prin pinocitoza st prin ultrafiltrare nu este inlaturata gi se acumy,.
leazi in spaiul interstitial. Dupa o perioadd indelungaté de timp,
pe masura acumuldrii proteinelor, presiunea coloidal-osmotici
interstifiu creste, ceea ce favorizeazi aparifia edemului. La incepy
edemul limfatic este lax, moale, iar mai tarziu fesutul edematiag
fibrozeaza, devenind dur, consistent, la palpare nu lasd amprenge
Ulterior fibroza poate conduce la ingrosarea epidermului.

12. DISHOMEOSTAZHLE METABOLICE

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

Dishomeostaziile metabolice reprezintd procese palologice
tipice integrale apérute la actiunea factorilor patogeni. Se caracte-
rizeaz3 prin deviatiile de la constant a concentratiei substantelor in
mediul intern al organismului, care conduc la dereglarca procese-
lor metabolice la nivel celular, de organ si organism.

Dishomeostaziile metabolice initial intcreseaza preponderent
una din substante (glucide, lipide, protcine, electroliti §. a.), dar. in
final, implici metabolismele tuturor substantelor, devenind proces
se integrale.

12.1. Dismetabolismele glucidice

A. Dereglarea consumului® glucidelor Ratia alimentard
omului include urmitoarele glucide: monozaharide (glucoza, {r_uc'
toza, galactoza); dizaharide (zaharoza, lactoza, maltoza); polizé
haride (amidon, glicogen, celuloza). Glucidele consumatc sunt U
lizate de organism preponderent in scopuri energetice (ccd. .
din epergia necesard organismului este furnizatd de glucide)- |
si in scopuri plastice pentru sinteza unor substante (acizi nU¢
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eozoaminoglicane . a.). Toate glucidele sunt reciproc rampla-
hile, deoarece glucidul elementar este glucoza. Pe langd gluci-
e exogene ingerate, acestea mai pot fi sintetizate §i din substan-
on-glucidice (aminoacizi, piruvat, glutamat s. a.).

Consumul excesiv de glucide se manifestd prin hiperglicemie,
. carenta glucidica alimentara - prin hipoglicemie.

~ B. Dereglarea digeririi glucidelor — maldigestia glucide-

Digestia giucidelor consta n transformarea glucidetor com-
ce in monozaharide (glucoza, fructoza, galactozd). Acest pro-
decurge consecutiv pe parcursul pasajului bolului alimentar
bul digestiv §1 expunerea acestuia ac{iunii succesive a enzi-
conveierului enzimatic - amilaza salivara, amilaza pancrea-
dizaharidazele intestinale (zaharaza, lactaza, maltaza). Res-
¢, dercglarile digestiei glucidelor pot interveni la dereglarea
or etape ale conveierului enzimatic. Maldigestia glucidelor
y calitate de factori etiologici dereglirile secrefiei amilazei
¢, celei pancreatice si a dizaharidazelor intestinale. Consc-
etabolicd a maldigestiei glucidelor este carenta glucidelor

Dereglirile absorbtiei intestinale a glucidelor - malab-

in intreg spectrul de glucide doar monozaharidele (glucoza,
galactoza) sc absorb din intestin in mediul intern. Ab-
monozaharidelor se efectueazid pe tot parcursul tractului
incepand cu cavitatea bucala. insa cvazitotalitatea de mo-
de se absoarbe in intestinul subtire, de aceca cauzele ma-
i glucidelor sunt afectiunile intestinale: inflamatia (ente-

tele genetice ale enterocitelor (lipsa congenitali a enzi-
Onsecinjele malabsorbtiei glucidelor sunt efectele pato-
estive (prezenta glucidelor in bolul fecal din intestinul
epsia glucidica g. a.) si efectcle metabolice - carenta de
poglicemia,

reglarile transformirilor intermediare ale glucidelor
1€ metabolismului intermediar.
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Ficatu! define functia de glucostat, realizind urmatoarele pro.
cese metabolice:

a) captareq glucozei, palactorei §i fructozei din sangele portal;

b) conversiuneg fructozei st galactozel in glucoza,

¢) transformarea glucozei in glicogen (glicogenogenezay,

d) scindarea glicogenului depozitat (glicogenoliza),

e) glicolizq _ scindarea glucozei pdna la piruvat §i acetil.
CoA;

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

g) scindareq glucozei in ciclul pentozic cu formarea de uciz)
nucleici §i donatori de protoni (NADP.H);

h) sinteza glucidelor din substanfe non-glucidice — gluconeo-
geneza din piruya, lactat, glutamat, aminoacizi;

t) sinteza lipidelor din glucide - lipogeneza din acetat §. a.
Fiecare din aceste functii au importanti deosebitii nu numai pentru
ficat, ci pentru intreg organismul. Din aceastd cauzi dereglrile
metabolice din ficy 5, consecinfe generale pentru organisin.

