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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functii vitale. Din toatd cantitatea de sodiu din organismul umg,,
lichidul extracelular contine cca. 50%, tesutul osos i cartilajele .
40% si mai pufin de 10% — celulele in asociatie cu onul de ¢y
Parametrii homeostatici ai sodiului sunt: concentratia in ser — |4
mEg/t (1 milicchivalent — mEq — este egal cu 23 mg), in spajiy)
interstifial — 147 mEqg/l, in celuie — 35 mLq/l.

in conditii fiziologice echilibrul sodiului se regleaza prin cx.
cretia cationului cu urina, masele fecale §i sudoarca. Excretia o.
diulut (si clorutui) prin piele 1 prin tractul digestiv in norma csie
neinsemnatd, insa creste evident in caz de transpiratic abundents,
Sodiul se pierde din organism §i in caz de hemoragii.

Hipernatriemia reprezinta cresterea concentratiei sodiuini ip
plasma sanguina peste 152 mEqg/l.

Cauzele principale ale hipernatriemiei sunt:

1) aportul alimentar excesiv de sodiu in organism;

2) infuzia parenterali excesiva de solutii saline;

3) privatiunea de apa;

4) deshidratarea generald (transpiratiile abundente, voma in-
coercibila, diaree, hiperventilafic pulmonara, poliurie, edemc i
hidropizii);

5) hipersecretia glucocorticoizilor suprarcnalicni (sindromul
Itenco-Cushing).

Manifestarile. Hipernatriemia sporegte presiunea osmolica
sangelui si lichidului interstifial, conducénd la translogatia lichidu-
lui din celula in spatiul extracelular si la instalarea exicozei cclula-
re. Surplusul dc sodiu i deficitul de apa in organism provoacd
oligurie, pierdere in greutate, deshidratarea celulelor, indeosebi @
celor nervoase. |

Orice hipernatriemie gravi, indiferent de cauza care o P&
voaci, este insofitd de sete insuportabila, febra, tahicardie, aht®”
nee, agitatie motorie, hiperreflexie, convulsii, senzatie de ﬁ""’i'.
stare depresiva, pierderea cunostintei, comi. In aceste situali
prognosticul de viata pentru bolnav este nefavorabil.

Hiponatriemia reprezintd micsorarea concentratici sod1ME
in scrul sanguin mai jos de 135 mEq/l. Deoarece sodiul ¢ste call
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| extracelular principal, hiponatriemia totdeauna este asociati
hipoosmolaritate in spatiul extracelular. In consecint3 apa se
laseaza in celule §i se dezvoltd edemul celular, indeosebi peri-
»s pentru celulele encefalului — creste pericolul hipertensiunii
acranieine cu simptomele neurologice respective.
auzele i patogenia hiponatriemiei sunt:
1) cresterea secretiei ADH cu reabsorbtia renald excesivi a
i, hiperhidratare, hemodilutie §i hiponatriemie relativa,
2) dereglarea functiei de filtrare a rinichilor (insuficienta re-
% acutd) cu refinerea lichidului in organism, hiperhidratare gi
ynatriemie relativa;

) consumul abundent de apd sau administrarea excesiva de
e fara electrolifi (de ex., soluia de glucoza);

diaree si pierderea sodiului cu confinutul intestinal izotonic
patriemie absolutd);
) insuficien{a cronicd a glandelor suprarenale;
6) utilizarea indelunf,atﬁ a diureticelor (diacarbul), ce blo-
: t(‘arboanhtdraza enzima cheie in acidogeneza.

anismele patogenice de bazi ale hiponatriemiei sunt:
pierderile considerabile de sodiu in caz de patologii renale,
itestinale, endocrine cu instalarea hiponatriemiei absolute;
efinerea apei in organism cu dezvoltarea hiperhidratirii si
llemiei (hiponatricmie relativa);
translocarea sodiului in compartimentele organismului (de
plasarca sodiului din sdnge in celula).
nifestarile. Micgorarea continutului total de sodiu in

I conduce la dereglarea activitifii Na'-K"-ATP-azei, ceea
I€azd formarea potentialului electric membranar in celule-
tle (neuroni, miocardiocite). in encefal se micsoreaza
8¢ mediatori inhibitori (glicind, acid gama-aminobutiric —
10 afara de aceasta se blocheazi receptorii de pe mem-
Sinaptici. Hiponatriemia grava se manifesta prin dereg-
el SNC — apatie, obnubilare, dezvoltarea psihozelor.

