns in spatiul
retroperitoneal, sucul pancreatic provoaca steatonecroza hemoragica a
straturilor fesutului adipos, atacd rinichii §i suprarenalele, induce la edem
congestiv si necroza hemoragica a acestora. in spatiul retroperitoncal sucul
pancreatic altereaza fibrele nervoase, vasele sanguine, uretercle, coborand
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pana in spatiul Douglas, fosele iliace, mai frecvent cea dreapta, provocand
dureri similare celor din apendicita acutd, Sucul pancreatic poate ataca colonul
transversal, provocind edem congestiv i chiar necroza, congestie
hemoragica a ficatului. Astfel, tubul digestiv este agresat in intregime.

Din spatiul retroperitoneal prin hiatusurile diafragmatice sucul pancreatic
poate invada toracele afectat gi mediastinul, provocand pericardita, miocarditd,
pleurezie hemoragica, microinfarcte ale segmentelor bazale pulmonare.

Un alt factor esential in patogenia pancreatitei acute este reprezentat
de toxemia enzimatica cu lezarea tuturor tesuturilor §i viscerelor. La
nivelul creierului se intdlnesc aceleasi leziuni, caracterizate prin edem,
degenerescenta miclinicd, petesii, focare hemoragice $i malacice, focare
de necrozi in substanta alba. Encefalopatia pancreatica in cea mai mare
masura explicd tulburarile neuropsihice ce insotesc adesea aceasta
afectiune grava.

Caracteristic pentru autoliza pancreasului este insuficienfa
circulatorie acuta — colapsul pancreatic, care evolueaza rapid spre starea
de soc, manifestatd prin prostratie sau agitatie, extremitati reci, colaps
algid, transpiratii reci $i cleioase, puls filiform, hipotensiune arteriali.
Socul este agravat de enzimemie, dezechilibru hidro-electrolitic, toxemie
enzimatica gi hiperexcitabilitate nervoasa.

Prognosticul este foarte sever — in forma hemoragica letalitatea variaza
intre 3 si 50%, depinzand de terenul preexistent (varstd, obezitate, diabetul
zaharat), instalarea unor complicatii etc.

35.11. Dereglarile secretiei si evacudrii bilei

Hipocolia si acolia

Bila sporeste tonusul si peristaltica intestinald, manifesta o actiune
bactericida asupra florei intestinale patogene si, implicit, stopeazé
procesele de fermentatie $i putrefactie in intestin. Bila participa ia digestia
parietala prin instalarea condifiilor favorabile de fixare a enzimelor pe
membranele ,,marginii in perie” a enterocitelor. Acizii biliari stimuleaza
capacitatile absorbtive ale epiteliului intestinal.

Hipocolia este diminuarca, jar acolia — lipsa completa a bilei in
duoden.
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Hipocolia se instaleaza in caz de tulburare a proceselor de formare a bilei
in ficat - hepatite infectioase sau neinfectioase, ciroza hepatica, dischinezia
céilor biliare etc., iar acolia — in caz de stopare a trecerii bilei prin caile biliare
{obturarea ductului holedoc cu calculi, helminti, stenoza cicatrizanta, compresic
exterioara de catre tumoarea pancreasului ete.).

{n insuficienta sau lipsa de bila au loc deregliri esentiale, preponderent
ale digestiet intraluminale a grasimilor §i a absorbtiei lor, evacuandu-se cu
masele fecale pana la 70-80%. Bila este absolut necesara in activarea lipazei
pancreaticee, la intretinerea mediului alcalin in duoden, asigurdnd astfel
activitatea optima a celorlalte enzime. In insuficienta de bild suferd absorbtia
acizilor grasi, proces ce necesitd fonmarea lor in complexe hidrosolubile cu
acizii biliari. Respectiv, se tulbura absorbtia colesterolului, vitaminelor
liposolubile (A, D, E, K,), iar indirect, a acizilor aminati §i sarurilor de calciu,
Inplus, are loc diminuarea peristaltismului intestinal, activarca florei patogenc,
aprocesclor de fermentatie gi putrefactie, acumularca de gaze in intestin,
intoxicatie generald, maldigestie, malabsorbtie, malnutrifie. Diminuarca
absorbtiei vitaminei K conduce la sindromul hemoragic. Hipovitaminoza A
se manifesta prin usciciunea tegumentelor §i a mucoaselor. La copii, hipocolia
poate favoriza dezvoltarea rahitului.

35.12. Dereglarea functiilor intestinului subtire

Intestinul subtire detine multiple st complexe functii fiziologice, printre
care cele mai importante sunt procesele de digestie si absorbtie. Intestinul
subtire detine un rol fundamental in procesele de digestie prin enzimele
marginii “in perie” gi cele intraenterocitare, care hidrolizeaza oligomerii
rezultafi din actiunea enzimelor pancreatice pana la stadiul de monomeri.

Procesele de absorbtie sunt corelate cu cele digestive si se desfasoara
in cea mai mare parte in intestinul subtire. Chimul, care trece prin valva
iliocccald, practic este lipsit de substange energogenctice si plastice.

Efectuarca optiméa a proceselor de digestie i absorbfic necesita
contactul continutului intestinal cu sucurile digestive $i propulsia lentd
achimului spre valva ileocecal3, realizate prin migcan segmentare, pendulare
§i peristaltice.
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Motilitatea intestinului subtirc se manifestd prin mai multe tipuri de
miscarni: segmentare, pendulare, contractii peristaltice, migcari ale vilozitatilor
intestinale si modificari de tonus.