Insuficiena mergpotica a Sficatului are consecinte complexe
pentru metabolismyi glucidic manifestate prin incapacitatea hepa-
tocitelor de a efecrua glicogenogeneza, micsorarea tolerantel [afd
de glucide, epuizares rezervelor de glicogen, mobilizarea intensa a
lipidelor din fegygy adipos. Insuficienta ficatului se traduce prin
episoade de hiperglicemie exagerata, consecutive ingeririi hra-
nii, §i hipoglicemie i, perioadele de post.

Consecintele hiperglicemiei sunt glucozuria i poliuria. dest-
tarea, hemoconcenyratia, polidipsia, eventual pot aparca el
mul interstitial, intumescenta si alterarea osmotici a celulelor. sin-

teza i depunerey excesiva a grasimilor in {esutul adipos (obez!id
tea).

dra

E. Deregliri endgcrine ale metabolismului glucidic.

Metabolismyj glucidelor este reglat de mai multi hormets
care poseda efect hipoglicemic (insulina) §i hiperglicemic (gt
gonul, catecolamineie, glucocorticoizii, tiroxina, somatotroping
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Din dishomeostaziile metabolismului glucidic fac parte dere-
Je glicemiei -, hipcr- si hipoglicemia.

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

auzele hipoglicemiei prin aportul insuficient de glucoza sunt
nifia, epuizarea rezervelor endogene de glicogen in afectiuni
satice, renale, sepsis, hipoadrenalism, panhipopituitarism. O
4 importanta a hipoglicemiei este hipersecrefia insulinei de
e celulele beta pancreatice (de ¢x., in tumorile aparatului in-
— insulinom), ccea ce provoacd inmagazinarea glucozei sub
Z de glicog_,en impicdicﬁnd mobilizarea accstuia chiar si in

ale indreptate spre ingerarea alimentelor, excitatia sistemului
ativ simpatic, si de glandele endocrine - hipersecretia de cor-

pancreatice. Rezultanta interactiunii acestor procese este inhi-
licogenogenczei, stimularea glicogenolizei si a g,luconeogc-
Ilpolnza mobilizarea intenss a l:prdelor din tesutul adipos si
74 restabilirca normoglicemiei si acoperirea necesititilor
etice.

Hipoglicemia deregleazi direct metabolismul energetic in
€ consumatoare de glucozi, cele mai sensibile la hipoglice-
ind creicrul, eritrocitele, mugchii scheletici. Astfel, hipogli-
sub nivelul critic conducc la sistarea activitd{ii ncuronilor,
Ha acestora, ceea ce se traduce prin comd hipoglicemica,
Cesitd asistenyd medicald urgents, deoarece se poate solda
ea in citeva minute,
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Hiperglicemia cste cresterea concentratiel de glucozd in san.
ge peste 6,6 Mmol/L sau 0,12% ca urmare a dezechilibrului dintr
aportul si metabolizarca glucozei.

Aportul glucidic excesiv alimentar induce hiperglicemia al;.
mentard. Mobilizarea intensa a glucozei din rezervele de glicogey,
genercaza hiperglicemie de transport, care poate surveni la excita.
rea sistemului vegetativ simpatic (stresul psiho-emotional, durere
$. a.), hipersecretia catecolaminclor de cétre medulosuprarcnale
{feocromocitom), hipersecrefia glucagonului. Hipersecretia gluco.
corticoizilor (hipercorticismul primar sau secundar) conduce |y
hiperglicemie prin catabolizarea proteinelor §i intensificarea neo.
glucogenezei. Hiperglicemia poate fi §i consecinta imposibilititi;
glicogenogenezei si utilizdrii glucozei in lipsa insulinei (diabetu]
zaharat),

in lipsa insulinei devin imposibile urmétoarcle procese: trans-
portul transmembranar al glucozei in unele celule, glicogenogene-
za, lipogeneza. Concomitent, in diabetul zaharat glucocorticoizii
exercitd o acfiune de gluconeogenezi necontrolata, ceea ce §i mai
mult méregte hiperglicemia.