{lsnca cefaleea, care se amplificd in pozifie verticals.
2 -K"-ATP-azei in celulele nervoase poate conditiona
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aparitia focarclor de activitate epileptiformi cu dezvoltarea coy,.
vulsiilor. Scade pofta de méancare, dispare senzalia de sete, apar
greaja, voma.

Deoarcce sediul mentine sensibilitatea peretelui vasculy,
fata de influentele simpatice, deficitul de sodiu conduce la micyo.
rarea presiunii arteriale sistemice, insuficienjd vasculard (micgo.
rarea presiunii arteriale sistemice pénd la starea de colaps, puly
slab, tahicardie).

13.2. Dishomeostaziile potasivlui

Potasiul este cationul intracelular principal ce are o importan-
14 deosebit de mare in formarea potentialului de repaus in celulele
nervoase $i musculare. Acest potential reflectd distribuirca neuni-
formi a ionilor intre mediile intra- si extracelulare. Astfel. con-
ceniratia intra- gi extracelulard a ionilor de potasiu este cgala res-
pectiv cu 155 si 5 mEq/L, ceea ce determind partial formarea po-
tentialului de repaus.

Ionii de potasiu dilata vasele coronariene, intensificand circu-
latia coronariand, micsorcaza frecventa contractiilor cardiace. in
linii generale, ionii de potasiu provoaca efecte aseminitoare cu
cele parasimpatice. Potasiul participa de asemenea la sinteza pro-
teinelor gi asimilarca acizilor aminici de citre organism.

Homeostazia potasiului in organism este asiguratd prin mcnji-
nerea raportului dintre consumul alimentar de potasiu si excrefia
lui cu urina.

Hiperkaliemia rteprezintid cresterea concentratici potasiultl
in plasma sanguini peste 5,5 mEg/1. -

Etiologia si pategenia. Cauzele si mecanismele hiperkalie:
miei sunt urmatoarcle:

1) aportul alimentar excesiv sau administrarea parenterald in
exces a solutiilor ce contin potasiu (hiperkaliemie absoluta):

2) dereglarea eliminarii potasiului din organism (insufict
renal);
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3) distrucjia celulelor organismului (soc traumatic §i combus-
al, hemoragie masivd);
4) catabolismul intens al proteinelor tisulare (in diabetul za-
arat, stres).
Hiperkaliemia modificd substantial activitatea celulelor exci-
e, inclusiv §i a miocardiocitelor. Micgorarea gradientului
psmembranar al concentrafiei potasiului (prin mérirea concen-
atiei extracelulare de potasiu) induce diminuarea potentialului de
aus, a amplitudinii potentialului de actiune. Accleasi procese in
lele pacemaker ale nodulului sinoatrial debuteaz3 cu tahicar-
urmati de bradicardie. In urma diminudrii asocierii electrome-
nice si eliberdrii dificile a ionilor de calciu din reticulul sarco-
atic, scade forta contractiilor cardiace pana la stopul cardiac
jastold. Hiperkaliemia se poate manifesta de asemenea prin du-
muschii membrelor §i pareze musculare, atonie intestinald.
ipokaliemia reprezinti micgorarea concentratiei de potasiu

asma sanguind sub 3,5 mEq/l. Conduce la tulburéri grave ale
iilor organismului.

