21. Patologia aparatului digestiv
Dereglarile motivatiei alimentare

Hipo-anorexia — micsorarea sau lipsa completd a poftei de mancare.

Etiologia. Hipo- sau anorexia poate fi de origine neurogend — emotii negative, situatii
stresante, unele boli psihice, uneori la fetite in perioada pubertald. Din alte cauze fac parte
afectiunile hepatice, avitaminozele, dishidriile, bolile infectioase cu reactii febrile pronuntate,
hiposecretia si hipoaciditatea stomacald, hipotireoidismul. O forma particulard de anorexie se
depisteaza la copii in perioada neonatala din cauza suprasaturatiei copilului cu anumite alimente
— alimentare monotonad, nerationald.

Consecintele. Malnutritie, pierdere in greutate, constipatie, bradicardie, hipotonie
arteriala, scaderea temperaturii corpului, hipoproteinemie, disproteinemie, dismetabolisme.

In cazul in care cauza nu este inliturata la timp, hiporexia si, Indeosebi, anorexia
provoaca deregldri metabolice brutale, uneori incompatibile cu viata.

Hiperrexia — pofta de mancare exagerata ; polifagia - ingerare excesiva de alimente.

Se constatd, in diabetul zaharat, tumori ale pancreasului endocrin (insulinom),
tireotoxicoza, dupa o perioada de subnutritie, hiperaciditate gastrica, nevroze, neurastenii etc.

Bulimia (« foame de lup ») este intdlnita in caz de tumori cu localizare in fosa craniana
posterioara, isterie, distonii neurovegetative, distrofii alimentare, rezectia cardiei stomacului si
pierderea senzatiei de sat. In consecinti, aceste persoane in timpul mesei ingereaza alimente pani
cand apare voma esofagala.

Dizrexia — poftd de mancare denaturatd. Se manifestd prin dorinta de a ingera unele
substante nealimentare (var, cretd, carbune etc.) ; mai frecvent este Intalnita la gravide, ceea ce,
probabil, reflectd insuficienta in organism a unor minerale.

Polidipsia — consumul excesiv de lichide. Se constata in diabetul zaharat, diabetul insipid,
consumul preponderent de alimente solide si semisolide, consumul abuziv de sare de bucatarie,
deshidratari severe etc.

Dereglarea secretiei salivei

in 24 ore, in functie de ratia alimentara, se secretd de la 500 la 1500 ml saliva,
care prezintd un lichid transparent, filant prin prezenta mucinei, usor opalescent (gratie
fragmentelor de celule epiteliale si leucocitelor din salivd). Densitatea salivei variaza, in functie
de alimentele ingerate, intre 1,003—1,008 ; ea este hipotonicd comparativ cu plasma sanguina.
pH-ul salivei oscileaza intre 6 si 7, adica usor acid. Saliva contine 99,4 % apa si 0,6 % rezidiu
uscat, care constd din substante anorganice (sarurile de potasiu si de sodiu sub forma de cloruri,
bicarbonati, fosfati) — 0,2 % si substante organice (enzime, proteine, substante azotate
neproteice, resturi celulare descuamate din epiteliu si leucocite) — 0,4 %. Dintre enzimele
salivare, cea mai importanta este amilaza care actioneaza 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 egal
cu 4,5, enzima se inactiveazd. Amilaza 1si continud actiunea in stomac pana cand bolul devine
acid ( pH<4,5).

Catre proteinele salivare se refera proteinele plasmatice, imunoglobulinele, in special din
clasa IgA, si IgM.

Lizozima este o enzimd ce hidrolizeaza lanturile polizaharidice ale membranei unor
bacterii, ceea ce determind actiunea bactericidd a lizozimei asupra streptococilor, stafilococilor,
micrococilor, proteusului, brucelei etc.