Reactiile compensatorii in hiperglicemie.

Accste reactii vizeaza inmagazinarea sau eliminarea din or-
ganism a surplusului de glucozi si se realizeazi respectiv prin gli-
cogenogeneza, lipogeneza, glicoliza si glucozuric.

Actiunca patogend a hiperglicemiei este determinata dc
hiperosmolaritatea sdngelui si a lichidului interstifial, care provoa-
ci edeme si intumescenti celulari cu citoliza osmotica. Hipergli
cemia exagerata poate provoca coma hiperglicemici hiperosmola-
rd — o stare grava care necesitd asisten{3d medicald urgentd, deoarts
ce se poate solda cu moartea.

Manifestirile dishomeostaziilor glucidice in cavitatea bucald

Dishomeostaziile glucidice intalnite in diabetul zaharat dete®
mina aparitia unor dereglari ale mucoasei cavitatii bucale. Def
glarea microcirculatiei, troficitatii, reactiilor de axido-reducer®
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imbarea pH-ului acid la ntvelul mucoasei bucale antreneaza
arifia «stomatitei diabetice». Se atestd hiposialie i macroglosie
, formarea plicii dentare, a cariilor, ca urmare a exacerbirii flo-
i microbienc. Frecvent se produce litiazi salivara, hipertrofia pa-
idiana diabetica dureroasi si parodontopatii. in parodont se
ezvoltd pioree alveolara.
Xerostomia (ariditate in cavitatea bucala) este primul simp-
al diabetului zaharat care poate fi asociat cu polidipsie si poli-
pie. La examinare mucoasa bucala apare pu;m umezitd sau us-
4, lucioasa, putin hiperemiats, cu eroziuni §i hemoragii. In di-
rite sectoare ale mucoasei bucale se produc ulcere trofice cu o
volutie indelungatd $i o regenerare intarziata.
Dezvoltarea ariditafii mucoasei bucale in diabet e calificatd
{ consecintdl a deshidratérii organismului. Inflamatia mucoasei
cale apare in urma infectérii, vulnerabilitatii crescute ca urmare
caderii functiei de bariera a acesteia. Masticatia devine dureroa-
ndeosebi la consumul bucatelor fierbinti si solide. Concomi-
cu xerostomia apare §i parestezia mucoasei. Se micgoreaza
sibilitatea gustativa la dulce, sdrat, mai putin [a acru.
Aparijfia disbacteriozei pe fundalul micsordrii rezistenjei
anismului induce la pacientii diabetici modificari micotice in
itatea bucald (stomatita micotici). La aceasta contribuic si sta-
echilibrufui acido-bazic ca urmare a sporirii produselor incom-
oxidate metabolic (acidul piruvic si lactic). Modificarea mico-
diferitor sectoare ale cavititii oro-dentare poarti un caracter
t. In acest caz, in comisurile bucale apar fisuri acoperite cu
sure- albicioase.
a diabetici scade efectul trofic local al acidului ascorbic con-
V tulburirii sintezci colagenului, iar diminuarea complexului
itnic B la nivel tisular si vascular poate fi incriminati in tul-
4 procesclor metabolice parodontale. Acidoza metabolici

Xplici osteoporoza alveolars, cu aparitia de pungi si mi-
tare.
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Dintre manifestarile tulburérii activitafii sistemului nervos 1,
diabetici sunt frecvente nevralgiile ramificatiilor nervului trige.
men.

12.2. Dismetabolismele lipidice

A. Dereglarile consumului de lipide. Din lipidele disponib;.
le pentru consum alimentar fac parte urmitoarele: triacilgliceride.
le (grasimile ncutre), fosfolipidele, colesterolul, lipoproteinele, vi.
taminele liposolubile. Din triacilgliceride fac parte grasimile (e
origine animal3 si uleiurile vegetale. Lipidele au rol biologic cier.
getic si plastic, furnizand 40% din toata energta consumata de or-
ganism. Rolul plastic al lipidelor constd in faptul, ca acizii grag;
nesaturati intrd in componenta membranelor biologice, colesters.
lul serveste in calitate de materie primad pentru sinteza multor
substante - acizi biliari, steroizi, din acizii grasi polinesaturati se
sintetizeazi prostaglandine s. a.

