putrefactie, fermentatie, scade digestia stomacald (se micgoreaz;
activitatea pepsinei), se deregleaza digestia si absorbtia intestinala,

Afectiunile ochiului se caracterizeazi prin xeroftaimie, scéde.
rea lacrimatiei, prurit, fotosensibilitate, poate apirca keratocon.
junctivita uscati.

Terapia patogenetici a reactiilor alergice se bazeazi p
urmitoarele principii :

1) evitarea contactului repetat cu alergenul sensibilizant, ceeq
ce mentine reactia alergica in faza latenta;

2) hiposensibilizarea specifici prin administrarea abundents »
alergenului specific. Astfel se stimuleazé sinteza de imunoglobu-
line G (anticorpi blocanti), care fixeaza antigenul din circulatic, i)
blocheaza incd pana la contactul acestuia cu imunoglobulincle
fixate pe celule, preintdmpinéind astfel interactiunea cu IgE;

3) inhibifia sintezei de IgE prin imunosupresie (de ex., terapia
cu glucocorticoizi);

4) stabilizarea mastocitelor prin blocarea receptorilor mem-
branari, ceea ce preintdmpind activizarea §i degranularea acestora
(de ex., cu cromoglicat de potasiu);

5) inhibitia sintezei de mediatori chimici ai anafilaxici (de
ex., prin administrarea antiinflamatoarelor nesteroide, care inhibi
calea ciclooxigenazica de sinteza a prostaglandinelor);

6) blocada structurilor reactive sensibile la actiunea mediato-
rilor anafilaxiei (antihistaminice, antiserotoninice, antagonisti ai
leucotrienelor);

7) micgorarea tonusului structurilor reactive la actiunea medi-
atorilor anafilaxiei (colinoblocatori, adrenomimetice);

8) tratament simptomatic — mentinerea presiunii arteriale, sta-
bilizarea permeabilitagii vaselor, lichidarea hipoxiei.
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11, DEREGLARILE SCHIMBULUI CAPILARO-
INTERSTITIAL

11.1. Particularititile schimbului capilaro-interstitial in or-
ganele cavititii bucale

in conditii fiztologice schimbul transcapilar dintre singe si
chidul interstitial, lichidul interstitial $i sdnge se efectueaza prin:
Jirare, difuziune, osmoza, transport activ si transport microvezi-
ular.
~ Filtrarea prezinti un proces de trecere a solutiilor (solventul
impreund cu substantele dizolvate) printr-o membrana cu un anu-
mit grad de pcrmeabilitate. In regiunca patului microcirculator
capilar) procesul de filtrare se produce in ambele directii, Tnsd
prin filtrare se desemneaza pasajul solutiilor din vase in tesut, iar
ocesul invers — pasajul din fesut in vas — poartd denumirca de
lirare retrogradd sau resorbfie. Directia filtrdri cste determinata
‘vectorul presiunii de filtrare vas/interstitiu: in caz de valori po-
ive - din vas in interstitiu, iar in caz de valori negative — din in-
itiu in vas. In norma prin peretele capilar se filtreaza liber apa,
ii dizolvati, substantele organice si neorganice micromolecula-
macromoleculele cu masa moleculard pana la 70000. Lichidul
tifial contine toate substantele micromoleculare in concentra-
echivalente cu sangele si doar cca. 1% proteine, predominant
mine.
Difuzia este procesul de distributie a substantelor dizolvate in
itie in directia gradientului de concentratie pana la echilibrarca
icentragiei lor. Procesul difuziei depinde de permeabilitatca
llard, iar viteza ei este direct proportionald cu suprafata cfec-
a endoteliului capilar si diferenta de concentratic a substante-
t pe ambele parti ale peretelui capilar si invers proportional
ii lui (lungimea pistei difuzionale).
/Smoza desemneaza procesul de trecere pasiva a solventului
1) prin peretele semipermeabil al capilarului in directia con-
liel mai mari a substantelor dizolvate; osmoza decurge pana
ilibrarca concentratiei substanielor dizolvate. Forla de baza
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a osmozei in jesuturi este determinata de diferenta continutului de
proteine (presiunea oncoticd) de pe ambecle pérti ale perctely;
capilar, exercitatd de proteinele macromoleculare, fatd de care
peretele capilar este impermecabil.