Hipersalivatia (sialoreea, ptialismul) — secretia abundenta de saliva peste 2 1 in 24 ore.
Dupa origine poate fi:

a) fiziologica- la ingerarea alimentelor uscate si semiuscate, la iritarea receptorilor bucali
cu fum de tutun sau guma, la copiii mici in timpul eruptiei dintilor, la gravide, indeosebi, cand
sarcina este insotitd de greturi. Secretia salivara este intens stimulatd de catre colinomimetice
(pilocarpind, fizostigmind);



b) patologica- in diferite afectiuni ale tractului digestiv si ale glandelor anexe (leziuni
gingivale si dentare, stomatite toxice provocate de intoxicatii cu metale grele (Pb, Hg, Bi) sau de
metaloizi (I, As), proteze dentare rau adaptate, angine, flegmoane amigdaliene, neoplasme
bucale sau linguale, afectiuni gastroduodenale (spasm cardial, ptoza gastrica, ulcere, cancer
gastric, parazitoze intestinale etc.), afectiuni hepatice (ciroze, colecistite cronice, diskinezii
biliare etc.). Hipersecretia salivara se constata si in inflamatia urechii medii, insotita de iritarea
horda timpani. Sialoreea apare in unele afectiuni neurologice, cum ar fi tabesul, paralizia
bulbara, epilepsia, traumatismele craniene, boala Parkinson, in disfunctiile endocrine
(hipertiroidism, diabet, stari stresorice etc.)

Consecintele. In cazul in care pacientul inghite saliva, apar tulburari ale digestiei
stomacale, din cauza neutralizirii sucului gastric de citre saliva cu pH ridicat. In cazul in care
saliva se scurge din gurd (dereglari de deglutitie, paralizii bulbare, flegmoane periamigdaliene
etc.), survin leziuni labiale, cutanate, uneori deshidratari cu acidoza excretorie, hipovolemii
severe.

Hiposalivatia — scaderea pana la sistare completa a secretiei salivare (hiposialie pana la
asialie), cu uscdciune consecutiva a mucoasei bucale (xerostomie). Hiposalivatia poate fi:

a) fiziologica — la batrani, in legatura cu involutia glandelor salivare, in anumite stari emotionale
(anxietate, frica), la ingerarea alimentelor lichide si semilichide. La unele femei in menopauza se
instaleaza o xerostomie tranzitorie, caracterizata prin diminuarea lentd a secretiei salivare, uneori
insotitd de modificdri similare ale secretiei lacrimale, glandele fiind nereceptive la administrarea
pilocarpinei.

b) patologica — in deshidratari severe, transpiratii abundente, diarei profuze, voma incoercibila,
poliurie, in febra, stari casectice etc. Edemele si pleureziile provoacd hiposialii prin reducerea
volumului lichidelor extracelulare. Parotiditele toxice exogene (intoxicatii cu Pb, Hg, Cu etc.)
sau toxice endogene (uremie, diabet, gutd etc.), infectioase nespecifice, sau specifice, alergice
provoaca la fel hiposalivatie. Stomatitele grave provoacd uneori incetarea completd a secretiei
salivare (,,achilie bucald”), acelasi efect fiind observat si dupa radioterapia tumorilor cervicale,
dupad tratamentul initial sau postoperator al tumorilor glandelor salivare.

Consecinfele sunt: masticatie si deglutitie anevoioasd, uscaciune in cavitatea bucala,
activarea florei patogene (ca urmare a scaderii continutului de lizozimad), gingivite, eroziuni,
ulceratii bucale, candidozd, carie dentard, parotidite etc. Dereglarile in formarea bolului
alimentar si In deglutitie sunt urmate de leziuni faringo-esofagiene, de tulburari ale digestiei
gastrice si ale tranzitului intestinal.

Dereglarile secretiei gastrice

Cantitatea totald de suc gastric secretat in 24 ore este de aproximativ 1200—-1500 ml,
pH 0,9-1,2 cu variatii dependente de dieta si alti factori ce pot influenta secretia gastrica.