Carenta alimentard a lipidelor este destul de frecventd in for-
ma partiali de carenta a diferitor substante lipidice. Carenta trigfi-
ceridelor este recuperabila atét prin substituirea energeticd cu alte
substante (de ex., glucide), cat si prin sinteza grasimilor de novo
(de ex., din acetat). Totodata acizii grasi nesaturafi prezinta subs-
tante esentiale, care nu pot fi sintetizate in organism. Necesitatea
zilnicd n acizi grasi nesaturati constituie pentru adulti cca. 6 g
Carenta acizilior grasi nesaturati se intdlneste in lipsa in ratia ali-
mentara a uleiurilor vegetale. Deficienta acizilor gragi nesaturali
in membranele citoplasmatice modifica proprietafile mecanice ale
membranei, viscozitatea si fluiditatea, metabolismul transmen-
branar, reduce sinteza prostaglandinelor. Vitaminele liposolubi]e
A,D,E si K sunt de asemenea substante esentiale cu rol biologi¢
important in regenerare si proliferare, metabolismul fosfo-calci
functionarea sistemului antioxidant si celui hemocoagulant.

Consumul excesiv de lipide are efecte digestive si metabolic®
Din efectele digestive face parte suprasolicitarea secretici bileh
hipechinczia veziculei biliare, suprasolicitarea secretiei suculd
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eatic. Absorbtia abundenti a grasimilor in mediul intern pro-
aca hiperlipidemie alimentard - mirirea concentratici de lipide
ge. Hiperlipidemia persistentd $i frecventi are cel putin doud
scte: depunerea excesiva a grisimilor in tesutul adipos (obezita-
) si infilirajia, iar mai apoi si disirofia grasi a organelor paren-
matoasc (ficat, cord, glande sexuale).

B. Dereglarea digestiei griasimilor - maldigestia lipidelor.
entru asimilarea grasimilor in tractul digestiv au importantd ma-
yrd urmitoarele conditii: prezenta acizilor biliari, necesari pentru
nulsionarea grasimilor, prezenja enzimelor lipolitice, necesare
ntru scindarea grasimilor, capacitatea mucoasei intestinale de a
sorbi produscle lipolizei, de a resintetiza trigliceridele si de a
a chilomicroni. Respectiv si cauzele principale ale dereglarii
estiei grasimilor sunt insuficienta bilei (si respectiv a acizilor
1), §i a lipazei, defectele si leziunile enterocitelor.

In lipsa acizilor biliari si lipazei, in tractul digestiv nu are loc
ulsionarea grasimilor gi formarea micelelor, ceea ce refine scin-
2a acestora de citre lipaza pancreatica. Astfel survine maldi-
tia. Maldigestia lipidelor intretine alte fenomene patologice din
| digestiv - steatoreea, maldigestia altor substanfe nutritive
eine, glucide), formarea de sipunuri si dereglarea absorbtiei
testin a mineralelor. Maldigestia grasimilor impiedici si asi-
area vitaminclor liposolubile, a colesterolului cu consecintele
tive - hipovitaminoze, insuficienja sintezei acizilor biliari.

- Dereglarea absorbtiei lipidelor — malabsorbtia lipidelor.
'Iarea absorbtiei grasimilor (malabsorbtia) poate fi consecin-
aldigestiei. Sub actiunca lipazei pancreatice, trlg,hcerldele
cindate pana la di- si monogliceride (in proporfie mai mica
€aza §i acizi grasi liberi). Mono- si digliceridele sunt in-
ate in epiteliocitele intestinului, unde are loc reesterificarea
°Z2) trigliceridelor. Acest proces poate fi afectat in leziunile
Ui (enteritd, atrofie, distrofie), hipovitaminozele A si B.
1 r trlgllcerldele restntetizate in cpiteliocite sunt crganizate

Omicroni i eliminate in limfa i pe aceasti cale revin in cir-
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D. Dereglarea metabolismului intermediar al lipidelo, I
afectiunile hepatice. Functiile ficatului in metabolismul lipidi
sunt reactiile anabolice §i catabolice, rolul de depozit de lipide de
vitamine liposolubile. Din procesele catabolice fac parte lipoliz,
si oxidarea acizilor grayi, iar din cele anabolice — sinteza acizj),,
gragi din acetat, lipogeneza, biosinteza colesterolului, a acizjj,
biliari, a fosfolipidelor, a lipopreteinelor. Confinutul mediu de |,
pide in ficat este de cca. 1% din masa organului.