Miscarile segmentare sunt contractii inelare, care impart intestinul in
segmente. Seria urmdtoare de inele de contractie produce divizarea in
doud jumatati a segmentelor delimitate anterior, in timp ce musculatura
circulara, ce a fost contractat, se relaxeazi. Migcarile segmentare contribuie
Ia amestecarea continutului intestinal si la facilitarea absorbtiei.

Miscarile pendulare constituie efectul contractiilor izolate ale fibrelor
longitudinale, asigurand astfel alunccarea anselor una peste alta, interve-
nindu-se §i in amestecarea continutului intestinal. Aceste migciri durcaza
3~7 secunde si creeaza in intestin o presiune de 5-15 cm H,0.

Digestia intraluminald este preponderent asiguratd de enzimele
pancreatice, de componentii bilei si factorii specifici intraluminali, dcoarece
activitatea amiloliticd, proteolitica si lipolitica a secretici intestinale, provenite
din degradarea celulelor intestinale descuamate in lumen, este extrem de
slabi. Rolul digestiv al enterocitelor nu se exercita prin sceretiile intestinale,
ci in situ, la nivelul polului apical enterocitar si al “marginii in perie”. Singura
enzimi secretatd de celulele criptelor Liberchun in lichidul intestinal este
enterokinaza, care activizeaza in lumenul intestinal tripsinogenul,
transforménd-ul in tripsina.

Suprafata intestinului subtire, mult amplificatd prin prezenta
vilozitatilor i a criptelor Liberkuhn, este acoperitd de enterocite, celule
caliciforme, cefule Paneth si celule endocrine apartindnd sistemuiui
APUD. Dispozitivul structural specific de la nivelul polului apical al
enterocitelor, alcatuit din microvilozitati ~ marginea “in perie”, amplifica
$i mai mult suprafata mucoasei, care ajunge la 200-500 m’.

Glandele intestinale secretd un lichid bogat in enzime — sucul intestinal,
avand rolul dc a finahiza digestia produsilor intermediari rezultati prin actiunea
enzimelor gastrice §i pancreatice, pana la constituenti simpli absorbabili de
catre vilozititile intestinale. Secretia intestinald este de aproximativ 3000
m}/24 ore, supusd mai apoi absorbtiei in cea mai mare masura. Secrefia
intestinala are pH de 7,2-7,6, este izoosmotic cu plasma si contine Na’,
K*, Ca® si anionii totali in concentratii constante, similare celor plasmatice.
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Concentratia HCO, in jejun este mai mica decét in plasma, iar in ileon —

mai mare. In lichidul intestinal se mai afld mucus secretat de cétre celulele

caliciforme, mici cantitaji de proteine plasmatice si [gA. Majoritatea

enzimelor sucului enteric sunt atasate la “marginea in perie” a celulelor
| mucoase, unde interactioneaza cu nutrientii. Enterocitele contin enzime
- proteolitice, lipolitice, glicolitice. Substantele proteice, descompuse sub

actiunea pepsinei §i tripsinei pana la peptide, ulterior sunt hidrolizate de

aminopeptidazele intestinale, care desprind din lanful polipeptidic

aminoacidul purtitor dc grupiri aminice libere. Dipeptidazele finiseaza
. proteoliza prin descompunerea dipeptidelor pana la aminoacizi.

In intestin sc claboreazi si enzime, care continud descompuncrea
nucleoproteinelor. Nucleotidele ajunse in intestin sunt transformate sub influenta
fosfatazei in nucleozide, care, la randul lor, sunt descompusc de nucleozidaza
in baze purinice sau pirimidinice §i pentoze (riboza sau dezoxiriboza).

La “marginea in perie” a celulclor intestinale este localizata lipaza
intestinald, care are o mare specificitate pentru monogliceride.

Amilaza intestinald arc actiune similara cu cea salivara si pancreatica,
maltaza — descompune maltoza in doud molecule de glucoza, lactaza
desface lactoza intr-o moleculd de ghicoza si una de galactoza, invertaza
(zaharaza) scindeazd zaharoza intr-o moleculd de glucoza si una de
fructoza. Nivelul redus de lactaza se asociazi cu intoleranta fata de lapte.

Stimularea vagului sporeste secretia intestinala, in timp ce nervii
simpatici o inhiba. In perioada digestiei in duoden se elibercaza un factor
umoral numit enterocrinind, ce stimuleaza secretia intestinala.

Digestia alimentelor ingerate i absorbtia produsilor simpli rezultati
din acest proces sunt functii fundamentale ale intestinului subtire. Pana
a ajunge in duoden, alimentele suferd modificari chimice reduse; in
stomac este doar inceputd digestia glucidelor si a proteinelor, aici
realizindu-se mai ales pregatirca fizica a alimentelor pentru digestia
definitivd, care se efectueaza in intestinul subtire sub actiunea sucului
pancreatic— digestia intralumenala i a enzimelor situate la nivelul membranei
enterocitare — digestia membranara.