Transportul activ reprezintad migcarea particulelor de substa.
te impotriva gradientului de concentratie §i este efectuat de trans.
portori speciali (permeaze), care formeazid complexe cu diferite
substante, asigurand astfel patrunderea lor in celula sau interstiiu,

Trebuie mentionat faptul cd mucoasa gingivoorala indeplines.
te functii multiple, importante pentru mentinerea starii fiziologice
locale, inclusiv functia de protectie, resorbtie etc. Celulele cpi-
teliale sunt permeabile pentru substantele hidro- si liposolubile.
Capacitatea resorbtiva depinde de concentratia substantei, durata
contactului cu mucoasa, starea mucoasei. Elementele componente
ale corionului gingival (fibre, celule, vase si nervi) sunt situate
intr-0 substanta fundamentala sub forma de gel polizaharidic
puternic hidratat. Viscozitatea substantei fundamentale depinde de
gradul de polimerizare a mucopolizaharidelor componente i re-
prezinta o piedicd in calea invaziei microbiene.

In modulul microcirculator are loc formarea limfei. Procesul
de formare a limfei are o importanta biologicd mare atat in normé,
cét §i in patologie.

Functiile de bazd ale limfei sunt:

1) inlaturarca din spatiul interstitial a proteinelor, substanielor
macromoleculare §i a bacteriilor, substantetor chimice si medica
mentoase ne absorbite in capilarele sanguine;

2) intrefinerea si reglarea schimbului capilaro-interstitial ¢é
preintdmpind hidratarea excesiva a spatiului intercelular (.,mec®
nismul dempfer”);

3) gratie funcjiei de capacitate, vasele limfatice, la necesital®
asigurd restructurarea adaptativa a aparatului circulator.

Procesul de formare a limfei consta din:

1) filtrarea lichidului din vasele capilare in tesut;

2) filtrarea lichidului tisular din spatiul interstitial in cap'
rele limfatice;
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- 3) secretia substantelor de citre endoteliocitele capilarelor

4) transportul transcelular al lichidului, electroliilor, substan-
lor macromoleculare din interstitiu in capilarul limfatic.

O importantd deosebitd in procesul de formare a limfei are
area peretelui capilarelor limfatice si a tesutului conjunctiv adia-
ent. De rand cu mecanismele enumerate este posibila si calea
ercelulard de transport din fesut a particulelor macrodisperse
rin jonctiunile inchise si deschise dintre endoteliocite). Inca o
e este cea transendoteliald, transcitoplasmatica, prin formarea
ezicule micropinocitare (pinacitoza).

fn norma, in decurs de 24 de ore se formeazi cca. 2 | de lim-
se constituie cca 10% de lichid filtrat nereabsorbit in capilare.
afinutul de proteine in {imfa este in medie de 20 g/l (in plasma
puind — cca 80 g/l).

Vasele limfatice (capilarele limfatice, vasele si ducturilc) pre-
3 un sistem de circulatie prin care limfa se reintoarce in patul
ar sanguin. Vasele limfatice posedd citeva particularitati
. Peretii capilarelor limfatice sunt formati dintr-un strat de
eliu, 1a care aderd niste fibre subtiri — filamente ce leaga
teliocitele cu fasciculele fibrelor de colagen ale tesutului con-
fiv din vecinilate, Acesta intretine capilarele permanent in
e deschisi.

In organele cavitdfii bucale arhitectonica vaselor limfatice

punde celor sanguine. Vasculatura limfatica se dirijeazi spre

onii submaxilari gi subangulomentonieri.

pa dentara este foarte bine vascularizati: capilarele for-

0 refea deasa in stratul subodontoblastic, de unde patrund

dontoblasti, inconjurand corpul acestora. Intre capilarele ca-

Pnteaza radacina dintelui si cele ale coronitei dentare exista

10ze muitiple. Intrucat diametrul orificiului apical dentar

*$1€ diametrul vaselor sanguine, comprimarea vaselor pulpei

MW radicinii dintelui la formarea edemului inflamator,este

.
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Reglarea homeostaticd a schimbului capilaro-interstifial jy,
conditii fiziologice si la actiunca factorilor nocivi cste cfcctuata de
mecanissne neuro-endocrine $i de substanicle biologic active |g.
cale (de ex., mediatorii inflamatiei — histamina, prostaglandine]c_
metabolitii intermediari, ADP, ionii de K*, Ca’, etc.). Posibiliti;.
le autoreglarii bilanfului hidric in caz de modificéari ale presiun;
capilare sunt determinate in mare misura de elasticitatea geluly;
din interstifiu, capacitatea lui dc a se edematia si de caile de dre.
naj limfatic.