Insuficienta hepaticii, provocatd de patologiile nemetabolic,
(inflamatie, distrofie, fibrozd), antrencazd abolirea secundar; ,
functiilor metabolice ale ficatului, inclusiv dereglarca metabolis.
mului lipidic. Modificari majore ale metabolismului lipidic in .
suficienta hepaticd sunt incapacitatea de a cataboliza lipidele g
colesterolul §i ca urmare refinerea in exces a acestor substanic iy
ficat (steatoza, infiltragia si distrofia grasa a ficatului), incapacita-
tea de a sintetiza fosfolipide, lipoproteine, acizi grasgi, dereglarea
proceselor metabolismului glucidelor — dereglarea glicogenoge-
nezei, micgorarea rezervelor de glicogen, celogencza. Procesele
patologice sumare se exprimd prin depletia glicogenului, ceto-
nemie, acidozi metabolica, infiltratic si distrofie grasa secundara.

E. Dcregliri endocrine. Dismetabolismele lipidice pot fi
consecin{d a insuficienjei secretiei insulinet, hiposecretiei tiroxi-
nei, hipersecretiei glucocorticoizilor. Cele mai importante disho-
meostazii lipidice sunt hipelipidemiile.

Hiperlipidemia reprezinti sporirca continutului de substanie
lipidice in sdnge — chilomicroni, alfa-lipoproteine, pre-beta-lipo-
proteine, beta-lipoproteine si albumine. in funcfie de substanicle
lipidice din componenta lor (trigliceride, fosfolipide, colesterol:
acizi grasi), lipoproteincle au diferita densitate §i dupa acest crite-
riu se impart in lipoproteine cu densitate foarte micd si mica.

Formelc de hiperlipidemie sc diferentiaza in functie de orig
nea i de compozitia chimica a lipidelor care au conditionat hiper
liptdemia.

Hiperlipidemia alimentard apare la 2-3 ore dupa ingerar®
lipidelor, atingdnd maximumul peste 4-6 ore cu revenirea la 19"
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jmp de 9 ore. Hiperlipidemia alimentara cste conditionatd de
rbiia lipidelor din intestin §i este reprezentatd prin cantitéti
de chilomicroni formati in epiteliocitele intestinale (enteroci-
in procesul de resintezd a trigliceridelor si de pre-beta — lipo-
-in¢ resintetizate in hepatocitc din acizii gragi absorbiti din
stin.

jperlipidemia poate fi rezultatul ingerarii excesive nu numai
side, ci si de glucide, cantitatea carora depdgseste capacititile
bolice ale ficatului si mugchilor, iar glucidele nesolicitate sunt
e lipogenezei. Alcoolul, fiind un substrat pentru sinteza de
si, de asemenea provoaci hiperlipidemie.

iperlipidemia de transport reprezintd mobilizarea rezerve-
e lipide depozitate in tesutul adipos si transportu!l acestora
organele consumatoare. Hiperlipidemia de transport este re-
entald prin lipoproteine de densitate foarte mare. Acizii gragi
grati sunt vehiculati cu sangele spre ficat, unde sunt transfor-
n trigliceride §i colesterol, spre miocard gi musgchii scheletu-
de sunt utilizati in scop energetic.

Hiperlipidemia de retengie reprezintd persistenia indelungata
ge a lipidelor atunci, cind este diminuati capacitatea orga-
de a le metaboliza.

iperlipidemiile congenitale reprezinta defecte genetice ale
nelor participante la metabolismul lipidelor.
Hipercolesterolemia reprezintd mirirea in sange a continutu-
e colesterol si are diferitd geneza. Hipercolesterolemia repre-
€riga principald patogeneticid a aterosclerozei si este in
fie cu metabolismui colesterolutui.

anifestirile dishomeostaziei lipidice in cavitatea bucali
eregldrile apirute in organele cavitifii bucale ca rezultat al
Meostaziilor lipidice sunt deierminate in principal de malab-
A vitaminelor liposolubile (A, D, E, si K).

QVitaminoza A apar modificiri distrofice ale epiteliului mu-
! Ducale, ale canalelor glandelor salivare (xerostomic) si cal-
It defectuoase cu hipoplazia dentinei g1 malformatii ale dinti-

andibule;,
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Manifestirile clinice ale hipovitaminozei A sunt determinay;
de reducerea capacititii de protecfie a mucoasei bucale, dereglarey
diferentierii normale 2 tesutului epitelial. Din cauza frandrii for.
marii tesutului granulos, procesul de cicatrizare in cavitatea bucg.
14 se produce lent. Intensificarea proceselor de keratinizare poate
evolua pana la formarea de papiloame.