Studiile histoenzimologice ale mucoasei intestinale $i ale microvilozitatilor
au evidentiat prezenta unor complexe enzimatice deosebit de active, care
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pot degrada constituentii alimentari pAna la produsi simpli absorbanfi. 2
enzime, localizate, in special, la nivelul polului apical al glicocalixului
“marginii in perie” a enterocitelor din cele 2/3 superioare ale vilozital
sunt sintetizate de citre enterocite si fac parte integranti din membrana
Unele substante alimentare, digerate partial in lumen sub actiunea enzime
pancreatice, sunt hidrolizate in continuare de catre enzimele de lan
apexului enterocitar, in timp ce alte substante sunt preluate aproa
nedigerate, digestia carora se realizeaza completamente de citre enzime
de la nivelul “marginii in perie” i al glicocalixului.
Produsii rezultati din actiunea diverselor hidrolaze digestive maiz
sunt supust absotbtfiei aproape in totalitate in intestinul subtire, print
membrana complexa, constituiti din urmétoarele straturi: stratul neagita
lichide, glicocalixul, care acoperd microvilii, membrana enterocita
citoplasma, membranele laterale gi/sau bazale enterocitare, lichids
mtercelulare, membrana bazala a capilarului vascular sanguin sau limfa
Stratul neagitat de apa, avand la om grosimea de cca 1 mm, acoperd supraf
lurninald enterocitara si reprezintd o bariera pentru difuziunea unor substa
dizolvate i a particulelor.
Glicocalixul este constituit dintr-o imbacsire de filamente glicoproteic

care se astern pe fata externd a membranei apicale intre $i deas
microvilozitatilor. Glicocalixul se comporta ca un filtru, in care contin
procesele de digestie a nutrientilor intraluminali, care difuzioneazi lent
membrana enterocitard impreuna cu hidrolazele intraluminale.
Transportul intracelular, prin membrana enterocitara apicalz
lichidelor si substangelor dizolvate se efectueaza prin mai multe mecani
fizico-chimice: difuziunea pasiva, difuziunea facilitata, transportul acti
Malsecretia intestinalda este provocatd de dereglari nerve
centrale 1 intramurale, in procese inflamatorii (in duodenite, ente
colite), in uicerul peptic duodenai.
Malsecretia intestinali se poate asocia cu dereglari motorii, maldige

s1 malabsorbie intestinald, manifestate prin steatoree, creatoree, malnut
hipo- i avitaminoze.
Maldigestia intestinald reprezinta tulburarca digestiei intralumens




in alimentatia obignuita glucidele sunt reprezentate predominant de
polizaharide (amidon si glicogen — cca 50-60%), dizaharide (zaharoza si
lactoza - 30%), monozaharide (hexoze- glucoza, fructoza, §i pentoze- riboza,
ribuloza, xiloza - restul).

Digestia amidonuiui incepe in cavitatea bucald, continui in intestinul subtire $i se

finalizeazi in echipamentul enzimatic al marginii in perie, care hidrolizeaza oligomerii
rezultafi.

Enzimele amilolitice sunt amilaza salivara si amilaza pancreatica. Amilaza
salivard initiaza hidroliza amidonului in cavitatea bucali, continuandu-gi
actiunea si in lumenul gastric, fiind protejata de actiunea pH-ului acid de
insugi amidonul ingerat. Valoarea amilazei salivare in digestia amidonului
este mare la nou-nascuti, deoarece la ei secretia amilazei pancreatice este
mult redusa, ca §1 la pacientii cu pancreatité cronica in legdtura cu diminuarea
debitului amilazei pancreatice. La maturi amilaza salivara define un rol de
pregatire preliminara a amidonului pentru etapele urmatoare ale digestiei.

Amilaza pancreatic3, enzima cu activitate hidrolitica maxima in digestia
macromoleculelor glucidice, actioneaza asupra legéturilor interioare ale
amidonului si glicogenului, eliberand amiloza si amilopectina. in continuare,
amilaza hidrolizeaza amiloza in maltoza gi maltotrioza, i amilopectina in
maltoza si maltotrioza, care se absorb cu un cotransport sodiu-glucoza, situat
pe marginea in perie a enterociutului. Astfel se realizeazi o concentrare a
glucozei in enterocit.

Unitatea de cotransport al glucozei sau galactozei este cuplatd cu
dizaharidazele, astfel incat glucoza si galactoza eliberate din dizaharide se
absorb imediat prin membrana bazolaterald, proces independent de
osmolaritatea in lumen. Fructoza se absoarbe prin difuzie faciliata printr-un
canal specific, negasindu-se niciodata in competitie cu glucoza si galactoza.

Glucoza, galactoza §i fructoza captate in enterocit sunt eliberate in
capilarele sistemului portal.

Digestia $1 absorbtia proteinelor se efectueaza prin digestia luminala,
care incepe in stomac sub acfiunea pepsinei, acfioneaza {a nivelul
legaturilor peptidice intre aminoacizii aromatici. Valoarca digestiei
gastrice este neinsemnata, eliberand maximum 15% din aminoacizii
ingerati. Prin aceasta se ldmuregte faptul ci persoanele cu aclorhidrie
sau rezectie gastricd nu suferi de maldigestie proteica.
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Digestia intestinald a proteinelor are loc sub actiunea protcazeior
pancreatice In citeva etape bine delimitate: secretia pancreasului exocrin,
digestia intraluminal3 a proteinelor, din care rezultd 30% aminoacizi si 70%
oligopeptide, compusc din 2—6 aminoacizi, digestia membranari la nivelul
“marginii in perie” a dipeptidelor, tripeptidelor si oligopeptidelor rezultate din
digestia intraluminala,

Absorbtia aminoaciztlor in enterocit s¢ face prin membrana apicald
prin difuziune simpla, difuziune facilitatd $i prin mecanismul mediat
prin ,,carausi”, de reguld Na*. Transportorii cuplati cu Na* sunt in numdr
de cinci §i sunt foarte specializati pentru aminoacizii neutri, bazici §i
acizi.