Hipersecretia gastrica si hiperclorhidria se caracterizeaza prin cresterea volumului si
aciditdtii gastrice. Hipersecretia gastricd, asociata cu hiperaciditatea poate fi provocatd de unii
componenti alimentari, care intensifici producerea gastrinei — stimulator umoral al secretiei
gastrice (cafeina, etanolul, sarurile de calciu, aminoacizii).

Hipergastrinemia provoaca doua efecte sinergice:

a) hiperstimularea celulelor stomacale parietale cu hipersecretie hiperacida;

b) majorarea numarului de celule secretoare parietale.

La randu-i, excesul de HCI inhibd secretia de gastrind, ceea ce prezintd un mecanism
protectiv contra actiunii agresive a hiperacidititii. La pH egal cu 2,0 secretia gastrinei se
stopeaza si, totodata, sporeste secretia mucusului alcalin, bogat in bicarbonati (pH 7,36), iar
mucoasa gastrica absoarbe ionii de hidrogen. Refluarea in stomac a continutul duodenal bogat n
bicarbonati participd la neutralizarea clorurii de hidrogen. De mentionat cad acest mecanism este
redus de spasmul piloric provocat de hiperaciditatea gastricd, ceea ce conduce la chimostaza
gastricd, pirozis, eructatie, uneori voma. In conditii de hiperaciditate gastrici, evacuarea
chimului gastric in duoden se efectueaza in portii mici, Insusi chimul alimentar este minutios
prelucrat mecanic si chimic, din care cauza digestia §i absorbtia intestinalda este excesiva,



reziduul solid al bolului fecal este redus ca volum si stimuleazd insuficient peristaltismul
intestinal, ceea ce se soldeaza cu un tranzit intestinal lent, cu constipatii frecvente.
Hiposecretia si hipoaciditatea. Anaciditate. Aclorhidrie. Achilie.

Aclorhidria reprezintd absenta totala a HCI in sucul gastric, care este asociatd de
anaciditate stomacald — pH stomacal la valori neutre. Achilia stomacald reprezintd lipsa
enzimelor in sucul stomacal.

Se deosebesc doud forme de aclorhidrie:

a) aclorhidrie falsa, ca rezultat al hipersecretiei neparietale de mucus si bicarbonati, care
neutralizeaza aciditatea stomacala;

b) aclorhidrie adevarata, rezistentd la stimularea cu histamind, gastrind, insulind etc.; se
depisteazd in distrugerile intense a masei celulare parietale ca in cadrul gastritelor atrofice,
cancerului gastric difuz.

in lipsa HCI, pepsina riméne inactivd, ceea ce face imposibila scindarea preliminard a
proteinelor in stomac, iar mai apoi scindarea si absorbtia lor in intestin. In final, survine

maldigestia si malabsorbtia proteinelor. Anaciditatea stomacald favorizeazd colonizarea
excesiva a tractului gastrointestinal cu flora bacteriana, inclusiv patogena, care intensifica
procesele de fermentare si putrefactie In stomac, asociate cu dereglari dispeptice esentiale.
Evacuarea chimului gastric in duoden este accelerata, pilorul ramanand permanent intredeschis.
Chimul gastric, insuficient prelucrat mecanic si chimic, iritd mucoasa intestinald, intensifica
peristaltismul intestinal, accelerand pasajul continutului intestinal cu maldigestie, malabsorbtie.
Se instaleaza sindromul diareic cu steatoree, hipovitaminoze, dereglari metabolice, dizechilibru
hidroelectrolitic, deshidratarea organismului, mai tarziu, cu subnutritie, pierderea masei
corporale.
Pentru stimularea sau substituirea secretiilor digestive se utilizeaza:
e amarele, substante cu gust amar care stimuleaza reflex secretia salivard si
gastrica.
e acidul clorhidric diluat — este recomandat ca tratament de substitutie pentru
combaterea tulburarilor dispeptice la persoanele cu aclorhidrie.
e pepsina- enzimd proteoliticd din componenta sucului gastric, are proprietati de
endopeptidaza. Se foloseste cu scop substituitiv la bolnavii cu achilie gastrica.
Dereglarile functiilor protective (antiulcer) ale stomacului

Ulcerogeneza gastrica §i duodenala.