Vitamina A se aplica pe larg in practica stomatologica peniry
accelerarca epitelizirii eroziunilor i ulceratiilor, diminuarea usci.
ciunii cavititii bucale, normalizarea proceselor metabolice in cpi-
teliu (in leucoplazie, lichenul rosu plan i alte afectiuni).

Actiunea fiziologicd a vitamirei E in organism este determ.
natd de proprietatile ei antioxidante. Contribuie la acumularea de
vitamind A si de alte vitamine liposolubile, care participi la fosfo-
rilare, amelioreazd metabolismul mineral si lipidic. Vitamina E se
aplicd pe eroziuni, ulcere ale mucoasei bucale. E demonstrata sen-
sibilitatea inaltd a gingiei fatd de carenta vitaminei E. Astfel, in
carenfa vitaminei apare permcabilitatea §i fragilitatea crescutd a
capilarelor, dereglari de troficitate in fesuturile paradonfiului.

In avitaminoza D apar hipoplazii dentare, mobilitate dentard,
osteomalacia maxilarelor, iar la copii intarzieri in formarea dinji-
lor ca rezultat al diminudrii proceselor de absorbtie si asimilarc a
ionilor de calciu.

12.3. Dismetabolismele proteice

A. Disponibilitatea §i consumul proteinelor. Proteinele in
organism joacd preponderent rol plastic si doar limitat rol energe-
tic (doar 10% din toata energia necesari organismului este asigy-
ratd de substantele proteice). Spre deosebire de glucide si lipide,
care se pot substitui reciproc, pastrarea homeostaziei structurale 2
organismului necesitd un bilanf proteic strict —  raportul dintré
consumul §i eliminarea proteinelor. Necesarul zilnic de protein®
constituie pentru adulti 0,7 g/kg/24 ore.

Consumul excesiv de proteine provoacd doar efecte dispep!”
ce: insuficienta relativa a enzimelor digestive cu maldigestia p©°
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selor. Prezenta proteinelor in bolul fecal transferat in intestinul
provoaca o crestere abundentd a microflorei cu intensificarea
esclor de putrefactie si instalarea metcorismului intestinal.
antele nevolatile formate (fenol, crezol, indol, scatol, putres-
4, cadaverind §. a.) provoacd autvintoxicatia gastrointestinald.
samblul de fenomene, care Tnsotesc consumul excesiv de pro-
e, poartd denumirea de dispepsie proteicd sau putrida.
Carenia alimentara proteicd conduce la consecinle uncori
sversibile. Consumul cronic al alimentelor sdrace in proteine si
aloraj scazut provoaca sindromul ewasiorcor (intélnit in inani-
. la vegetarieni). Deficitul de proteine afecteaza fari exceptic
ate organele, generdnd atrofia lor §i diminuarea capacititii de
sencrare $i reparajie. Se deregleazd sinteza enzimelor digestive,
2 antreneaza maldigestia putinelor proteine ingerate. Astfel se
azd un cerc vicios: carenta de proteine — deficit de enzime
litice — maldigestia proteinelor — carenta de proteine. Redu-
a sintezei de hemoglobina induce anemie cu hipoxie.
suficienta sintezei de catre ficat a proteinelor serice antre-
a hipoproteinemia cu edeme si hidropizie. Atrofia sistemului
oid (timus. splind, ganglioni limfatici) diminueaza sintcza an-
pilor, ceea ce conditioneaza imunodeficienta. Sinteza insufi-
1 de catre ficat a lipoproteinclor deregleaza considerabil me-
ismul lipidic. transportul i metabolismul lipidelor, jar insu-
ta factorilor sistemului de coagulare antreneaza sindromul
pragic.
Dereglarea digestiei §i absorbtiei proteinelor. Maldigestia.
bsorbtia
ereglarea digestici proteinelor este denumitd maldigestie.
ele maldigestiei sunt afectiunile gastrice, pancreatice si intes-
- Esentiald pentru digestia proteinelor este insuficienta pan-
a (pancreatitele cronice). deoarecc proteazele pancreatice
i recuperate de alte compartimente ale tubului digestiv.
e sunt cazurile de maldigestie intestinald cu dereglarea
rii di- si tripeptidelor.
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Malabsorbfia reprezinta dereglarea absorbtici substantelor
proteice cauzatd, in primul rdnd, de maldigestia proteinelor. Ma.
labsorbiia aminoacizilor formafi in urma digestiei proteinelor de.-
pinde de procesele patologice din mucoasa intestinala - inflamaie,
atrofic, distrofie. Deoarece ctapa finald de scindare a di- §i tripep-
tidelor are loc intracelular, in enterocite, $i este cuplatd cu proce-
sul de absorbtie, aceste doud fenomene - maldigestia si malab.
sorbtia - se intalnesc in cuplu.