Absorbtia di- $i tripeptidelor se face printr-un transport specializat,
prin cuplarea cu transportul H*. Aminoacizii, di- si tripeptidele asigura
necesitatile plastice ale enterocitului.

Di- si tripeptidele captate in enterocit sunt supuse hidrolizei in spatiul citosolic, in care
cxistd o tripeptidaza §i doud dipeptidaze. Tripeptidaza scindeaza dipeptidul intr-un aminoacid
$i un dipeptid, iar aminodipeptidaza hidrolizeaza dipeptidele, cliberand doi aminoacizi.
Hidroliza enterocitard a di- §i tripeptidelor deséivargeste digestia proteinelor, transformandu-
le in aminoacizi.

O parte din peptide evitd digestia de citre peptidazele citozolice i nimeresc in circulagia
portald ca peptide intacte. Ficatul $i muschii scheletici le hidrolizeaza prin peptid-hidrolazele
ce se afla in membrana lor celulara, dar nu au sistem de transport intracelular, Aminoacizii
sunt apoi eliberati in circulagia sistemica.

Aminoacizii absorbiti in enterocit gi cei proveniti din hidroliza intracnterocitara a di- i
tripeptidetor pot fi eliberati in afara enterocitului si prin capilarele din corionul mucoasei
intestinale ajung in circulatia portala, sau pot fi utilizafi in sinteza de proteine i ca sursi de
energie pentru enterocit, care poseda astfel de capacitati.

In perioada digestiva aceste necesitdfi se satisfac din aminoacizi absorbiti. In pericadele
interdigestive enterocitul capteaza din sangele capilar aminoacizii necesari, care au transporton
specifici aflati in membrana laterobazal3 in cuplu cu Na-,

Principala sursd de energie pentru enterocit este glutamina captata de enterocit in cantitif
mari. Glutamina constituic aminoacidul de baz4, folosit ca sursé de energie de toate fesuturile cu
capacitate de proliferare rapidd, cum ar fi enterocitele si limfocitele. In pericadele interdigestive
glutamina este captata pe membrana bazolateral2 de un transportor de N cuplat cu Na'.,

Digestia lipidelor are anumite particularitdi. Scindarea moleculelor hidrofobe de lipide
necesild transformiri fizico-chimice antertor atacului enzimatic: ermulsionarca — transformarea
lipidelor in picaturi foarte mici cu o suprafata totala extrem de mare, ceea ce accelereazd
scindarea gi micelizarea - formarca de agregate cu substangele amfipatice (acizii biliari) cu
suprafata externa hidrofila, care se amestecd ugor cu apa.
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fn cavitatea bucald lipidele se afla in faza uleioasd, in formd de¢ picaturi mari
nonemulsionate. in procesul masticatiei §i amestecului cu saliva are loc emulsionarea partiala
a picdturilor de grisime. Picdtura de grasime emulsionata are la interfaga cu mediul apos un
strat monolamelar de leciting si colesterol cu trigliceridele in interiorul veziculei. Trigliceridele
sunt atacate de citre lipaza linguala secretata de glandele seroase. Lipaza linguald, spre
deosebire de lipaza pancreatica, este activa i in mediul acid, continudndu-gi actiunea sa
lipoliticd si dupa ce bolul alimentar ajunge in stomac. Lipaza linguala hidrolizeazii triglicenidele
cu lant mediu, transformandu-le in digliceride §i acizi grasi, care intra in componenta picéturilor
emulsionate. La nou-nascuti in primul an de viaga, la care lipaza pancreatici practic este
inactivi, lipaza linguala digera 40 50% din grasimele ingerate. Valoarea functionala a lipazei
lingualc la adult este minima, ea poate chiar gi sa lipseasca fard consecinie maldigestive.

In stomac, trigliceridelc sunt scindate sub actiunca lipazei gastrice, secretate de cétre
celulele fundice principale. fn rezultat, trigliceridele se hidrolizeaza, eliberind din fiecare moleculi
de triglicerid2 o moleculi de acid gras neionizat i 0 moleculd de diglicerid, care vor intra in
structura picaturii de grasime. Valoarea functionali a digestiei lipidelor in stomac la adulti este
neinsemnata, in timp ce la nou-nascuti este destul de mare.

in duoden, digestia lipidelor este efectuati de acizii biliari §i enzimele lipolitice pancreatice.

Absorbtia lipidelor prin mucoasa intestinald arc loc in trei etape: captarea produgilor de
digestie lipidica din lumen de catre membrana apicali a enterocitelor si pitrunderea lor in
interiorul enterocitelor; resinteza trigliceridelor, asamblarea lipoproteinelor i livrarea lor in
circulaie, Micelele complexe formate din acizi biliari, lecitina, colesterol, acizi gragi, lisoleciting
si monogliceride penetreazi membrana apicald a enterocitului, iar acizii grasi Jiberi sunt
captati de membrana apical3 a enterocitului. Captarea propriu-zisa se face pentru acizii gragi
cu lant lung, cu ajutortl unor receptori — proteine din membrana microvilara.

Maldigestia dizaharidelor

Maldigestia lactozei este cea mai frecventa si se depisteaza sub doua
forme — congenitala si dobandita.