Boala ulceroasa prezinta autodigestia mucoasei de catre pepsina proprie in prezenta
clorurii de hidrogen, ca o consecintd a dezechilibrului dintre factorii ce agreseazd mucoasa si
factorii protectivi, cu functie de contracarare a agresiunii.

Factorii agresivi din sucul stomacal:
a. acidul clorhidric;
b. infectia locala (Helicobacter pylori);
C. pepsina

Ca factori agresivi exogeni pot servi prepartele antiinflamatoare nesteroide, steroide,
etanolul, nicotina etc. Nicotina si alti componenti ai fumului de tigara provoaca vasoconstrictia la
nivelul patului microcirculator al mucoasei gastrointestinale atenuind astfel rezistenta ei la
actiunea factorilor agresivi si implicit inhiba procesele reparative. Totodatd, nicotina diminueaza
secretia bicarbonatilor de catre pancreas, care de asemenea atenueaza protectia mucoasei
gastroduodenale fatd de factorii ulcerogeni.

Factorii protectivi:

a. stratul neactiv de mucus si bicarbonati;

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

c. patul microcirculator al mucoasei gastroduodenale.

Stratul inactiv de mucus si bicarbonati prezinta prima linie de protectie. Aceasta este o
barierd mucobicarbonicd sub forma unui strat ce adera la membrana apicala a celulelor epiteliale,



are o grosime de 0,2-0,5 mm si acoperd cca 98% din suprafata internd a stomacului si
duodenului. In stomac mucusul este secretat de catre celulele mucipare, iar in duoden — de
celulele mucipare si glandele Brunner.

Functia esentiald a mucusului este protectia mucoasei gastroduodenale prin formarea unui
strat gelatinos si foarte vascos ce impiedica retrodifuziunea ionilor de H" in mucoasa gastrica.
Mucusul are si functia de lubrifiere a mucoasei. In plus, pe suprafata lumenald a mucusului se
afld un strat fin de fosfolipide, iar in stratul de mucus exista micele de fosfolipide cu proprietati
hidrofobe, ceea ce impiedica dizolvarea factorilor alteranti si agresivi ce sunt in marea lor
majoritate hidrosolubili. Sinteza de mucus este stimulatd local de prostaglandinele de tip E, de
colecistokinina si secretind si de inervatia colinergica.

A doua linie de protectie gastrica este situatd la interfata dintre membrana apicald a
celulelor mucoasei gastrice si fata internd a stratului de mucus si prezintd secretia continud a
anionilor de HCOs", asigurand astfel la acest nivel un pH 7 comparativ cu pH 2 in lumenul
stomacului si 5 la suprafata stratului de mucus.

Secretia de ioni HCO5™ in mucosa gastrica se efectueaza de catre celulele mucipare, iar in
mucoasa duodenala de catre celulele de invelis. Anionul bicarbonic se formeaza intracelular sub
actiunea anhidrazei carbonice, care catalizeaza reactia dintre CO, (produs al metabolismului
local) si H,O. Stimularea nervoasa a secretiei de bicarbonat se face prin stimul vagal, iar local
prin prostaglandina E si polipeptidul intestinal vasoactiv (VIP).

Linia a treia de protectie a epiteliului stomacal si a duodenului este asiguratd de catre
patul microcirculator sanguin. Perfuzia sanguind aprovizioneazad celulele epiteliale cu apa,
oxigen, substante nutritive si asigurd regenerarea sistemelor tampon, fard de care celulele n-ar fi
in stare sa secrete HCO;™ si mucus.