11.2. Edemele in organele cavititii bucale

Edemul reprezinta procesul patologic tisular cu acumulares
excesivd de lichid in spatiile intercelulare sau cavitafile seroase
ale organismului. Edemele modifica proprietatile fizice §i structu-
rale ale tesuturilor si organelor,generand si tulburari functionale
ale aceslora.

Etiologia edemelor. :demu! poate fi provocat de diferiti
factori carc influenfeazi parametrii schimbului capilaro-intersti-
fial, ai limfogenezei si limfodinamicii. Factorii etiologici ai ede-
mului pot fi divizati in urmétoarele grupe:

a) factorii ce maresc presiunea hidrostatica a sangelui in capi-
lare — hiperemia venoasa si staza, insuficienta circulatorie siste-
mica;

b) factorii ce induc micsorarea concentratici proteinctor si
scdderea presiunii oncotice a plasmei sanguine — hipoproteinemia
si hipoonchia (inanitia totald sau proteicd, proteinuria, scidered
functiei de sintezi proteici a ficatului);

¢) factorii ce miresc permeabilitatea peretelui capilar peniré
proteine — inflamaiia, reactiile alergice, intoxicatiile;

d) factorii ce favorizeazi cresterea concentratiei de protein
si electroliti §i, respectiv, cresterea presiunii oncotice §i 0smolic®
a lichidului interstitial (scindarea proteinelor tisulare pana la polt
peptide, activarea sistemului renini — angiotensind — aldostero™
retentia sodiului);
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~ ¢) factorii ce impiedica refluxul limfei — compresiunea, con-
osterea, obturarea, inflamatia vasclor limfatice, coagularea lim-
: Patogenia edemelor. Mecanismul de dezvoltare a edemelor
e specific pentru fiecare factor etiologic. in patogenia edemelor
edominant locale rolul principal revine dereglarilor locale ale
imbului capilaro-interstitial, limfogenczei si refluxului limfatic.
1 Conform patogenici, edemele se clasifica in congestive (de
1), hipooncotice, hiperosmotice, membranogene, limfostatice.
2 Edemele congestive sunt induse de factori care maresc pre-
ea hidrostatica a sangelui in capilare. Mecanismul patogenic
ipal il constituie staza sangelui in capilare $i venule. Aceasta
nduce la cresterea presiunii efective de filtrare nu numai in
ca proximald a capilarului arterial, ¢i §i in sectorul venos i in
c. Ca urmare se intensifica filtrarea §i se stopeazi complet
bfia. Volumul lichidului interstifial neabsorbit depaseste ca-
tatea de drenare a capilarclor limfatice gi acesta se refine in
turi — apare edemul,
Edemele hipooncotice se dezvoltd in caz de micsorare a
afiei proteinelor in plasma sanguind (preponderent 2 albu-
elor) mai jos de 25 g/l urmata de diminuarea presiunii oncoti-
avascutare. Mecanismul patogenic principal al edemelor hi-
totice constd in intensificarca filtrdrii datoritd cresterii pre-
ective de filtrare pe contul micyordrii presiunii oncotice gi,
eCtiv, a forfei ce refine lichidul in patul vascular.
‘ _auzele hipoonchiei sunt pierderea protcinelor cu urina (pro-
a, indeosebi in sindromul nefrotic), cu masele fecale in en-
At (insuficienta pancreatici), dereglarea sintezei proteinelor
& aportul insuficient de proteine in organism (inanitie ali-

Saemul hiperosmotic. Refinerea electrolitilor in {esuturi
Mhant a sodiului) si cresterea presiunii osmotice provoaci

= Perosmotice. Factorul decisiv in aparifia acestor edeme
Te€nfa de prestune osmoticd intre plasma sanguind §i
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Un mecanism patogenetic important al edemelor osmotjg,
este activarea sistemului renind=angiotensind=aldosteron, accagt,
conducind la reabsorbtia intens3 a sodiului in rinichi, hipematri.
mie, hiperosmia lichidului interstitial §i cresterea presiunii efeg.
tive de filtrare transcapilard.