Dereglarca congenitala a sintezei de lactaza se manifestd imediat dupa
nastere, la citeva ore dupa alaptare, prin diarec. Diareea persistenta conduce
la deshidratare, tulburari hidroclectrolitice, pierderea in greutate. In altd
forma, transmisd autosomal dominant, activitatca lactazei diminueazi,
incepand de la 5 ani la populatia de culoare, iar la europeni — la adolescenti
$i aduiti.

Toate afectiunile mucoasei intestinale, fic prin leziuni enterocitare sau
reducerca suprafetei de absorbtie, sunt insofite de maldigestia dizaharidazelor.
Gastroenteritele infectioase acute se manifesta prin malabsorbtia dizaharidelor
sidiaree, care incepe la 1-2 ore dupa consumul de alimente bogate in lactoza.

Maldigestia amidonului cstc depistatd predominant la consumul

amidonului cu digestibilitate redusa. Din amidonul ingerat, 2-20% nu este
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scindat chiar si in conditiile unei secretit normale de amilaza salivard §i
pancreatica. Putin se supune digestiei amidonul din fasolea uscatd (21%),
cartofi (8,5%), paine alba (7,3%), porumb (6,6%), pe cind amidonul din
orez se supune digestiei s absorbfiei in proportie de 99%.

Deficienta izolatd de amilaza pancreatici este o forma congenitala. Ea
trebuie deosebitd de intarzierea sintezei amilazei pancreatice in primul an de
viata, Criteriul de diagnostic al deficitulw de amilaza pancreatica este
concentra(ta scazuti de amilaza in sucul duodenal la adulii.

Maldigestia dizaharidelor are drept consecintd acumularea $i sporirea
concentratiei lor in lumenul intestinuiui subtire, ceea ce conduce la cregterea
osmolarititii continutului intestinal st extravazarea lichidului intravascularin
lumen. Astfel, in lumenut intestinal se acumuleaza un continut bogat de
dizaharide nedigerate si 0 cantitate mare de apa si electroliti. Concentratia
de Na*este de 100 mEq/l, iar cea de Cl- ajunge la 80 mEq/l. Deci, o cantitate
mare de lichide va trece prin valva ileocecala si va ajunge in colon.
Capacitatea absorbtiva a colonului este iimitata, ceea ce i serveste drept
cauza a aparitiei sindromului diareic.

Maldigestia congenitald a proteinelor este o consecinti 2 insuficienfel
enzimelor proteolitice pancreatice. Absenta izolata de enzime proteotitice
deregleaza digestia intraluminald a proteinelor, care se manifestd pnn
subdezvoltarea fizica, hipoproteinemie, edeme gi anemie.,

Maldigestia dobdndita a proteinelor prin deficienta enzimelor proteolitice
pancreatice se identificd in pancreatita cronici. Se manifesta din momentul
in care debitul de enzime scade sub 10-15%. Insuficienta de proteaze
pancreatice se poate produce i prin lipsa de stimuli hormonali - insuficienta
de secretind §i pancreozimind instalati in leziunile enterale, procese
inflamatorii $i in enteropatia glutenica. O cauzi a maldigestiei proteice poate
fi inactivarea intraluminal3 a enzimelor proteolitice de confinutul gastic acid
(sindromul Zollinger-Ellison), enterite cu diminuarca proteazelor din
wmarginea in perie”, in sindromul de “intestin scurt”, in deficitui peptidazelot
enterocitare citoplasmatice.

Maldigestia lipidelor poate fi cauzatad de numerosi factori:

~ insuficienta secretiei si circulatiei acizilor biliari (dereglarea ciclulu
enterohepatic);
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— pierderea excesiva din intestin a acizilor biliari, care depaseste
capacitatea sintetica a hepatocitelor, inactivarea fizica gi chimica a acizilor
biliari (de exemplu, in conditii acide), transformarea lor in derivati
nonabsorbabili si pierderea excesiva a acestora, tranzitul intestinal accelerat
reduce absorbtia lor;

— insuficienta pancreatic exocrind cu insuficienta enzimelor lipolitice
(lipsa pancreoziminei si secretinei;

— insuficienta de enterochinaz3 si imposibilitatea activirii proenzimelor
lipolitice;

- litiazA pancreatic3, tumoarea canalului Wirsung sau a capului
pancreasului si blocul scurgerii sucului pancreatic in duoden.

Malabsorbtia intestinald (sindromul de malabsorbtie, SM) reprezinta
totalitatea dereglarilor digestiei intraluminale si parietale, a captarii $i
transportului enterocitar si livrarii in circulatia sanguina sau limfaticd a unuia
sau mai multor produse rezultate din digestia intestinald a nutrientilor,
mineralelor gi vitaminelor. Poate fi:

a) primara (congenitald) — se manifestd in copilarie; b) secundara
(dobandita) — consecinta a afectiunilor intestinale, pancreatice, hepatice
si altor organe. De mentionat c& malabsorbtia poate fi atat “purd”, cat si
ulterioard maldigestiei, farad deregidri propriu-zise ale absorbtiei.

Dereglarea izolatd a absorbtiei se depisteazd in enteropatie
ischemici, infarct intestinal, enterite acute si cronice, atrofia mucoasei
intestinale §i diminuarea suprafetei absorbtive, boala Kron concomitent
cu afectarea duodenului sau jejunului, rezectie intestinald (sindrom de
ansé scurtd), dereglari motorii intestinale ce reduc timpul de contact al
chimului alimentar cu mucoasa absorbtiva, obstructia céilor limfatice
intestinale.