Medicamentele antiulceroase utilizate pentru tratamentul patogenetic combat agresiunea
clorhidropeptica sau favorizeaza apararea mucoasei gastroduodenale. Tratamentul bolii ulceroase
presupune in primul rdnd, nldturarea agentilor agresivi pentru mucoasa, ca alcoolul, excesul de
cafea, fumatul, abuzul de antiinflamatorii nesteroide. Medicatia antiulceroasd cuprinde
administrarea substantelor medicamentoase care:

e scad aciditatea gastricd (antacide gastrice care neutralizeaza acidul clorhidric din
sucul gastric);

o 1impiedicd stimularea activitatii celulelor parietale de cétre histamind, inhiba
nervul vag si eliminarea de gastrind, inhiband pompa protonica responsabild de
secretia de H™ (substante antisecretorii);

e amplifica mecanismele protectorii ale mucoasei;

e au actiune antibacteriand fata de Helicobacter pylori.

Dereglarile functiei pancreasului

Secretia pancreaticd. Rolul sucului pancreatic este esential in digestie. In 24 ore se
secretd cca 1500— 4000 ml suc pancreatic incolor, apos, cu o densitatea invers proportionala
debitului secretor intre 1007-1012, izotonic si cu pH egal cu 7-9.

Cauzele tulburdrilor secretiei pancreatice sunt urmadtoarele: rezectia gastricd cu
gastroenteroanastamoza, insuficienta de secretind in caz de aclorhidrie, duodenite, inhibitia
functionald neurogend a pancreasului (vagotomie, intoxicatie cu atropind), leziuni alergice ale
pancreasului, intoxicatii cu fosfor, plumb, mercur, cobalt, infectii (tifosul abdominal, paratiful,
tuberculozd); tumori pancreatice, obturarea sau compresionarea ductului pancreatic, pancreatite
acute sau cronice.

Insuficienta sucului pancreatic are un impact sever asupra digestiei, alimentele fiind
scindate doar partial de lipaza intestinald. Cea mai mare parte a grasimilor (60 — 80%) nu se
digerd 1n intestin §i se elimind cu masele fecale — steatoree. Reducerea sau lipsa tripsinei



deregleaza digerarea proteinelor, ceea ce determind prezenta in masele fecale a fibrelor
musculare nedigerate.

In lipsa amilazei pancreatice devine imposibild digerarea polizaharidelor (amidonului,
glicogenului) cu prezenta in masele fecale a grauncioarelor de amidon. Insuficienta sucului
pancreatic influenteazd consecutiv si absorbtia intestinala a grasimilor, protidelor, vitaminelor.
Consecintele finale ale insuficientei pancreatice exocrine sunt maldigestia, malabsorbtia si
malnutritia.

Tratamentul substituitiv al insuficientei pancreatice exocrine constd in administrarea
fermentilor pancreatici- preparate enzimatice recomandate pentru substituirea fermentilor
digestivi din intestin (pancreatina, pancrelipaza, festal). Pancreatina administrata oral n timpul
meselor poate atenua efectele dispeptice ale insuficientei pancreasului exocrin in cadrul
pancreatitelor. Enzimele pancreatice administrate oral inhiba secretia pancreatica si calmeaza
durerea la bolnavii cu pancreatita.

Dereglarile secretiei si evacuarii bilei

Bila reprezintd un secret al ficatului de culoare aurie cu pH 7,8- 8,6, si un volum de
secretie de 0,5-1,0 litri timp de 24 ore. Componentii de baza ai bilei sunt: acizii biliari, pigmentii
biliari, coleserolul, sarurile anorganice. Bila contribuie la inactivarea pepsinei si neutralizarea
continutului stomacal acid. Acizii biliari emulsioneazd grasimile din chimul alimentar
contribuind la digestia si absorbtia acizilor grasi, colesterolului si vitaminelor liposolubile (A, D,
E, K). Bila creste tonusul si peristaltismul intestinal, manifestd actiune bactericidd asupra florei
intestinale patogene si, implicit, stopeaza procesele de fermentatie si putrefactie in intestin.

Hipocolia este diminuarea, iar acolia — lipsa completa a bilei in duoden.

Hipocolia se instaleazd in caz de tulbuburare a proceselor de formare a bilei in ficat —
hepatite infectioase sau neinfectioase, ciroza hepatica, dischinezia cdilor biliare etc., iar acolia —
in caz de stopare a trecerii bilei prin cdile biliare (obturarea ductului coledoc cu calculi, helminti,
stenoza cicatrizanta, compresie exterioara de catre tumoarea pancreasului etc.).