5 Edemele membranogene. Factorii ce maresc permeabiljt,.
tea perefilor capilarelor sanguine pentru proteine contribuie |,
aparifia edemelor membranogene. Mecanismul patogenic prin.
cipal al acestor edeme consti in extravazarea proteinelor plasma.
tice in lichidul interstifial, mérirea presiunii efective de filtrare y;
intensificarea filtririi. S-a constatat cd factorul membranogey
participa la instalarea practic a tuturor variantelor de edeme (genc.
rale si locale), de ex., in insuficienta cardiacd, edeme toxice, aler.
gice, inflamatorii.

Factorii principali, care méresc permeabilitatea vasculari,
sunt supraextinderea peretilor capilarelor (hipcremia arteriali s
venoasi), largirea «porilor» peretilor capilarelor sub actiunea me-
diatorilor (histamina, serotonina), leziunea endoteliocitcior, con-
tracfia actomiozinei intraendoteliale cu ,,sferigidizarea” acestora
(actiunea toxinelor si acidozei), lezarea membranei bazale (acti-
varea enzimelor).

6 Edemele alergice si inflamatorii de asemenea sunt deter-
minate de cresterea permeabilitdtii vasculare. Reactiile alergice
acute induc eliberarea locald a substantelor vasoactive (histamina
etc.), care provoacd dilatarea vaselor patului microcirculator (pe
fundatul spasmului venulelor) $i mdiresc permeabilitatea capi-
larelor. Edemul alergic mai frecvent este localizat in picle, unde sé
manifestd sub formi de papule (urticaria). Mai rar afectarea supra-
fetelor mari ale tegumentelor antreneaza in proces laringele §i
bronsiolele cu ingustarea cailor respiratotii (edem angionevrotic).
in inflamatic, de rind cu staza venoasa, creste evident permeabi-
litatea capilarelor sub influenta mediatorilor inflamafiei: aminelor
biogene (serotonina, histamina), chininelor (bradichinina), prostd-
glandinelor, leucotrienelor.
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in inflamatia fesutului puipar (pulpite) are loc o hiperemie
Sonunfatd cu cresterea presiunii hidrostatice §i permeabilitatii
P sculare cu exsudare si infiltrare celulari. Inifial se produce plas-

nt, diapedeza crescutd a leucocitelor §i cresterea marcaté a per-
eabilitdtii vasculare pentru iegirea hematiilor din vas cu forma-

ulpei, tumefierea tesutului pulpar cu formarea edemului.

Parodontita apicald acutd difuzd se caracterizeazi prin vaso-
latatie severd cu cresicrea permeabilitafii vasculare. Aceasta
avorizeazd plasmexodia Tn spatiul periodontal. Pe mdsuri ce
sudatul creste, se relaxeaza ligamentele dentoalveolare, ceea ce
ind o ugoara mobilitate a dintelui. Sub actiunea acidozei

a §i asupra zonelor de minima rezistentd. Prin propagarea
)cesului supurativ de-a lungul osului, demineralizarea si dezor-
nizarea tramei organice, puroiul ajunge subperiostal, cu bomba-
Acestuia spre cavitatea bucala,

7. Edemul limfatic este provocat de factori ce deregleazi re-
Xul limfei. Mecanismul patogenic principal al acestor edeme
€ acumularea de lichid interstitial ca urmare a circulatiei ingre-
te a limfei prin vasele limfatice vizavi de filtrarea normali.
el are loc acumularea treptatd in tesut a lichidului edematios
at in proteine (2—4 /100 mt). In norma timp de 24 ore se for-
Zd cca 2 ] de limfa,

Dereglarea refluxului limfatic poate fi constatatd in caz de
}azie inndscuta a vasclor limfatice, compresiunea lor de cétre
fice (de ex., extirparea nodulilor limfatici), afectiuni maligne
anglionilor limfatici, neurospasmul vaselor limfatice.