Malabsorbtia poate fi selectivd (pentru un nutrient) sau totali

Malabsorbtia monozaharidelor, de regul3, este de ongine congenitala.
Pe langa malabsorbtia celor trei monoze (glucoza, galactoza, fructoza), poate
fi depistata si malabsorbtia sorbitolului.

Malabsorbtia glucozei si galactozei este de origine congenitald, transmisa
autosomal recesiv gi consta in anomalia sau ipsa sistemului de cotransport
corelat glucoza-galactozid-sodiv. Din punct de vedere histopatologic, mucoasa
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intestinala cste normald, activitatca dizaharidazelor din “marginca in perie’
este normala, absorbtia fructozei la fel nu este afectatd. Nou-ndscutul cu
atare patologie prezinta o diaree severd in prima saptimana de viata $i tulburdri
hidroelectrolitice. Ameliorarea se produce imediat dupé ce este scos laptele
din dieta, concomitent cu introduccrea unui regim alimentar pe bazé de

fructoza, fara glucoza si galactoza.

Malabsorbtia fructozei, cate rezultd din digestia zaharozei sau estc ingeratd in formd
libera cu fructele, conduce la acumularea acesteia in intestin, la cresterea osmolaritajit
continutului intestinal, fa retinerea lichidului manifestate prin diaree osmotica, intensificarea
proceselor de fermentare in prezenta microflorei manifestate prin baloniri intestinale.

Malabsorbtia aminoacizilor, de obicei, nu provoaca denutritic, deoarece absorbtia §i
hidroliza di- g1 tripeptidclor in enterocite aprovizioncaza organismul cu cantitatca necesard
de aminoacizi.

Malabsorbtia seiectivd de aminoacizi {blocarea absorbtiet alaninei, serinei, asparaginei.
glutaminei. valinei, cucingi, isoleucinei, phenil-alaninei, tivosinei, histidinei, citrulinei) se manifest
prin semne generale, nespecifice — aminoacidurie marcatd, lezuini cutanate asermiinatoarc pelagre,
encefalopatie in legaturd cu absorbiia produsilor toxici formati prin digestie microbiand a
aminoacizilor neabsorbiti. Malabsorbtia fiecirui aminoacid are si manifestani specifice. Astfel,
malabsorbtia triptofanului se caracterizeaza prin intarzicrea in crestere, colorare in albastru a
scutecelor, hipercalciemie, malabsorbjia metioninei ~ prin convulsii, malabsorbtia cisteinel,
lisinei, argininei §i omitinei — prin cistinurie $i nefrolitiaza.

Malabsorbyia lipidelor prezintd dereglarca transportului produsilor de lipoliza de pe
membrana apicali a enterocitului spre reticulul endoplasmatic neted, unde are loc resinteza
trigliceridelor, a lecitinei §i esterificarea colesterolului si pot fi stopate sau diminuate in
lipsa transportorilor proteici, ceea ce deregleaza procesul de asamblare a lipoproteinelor.
Dereglarile livrarii lipidelor in circulatia limfaticd, polihipovitaminoze, ostcoporoza si
ostcomalaccea, ancmia megaloblasticd gi fierodeficitard, modificdrile distrofice ale
tegumentelor si wnghiilor, edemele hipooncotice, atrofia musculara i insuficienta

poliglandulara reprezinta manifestarile comune ale acestei patologii.

Sindromul maldigestie 5si malabsorbtie intestinald — SMMI

SMM I reprezintd expresia complexa a dereglarilor functionale intestinale,
consecintd a interdependentei diverselor functii §i procese digestive.

SMM I survine la tulburarea in parte sau concomitenti a digestiei cavitare
intestinale, a digestiei parietale si absorbtiei substantelor nutritive la nivelul

peretelui intestinal.

1. Tulburarca digestiei cavitare intestinale survine in urmétoarele situafii:
a) concomitent modificirilor functiilor motorii i secretorii ale stomacului, ce
nu permit o pregatire corespunzatoare a chimului gastric si nu asigura condifii
duodeno-jejunale de sterilitate relativa. Asemenea circumstante s¢ depisteazi
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in stomacul operat (Indeosebi, rezectii cu anastomoze gastrojejunale), gastrite
atrofice, atrofic gastrica, sindromul Zolliger-Ellison, tumori gastrice; b) in
insuficienta enzimatica pancreatica cu dereglérni in digestia lipidelor, proteinclor,
glucidelor; ¢) la reducerea pool-ului general de acizi biliari, care conduce la
tulburarea procesului de micelizare a grasimilor. Aceasta situatie poate fi
intdlnitd in colestaz3 intra- sau extrahepatic (obstacol mecanic), ciroze
hepatice (deficit de sinteza a acizilor biliari), afectiuni ale ileului terminal,
unde in norma se absorb acizii biliari, rezectia ileonului-sindromul de intestin
scurt cu malabsorbtia acizilor biliari, disbioza intestinala, care provoaca
deconjugarea si hidroliza sarurilor biliare pana la compusi, care nu se supun
absorbtiei.