In insuficienta sau lipsa bilei au loc deregliri esentiale, preponderent ale digestiei
intralumenale a grasimilor §i a absorbtiei lor, evacudndu-se cu masele fecale pana la 70-80%.
Bila este absolut necesard in activarea lipazei pancreatice, intretinerea mediului alcalin in
duoden, asigurand astfel activitatea optima a celorlalte enzime. In insuficienta de bild sufera
absorbtia acizilor grasi, proces ce necesitd formarea de complexe hidrosolubile cu acizii biliari.
Consecutiv se tulburd absorbtia colesterolului, vitaminelor liposolubile (A, D, E, K,), iar indirect,
a acizilor aminati si sarurilor de calciu. In plus, are loc diminuarea peristaltismului intestinal,
activarea florei patogene si a proceselor de fermentatie §i putrefactie, acumularea de gaze in
intestin, intoxicatie generald, maldigestie, malabsorbtie, malnutritie. Diminuarea absorbtiei
vitaminei K conduce la sindromul hemoragic. Hipovitaminoza A se manifesta prin uscaciunea
tegumentelor §i a mucoaselor. La copii, hipocolia poate favoriza dezvoltarea rahitului.

......

Diminuarea peristaltismului intestinal este un fenomen frecvent in cadrul dereglarilor
functionale ale intestinului. Aceasta apare in legiturd cu lipsa sau actiunea insuficientd a
factorilor mecanici §i chimici, care Intretin peristaltismul normal. Slabirea peristaltismului apare
in urma tulburarilor neurogene, de exemplu, in cazul scaderii excitabilitatii aparatului receptor al
intestinului, precum si in procesele inflamatorii (mai ales, cu caracter cronic).

Atonia intestinala se manifestd clinic prin retinerea tranzitului intestinal-chimostaza,
intensificarea absorbtiei intestinale concomitent cu formarea unui continut intestinal semiuscat,
care la un tranzit foarte redus poate provoca ocluzii (ileus).

Cresterea presiunei intralumenale pand la valori peste 2040 cm col. de apd (normal 2—4
cm apa) provoacd 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 si deosebit de pronuntat
in caz de strangulare si infarct enteromezenteric, manifestat prin ,,abdomen acut,,.

Intensificarea peristaltismului se produce in urma diferitelor procese inflamatorii din
mucoasa intestinala, precum si in urma excitatiilor mecanice sau chimice, provocate de
alimentele grosiere, incomplet digerate, de produsele de dezintegrare, de substante toxice.
Deseori deregldrile motorii apar in urma perturbarii functiei sistemului nervos si a sistemului
endocrin. Astfel, intensificarea peristaltismului se constatd in cazul unor emotii puternice.
Undele de contractii strabat pilorul si duodenul si se propagd spre intestinul gros.

Intensificarea peristaltismului accelereaza deplasarea continutului intestinal pe traseul
intestinului subtire, reduce digestia si resorbtia, accelereaza evacuarea himusului in intestinul
gros, unde se creeaza hiperosmolaritate cu filtratia abundentd a lichidului intravacsular si in
rezultat survine diareea. Diareea este provocata direct prin intensificarea peristaltismului
intestinului gros de excitantii proveniti din himusul nedigerat. Prezenta nutrientilor in continutul
intestinului gros intensificd procesele de fermentatie si de putrefactie, iar produsele acestora
(indolul, scatolul, fenolul, amoniacul, metanul, hidrogenul sulfurat), concomitent cu agentii
infectiosi si toxinele bacteriene produc intoxicatie gastro-intestinala.