O altd manifestare a malabsorbtiei proteinelor este pdtrunde.-
rea in mediul intern a moleculelor de proteine sau polipeptide,
Deoarece aceste substante sunt antigeni heterogeni, adica posedi
specificitate de specie §i individuald, absorbtia lor in mediul intem
si contactul cu sistemul imun declanseaza reactii alergice - alergic
alimentara.

Din dishomeostaziile proteice are importantd hipoproteinemia.

Hipoproteinemia reprezintd micsorarea continutului total de
proteine in sange sub 70 g /L. In normd in sdnge sunt prezente
urmatoarele substante proteice sau derivagii lor: proteine, polipep-
tide, aminoacizi, creatinina, uree, acid uric. Cauzele hipoproteine-
miei sunt aportul insuficient de proteine exogene, dereglarea pro-
cesului de sintezd a proteinelor proprii, intensificarea catabolis-
mului proteic, pierderea excesivi a proteinelor proprii.

Consumul insuficient de proteine induce bilantul negativ de
azot, deoarece exodul fiziologic al azotului endogen nu este recu-
perat printr-un consum adecvat de azot proteic. Aceleagi consecin-
fe le are maldigestia si malabsorbtia proteinelor.

Micsorarea sintezei proteinelor proprii in condiiile aportulu
suficient si digestiei si absorbliei adecvate poate fi cauzata de de-
reglarea functiei proteinsintetice a ficatului, ce se soldeaza cu mi
sorarea preponderenta in serul sanguin a albuminelor (hipoalbu®
minemia) concomitent cu cresterea relativi a globulinelor, ceea
se manifestd prin micsorarea coeficientului albumine/globuli®®
sub valori normale - mai mic de 1,5.
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Pierderea excesiva a proteinelor serice este posibild in com-
sustii asociate cu plasmoragie, diaree persistentd. Cea mai frec-
=nt# este hipoproteinemia in sindromul nefrotic.
Hipoprotcinemia de orice origine are manifestiri clinice co-
ane. Astfel, hipoalbumincmia conduce la hipoonchie, poliurie,
eshidratare, edeme, hidropizie. Deficitul proteinelor cu functie
necificd — a proteinelor sistemului coagulant, a ceruloplasminet,
pmplementului — condifioneaza respectiv hipocoagularea sange-
i, reducerea capacitafii antioxtdante, diminuarea imunitatii ne-
Ciﬁcc.

~ Consecinfe alc dercglarilor metabolismului proteic sunt pro-
sele patologice celulare — distrofii celulare, necroza, hiporege-
area, sclerozarca §i procescle patologice integrale (hipocoa-
mlarea sangelui, imunodeficienfe, hiporeactivitate).

Manifestirile bucodentare in afectiunile metabolismului pro-

Carenlele proteice conduc la micgorarea rezistentei specifice
especifice a organelor cavitatii bucale, aparitia imunodeficien-
or locale — micgorarea sintezei de imunoglobuline §i factori de
tectic ai mucoasei bucale. Tesuturile parodontiului sufera dere-
i distrofice, scade sinteza de proteine specifice (colagenului),
beste aparatul ligamentar al dintclui. Dereglarile trofice deter-
a hipoplazie dentara, gingivite marginale, parodontopatii, sto-
 uicero-necrotice.

In gutd (boald metabolica in care se produce in exces acid
' care se depune sub forma de urati), apare sindromul bucal
enistic: hiposalivatie, xerostomie, carii multiple, faringita
d, artriti temporo-mandibulari cu trismus.

- 13. DISHOMEOSTAZIILE ELECTROLITICE

Dishomecostaziile sodiului

4, unul din principalii cationi din componenfa organi-s-
» €Sle necesar pentru realizarea celor mai importante
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