2. Dereglarea functiilor de digestie parietala survine in urmitoarcle
cazuri: a) in afectiunile mucoasei intestinale, care limiteazi partial sau
global procescle digestive {entcropatii bacteriene, alergice, parazitare,
medicamentoase {antibiotice, etanolice etc.), asociate, de obicel, cu leziuni
pancreatice §i hepatice; b) in enzimopatiile ereditare cu maldigestie si
malabsorbtic globala sau selectiva de hidrocarburi, aminoacizi, grasimi,
vitamine, electroliti $i mincrale; ¢) malformatii anatomice; d) tranzit
intestinal accelerat.

3. Dereglarca absorbtiei intestinale i transportului normal al substantelor
absorbite in circulatia limfatica 51 venoasd sc identifica: a) in afectiuni intestinale
si cxtraintestinale (boala Crohn, limfoame, cancer, polipi, enteropatia alergica,
jejunoileitele ulcerative sau erozive, sprue, sindromul de ansa oarba, enterita
medicamentoasa).

35.13. Dereglarile motilititii intestinului subfire

Slabirea peristaltismului intestinal este un fenomen frecvent in cursul
dercglarilor functionale ale intestinului. Aceasta apare in legatura cu lipsa sau
actiunea insuficienta a factorilor mecanici gi chimici, care intrefin penstaltismul
normal. Slabirea peristaltismului aparc in urma tulburérilor neurogene, de
exemplu, in cazul scaderii excitabilitafii aparatului receptor al intestinujui, precum
si in procesele inflamatorii (mai ales, cu caracter cronic),

Atonia intestinald sc manifesta clinic prin refinerea tranzitului intestinal-
chimostaza, intensificarea absorbtiei intestinale concomitent cu formarea
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unui confinut intestinal semiuscat, care la un tranzit foarte redus poate provoca
ocluzii (ileus).

Ocluziile intestinale sunt provocate de afectarea primara a motilitatii
intestinale, obturarea lumenului intestinal, dereglari ale macro- §i
microcirculatiei intestinale, tulburarea secretiei i absorbtiei intestinale cu
acumulare de lichide §i gaze in lumenul ansei intestinale ocluzionate, blocul
chirurgical, tumoral sau cu cicatrice. Aceste cauze provoaca distensia
intestinald cu acumulari intraluminale de gaze, fluido-ionice, bilang
hidroelectrolitic negativ cu hipoosmie extracelulara, tulburéri acido-bazice,
cregterea presiunii mecanice intraluminale, sechestrari lichidiene
extravasculare. Din efectele generale fac parte hipovolemia policitemici,
hemoconcentratia, deshidratarea, toxemia, socul toxicoseptic.

Cresterea presiunii intraluminale pana la valori peste 2040 ¢m col. de
apd (normal 2—4 cm apa) provoaca compresia patului vascular arteriolo-
capilaro-venular cu dereglari microcirculatorii i ischemice in peretele
intestinal, care agraveaza cu mult consecintele ocluziei.

Durerea este un alt element fiziopatologic ce antreneaza o serie de
fenomene, care in final contribuie la aparitia socului. Sindromul dureros
este continuu, violent i deosebit de pronuntat in caz de strangulare s
infarct enteromezenteric, manifestat prin abdomen acut.

Intensificarea peristaltismului se produce in urma diferitelor procese
inflamatorii din mucoasa intestinald, precum si in urma excitagiilor
mecanice sau chimice, provocate de alimentele grosiere, incomplet
digerate, de produsele de dezintegrare, de substante toxice. Descori
dereglirile motorii apar in urma perturbarii functiei sistemului nervos st |
a sistemului endocrin. Astfel, intensificarea peristaltismului se constata
in cazul unor emotii puternice, sentimente de groaza. Undele de contractii
strabat pilorul i duodenul §i se propaga spre intestinul gros.

Intensificarea peristaltismului accelerazi deplasarea conginutulus
intestinal pe traseul intestinului subtire, reduce digestia gi resorbtia, accelereazi
evacuarca chimusului in intestinul gros, unde se creeaza hiperosmolaritate
cu filtratia abundenta a lichidului intravascular i ca rezultat survine diareea.
Diareea este provocta direct prin intensificarea peristaltismului intestinuhu
gros de excitantii proveniti din himusul nedigerat. Prezenta nutrientilor in
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continutul intestinului gros intensificd procescle de fermentatie §i de putrefactie,
iar produsele acestora (indolul, scatolul, fenolul, amoniacul, metanul,
hidrogenul sulfurat), concomitent cu agentii infectiost i toxinele bacteriene,
produc intoxicafia gastrointestinala.

35.14. Dereglérile funciiilor intestinului gros

Slabirea peristaltismului intestinal, indiferent de caracterul ei, conduce
la constipatii atone, ca urmare a relaxarii musculaturii intestinale. Dintre
consecintele hipotoniei intestinului gros fac parte constipatia §i meteorismul,
autointoxicatia intestinalta.

Meteorismul este acumularea excesiva de gaze in intestin dublata
de balonarea lui. in norma, o parte din gaze patrund in intestin impreun
cu alimentele ingerate, o alti parte difundeaza din sange si partial se
formeaza in rezultatul procesclor de fermentatic §i activitate vitald a
microflorei intestinale — cca 500 ¢’ in timp de 24 ore.