Dereglarile functiilor intestinului gros

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

Meteorismul este acumularea excesiva de gaze in intestine cu balonarea acestora. In
normd, o parte din gaze patrund in intestin impreund cu alimentele ingerate, o altd parte
difundeaza din sange si partial se formeaza in rezultatul proceselor de fermentatie si activitate
vitala a microflorei intestinale — cca 500 cm’ in timp de 24 ore. Meteorismul se instaleaza in caz
de scadere a peristaltismului intestinal, intensificare a proceselor de fermentatie si putrefactie cu
acumulare de gaze (metan, hidrogen sulfurat, amoniac etc.). Gazele acumulate in intestin
reprezintd o masa spumoasa, constituitd dintr-o multime de vezicule mici Inconjurate de mucus
vascos. Aceastd spumd acoperd cu un strat subtire mucoasa intestinala, afectdnd digestia
parietdld, reducand activitatea enzimelor digestive, diminuand procesul de absorbtie intestinala,
inclusiv a apei.

Autointoxicatia gastro-intestinala

In intestine predomina flora anaeroba (Bacterioidis si Bifidobacterium) si anaerobi
facultativi. Colibacilii, bacteriile acido-lactice, streptococii constituie cca 10% din microflora
intestinald. Concomitent cu activitatea simbiotica, flora intestinald 1intretine procesele de
fermentatie si putrefactie asociate cu eliberarea de substante toxice. Acizii aminati se transforma
in produsi toxici — hidrogen sulfurat, scatol, indol, crezol, fenol etc. Decarboxilarea
aminoacizilor formeaza in exces amine biogene: histamind, cadaverind, putrescind. Produsele
toxice partial sunt degradate in peretele intestinal de catre aminooxidaze, marea majoritate a lor
se elimind cu masele fecale, iar restul, filnd absorbite in sange, sunt supuse proceselor de
detoxificare n ficat sau se elimind cu urina.

Intoxicatia cu produsele toxice intestinale (autointoxicatia intestinald) apare in legatura cu
intensificarea proceselor de fermentatie si putrefactie i suprasolicitarea functiei de detoxicare a
ficatului (consumul excesiv de alimente proteice), retinerea indelungata a maselor fecale in
intestin (constipatii, ileus), insuficienta functiei de detoxicare a ficatului sau incapacitatea
rinichilor de a excreta substantele toxice. In consecintd, are loc autointoxicarea generald a
organismului.

Autointoxicatia intestinala se manifesta prin cefalee, pofta de mancare scazuta, anemie,
hipotonie arteriald, reducerea rezervelor de glicogen in ficat si hipoglicemie, slabiciune
musculara, modificari distrofice in miocard, diminuarea fortei de contractie a cordului, iar in
cazuri severe poate surveni coma cu sfarsit letal.



Hipertonusul intestinului gros. Constipatia spastica.

Constipatiile spastice apar in urma spasmului Indelungat al muschilor circulari ai
peretelui intestinal, ceea ce creeaza un obstacol in calea tranzitului continutului intestinal. Poate
surveni in intoxicatii cu saruri de plumb, mercur, unele medicamente (preparate ce contin fier,
calciu, gangliblocante etc.). Constipatiile spastice pot apdrea la actiunea unor factori psihogeni
(supraincordare psihici, depresie s.a.). In intestin se intensifica absorbtia apei, creste consistenta
maselor fecale. Sporeste activitatea vitala a microflorei patogene, se intensificd procesele de
fermentatie si putrefactie, fapt ce contribuie la acumularea excesivd a produsilor toxici, care
provoaca autointoxicatie intestinala.

Principiile de tratament al constipatiilor constau in:

1. administrarea de purgative si laxative care stimuleazd motilitatea intestinala predominant
cresterii difuziunii si secretiei active a apei si electrolitilor in lumenul intestinal, retinerii
apei in intestin prin forte hidrofile sau osmotice, lichifierii directe a maselor fecale;

2. administrarea medicamentelor prokinetice (metoclopramida) care stimuleaza motilitatea
gastro- intestinala prin mecanism antidopaminergic si /sau colinergic;

3. administrarea medicamentelor anticolinesterazice;

4. TIngerarea alimentelor cu continut sporit de celuloza.