A0 tulburiri ale limfogenezei §i limfodinamicii cu dereglarea
lui limfatic o cantitate mare de proteine iesite din capilare
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prin pinocitoza i prin ultrafiltrare nu este inlaturatd gi se acum,,.
leaza in spatiul interstitial. Dupa o perioadd indelungata de timp,
pe masura acumuldrii proteinelor, presiunea coloidal-osmoticy i,
interstifiu creste, ceea ce favorizeazi aparitia edemului. La incepy,
edemul! limfatic este lax, moale, iar mai tarziu tesutul edematiat ge
fibrozeazd, devenind dur, consistent, la palpare nu lasa amprente
Ulterior fibroza poate conduce la ingrosarea epidermului.

12. DISHOMEOQOSTAZIILE METABOLICE

Organismul viu poate exista doar in conditii de schimb per.
manent de substanfe cu mediul ambiant: substante nutritive (gluci.
de, lipide, proteine), vitamine, apa, minerale. Schimbul de subs.
tante este destinat spre a asigura homeostazia mediului intern -
concentrafia constantd de nutrimenti (glucide, lipide, proieine),
electroliti, apa 5. a.

Dishomeostaziile metabolice reprezintd procese patologice
tipice integrale apdrute la actiunea factorilor patogeni. Se caracte-
rizeaza prin deviatiile de la constant a concentratici substantelor in
mediul inten al organismului, care conduc la dereglarca procese-
lor metabolice la nivel celular, de organ §i organism.

Dishomeostaziile metabolice initial interescaza preponderent
una din substante (giucide, lipide, proteine, electroliti s. a.), dar, in
final, implicid metabolismele tuturor substantelor, devenind proce:
se integrale,

12.1. Dismetabolismele glucidice

A. Dereglarea consumului” glucidelor Ratia alimentard &
omului include urmitoarcle glucide: monozaharide (glucoza, ﬁ_'UG‘
toza, galactoza); dizaharide (zaharoza, lactoza, maltoza); pol&:
haride (amidon, glicogen, celuloza). Glucidele consumate sunt !
lizate de organism preponderent in scopuri energetice (cca- 4
din energia necesard organismului este furnizata de glucide)' .
si in scopuri plastice pentru sinteza unor substante (acizi N
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-ozoaminoglicane §. a.). Toate glucidele sunt reciproc rampla-
it deoarece glucidul elementar este glucoza. Pe langa gluci-
Lis exogene ingerate, acestea mai pot fi sintetizale $i din substan-
_non-glucidice (aminoacizi, piruvat, glutamat g. a.).

) Consunul excesiv de glucide se manifesta prin hiperglicemie,
- carenja glucidicd alimentard - prin hipoglicemie.
" B. Dereglarea digeririi glucidelor — maldigestia glucide-

; Digestia glucidelor constid in transformarea glucidelor com-
e in monozaharide (glucozi, fructozd, galactoza). Acest pro-
decurge consecutiv pe parcursul pasajului bolului alimentar
bul digestiv §i expunerea acestuia acliunii succesive a enzi-
conveierului enzimatic - amilaza salivara, amilaza pancrea-
dizaharidazele intestinale {(zaharaza, lactaza, maltaza). Res-
, dereglarile digestiei glucidelor pot interveni la dereglarea
or etape alc convelerului enzimatic. Maldigestia glucidelor
p calitate de factori ct:ologcn dereglarile secretiei amilazei
e, celei pancrealice $1 a dizaharidazelor intestinale. Conse-
m elabollca a maldigestiei glucidelor este carenfa glucidelor
glicemia.

Dereglirile absorbtici intestinale a glucidelor — malab-

intrcg spectrul de glucide doar monozaharidele (glucoza,
. galactoza) sc absorb din intestin in mediul intern. Ab-
monozaharidelor se efectueazi pe tot parcursul tractului
incepand cu cavitatea bucald. insa cvazitotalitatea de mo-
Ide se absoarbe In intestinul subtire, de aceea cauzele ma-
glucidelor sunt afectiunile intestinale: inflamatia (ente-
ctele genetice ale enterocitelor (lipsa congenitala a enzi-
Onsecm;ele malabsorbuel glucudelor sunt cfectelc palo-

Eglarile transformﬁrilor intermediare ale glucidelor
¢ metabolismului intermediar.
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