Meteorismul se instaleaz3 in caz de slabire a peristaltismului intestinal,
intensificare a proceselor de fermentatie si putrefactie cu acumulare de gaze
(metan, hidrogen sulfurat, amoniac etc.). Gazele acumulate in intestin reprezintd
0 masd spumoasd, constituit dintr-o mulfime de vezicule mici inconjurate de
mucus vascos. Accastd spuma acopera cu un strat subtire mucoasa intestinala,
afectand digestia parietal, reducand activitatea enzimelor digestive, diminuind
procesul de absorbtie intestinala, inclustv a apei.

Din punct de vedere etiopatogenetic, meteorismul poate fi alimentar,
disbiotic, mecanic, dinamic, circulator, psithogen, de altitudine.

Meteorismul alimentar se dezvolta in cazul ingerdrii produsclor, digestia
carora se efectueazi concomitent cu eliberarca excesiva de gaze (celuloza,
pectind, hemiceluloza), bauturile carbogazoase, produsele ce intensifica
procesele de fermentare intestinalad (camea de oaie, pdinca neagra), aerofagia.

Meteorismul digestiv prezinta consecinta dereglarilor proceselor
digestive — maldigestia si malabsorbtia prin acumularea produsclor incomplet
digerate, care, fiind supuse actiunii microflorei intestinale, formeazi in exces
gaze.

Meteorismul disbiotic este o consccintd a modificérilor in componenta
microflorei colonice (disbacterioza). Excesul microflorei in intestinul subtire
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intensifica degradarca produselor in etajele proxime ale tractului intestinal o
data cu eliberarea excesiva de gaze.

Meleorismul mecanic prezinta retinerea eliminarii gazelor intestinale de
aderente, stenoze, tumori.

Metcorismul circulator are drept cauza tulburarile circulatorii locale sau
generale — colitele ischemice, staza venoasa in marea circulatie, hipertenzia
ponala. inrezultat, s deregleaza functia motorie $i evacuatoric a intestinuhui,
se dezvolta disbioza intestinala.

Metcorismul de altitudine se manifestd in conditii cu presiune atmosferica
scazutd. In conditii de hipobarie, gazele din cavitatile corporale inchise si,
indeoscbi, ccle intestinale se dilatd, contribuind astfel la cresterea presiunii
partiale a lor. Se instaleazd meteorismul intestinal, balonarea abdominala,
ridicarca diafragmei ce provoaca dispnee. Devicrea diafragmei excita nervui
diafragmal, provocénd senzatii neplacute in regiunea cordului, tulburari
reflectorii ale ritmului cardiac.

Metcorismul dinamic apare in hipotonie §i hipokinezic intestinala,
manifestata prin tranzit intestinal rcdus, intensificarea procesclor de
fermentatie, degajarea si acumulareca excesiva de gaze in intestin, Poate fi
depistat in parcze intestinale postoperatorii, intoxicatii cu saruri ale metalelor
grele, peritonitd, vagotomie, sindromul intestinului iritat, asociat cu dercglan
motorii §i de coordonare a diferitelor sectoare intestinale.

Autointoxicatia gastrointestinala

In intestine predominé flora anacrobi (Bacterioidis si Bifidobacterium) §i
anacrobi facultativi. Colibacilii, bacteriile acido-lactice, streptococii constituie
cca 10% din microfloré intestinala. Concomitent cu activitatea simbiotica, flora
intestinald intretine procesele de fermentatie si putrefactie asociate cu cliberarea
de substante toxice. Acizii aminati se transforma in produsi toxici— hidrogen
sulfurat, scatol, indol, crezol, fenol ete. Decarboxilarca aminoacizilor formeaza
in cxces amine biogene: histamind, cadaverind, putrescind. Produscle toxice
partial sunt ncutralizate in peretele intestinal de cétre aminooxidaze, marea
majoritate a lor s¢ elimind cu mascle fecale, iar restul, flind absorbite in snge,
sc supun proceselor de detoxificare in ficat sau se elimina cu urina.

Intoxicatia cu produsele toxice intestinale (autointoxicatia intestinald) apare
in legaturd cu intensificarca procesclor de fermentagic si putrefactie i
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suprasolicitarca functiei de detoxicare a ficatului {consumul excesiv de alimente
proteice), retinerca indelungata a masclor fecale in intestin (constipatii, ileus),
insuficienta functici de detoxicare a ficatului sau incapacitatea rinichilor de a
excreta substantele toxicc. in consecintd, are loc autointoxicarea generald a
organismului.

Autointoxicatia intestinald s¢ manifesta prin cefalec, poftd de mancare
scazutd, anemic, hipotonic arteriald, reducerea rezervelor de glicogen in ficat
s hipoglicemie, sldbiciune musculard, modificari distrofice in miocard,
diminuarea fortei de contractie a cordului, iar in cazuri severe poate surveni
coma cu sfarsit letal.

Hipertonusul intestinului gros. Constipatia spastici

Constipatiile spastice apar in urma spasmului indelungat al
mugchilor ctrculari ai perctelui intestinal, ceea ce creeaza un obstacol in
calea tranzitului continutului intestinal. Poate surveni in intoxicatii cu
saruri de plumb, miercur, unele medicamente {preparate ce contin fier,
calciu, gangliblocatori etc.). Constipatiile spastice pot aparea la actiunea
unor factori psihogeni (supraincordare psihicd, depresic s.a.).

in intestin se intensifica absorbtia apei, creste consistenta maselor
fecale. Sporeste activitatea vitalda a microflorei patogene, sc intensifica
procesele de fermentatie si putrefactie, fapt ce contribuie la acumularea
excesiva a produsilor toxici, care provoaca autointoxicatic intestinala.