tiologia. Cauzele hipokaliemiei sunt:
) aportul insuficient de potasiu In organism (necesititile zil-
inime de potasiu constituie cca. 2-4 g);
pierderile excesive de potasiu prin tractul gastrointestinal
aree, voma);
) pierderea potasiului cu urina in afectiunile renale, in
terefia mineralocorticoizilor si glucocorticoizilor, in deshi-

asupra aportulu sau redistribuirea potasiului din sange in
ercelular si intracelular. O importanta deosebitd in pato-
Pokaliemici au devierile EAB in organism. Astfel, in alca-
“0as4 are loc translocatia potasiului in celuld in schimbul
hldrogen concomitent cu hipocloremia; micgorarea po-

-
I¢ conduce la hipercalcemie. Tratamentul cu insulin
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intensifica neoglucogeneza in ficat, care este urmatd de utilizar,
intensa a potasiului de citre hepatocite cu hipokaliemie consecutivy,

Lliminarea potasiului cu urina se¢ intensifici in cazul adminjg.
trarii osmodiureticelor, precum si in glucozuria diabetica.

Manifestirile. Hipokaliemia se caracterizeaza prin deregliy
de conductibilitate neuro-musculard, miastenie (indeosebi a mug.
chilor membrelor inferioare); sunt caracteristice parestcziile. diny,.
nuarea reflexelor. in hipokaliemia grava pot fi afectati si mugchj
respiratori cu dereglarea respiratici externe. Iin parica sistemuly;
cardiovascular se constatd micgorarea presiunii arteriale sistentice,
creglerea incidentei aritmiilor cardiace. Se obscrva §i modificar;
ale functiilor tractului gastrointestinal sub forméa de hipoperistal-
tism intcstinal, inapetentd, greatd, uneori poate {i prezenta clinicy
ocluzici intestinale.

13.3. Dishomeostazia calciului. Manifestarile in organcle
cavitigii bucale

Calciul este cationul de importantd vitald pentru organism,
Cele mai importante functit ale calciului sunt:

1) mesager secund intracelular in procesele de transmitere a
influentelor neuroumorale ;

2) eliberarea hormonilor i mediatorilor nervosi ;

3) cuplarea proceselor de excitajie i contracfic;

4) participarea In procesele de coagulare a sangelui;

5) mentincrea starii fiziologice a {esutului 0sos $i dentar.

Calciul joaci rol crucial in determinarea excitabilititii celu-
lelor cxcitabile, fiind unul din mesagerii intracelulari. El asigurd
activitatca canalelor lente de calciu in muschiul cardiac, cuplarca
electromecanicd a excitatici §i contractici miocitelor.

Calciul ionizat intracelular activizeaza mulie enzime cclularc
(adenilatciclaza, guanilalciclaza, actomiozina, ATP-aza, protcinki-
nazele, endonucleazele etc.). Echivalentul fiziologic al acestof
procese este intensificarea functiilor celulare — secrefta, mito7:
locomotia, contractia, procesele metabolice. in sinapse calcit
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ctueazéd cuplarea procesului de excitatie $i eliberarca cuantelor
mediatori din veziculele termintiilor nervoase in fanta sinaptic.

- Continutul total de calciu in organism constituie cca. 2 kg,
titaica totald de calciu fiind depozitatd 99% in tesutul osos.
esta arc 0 structurd colageno-proteicd cu depunere de calciu
sfat 51 alte mineraie. Structura cristalind formata poartd denumi-
a de « hidroxiapatitad », Concentratia calciului In plasma sangu-
5 in normi este de 5 mEq/! sau 2,5 mmol/l (1 mEq de calciu
cituieste 10 mg). in plasma calciul exista in trei forme princi-
e: ionizatd (cca. 45%), biologic activa pentru celulele nervoase,
wsculare $.a., in complex cu anioni de citrat gi fosfat (15%) si in
mpust disociabili cu proteinele plasmatice (40%).

Reglarea metabolismului calciului §i mentinerea homeostaziei

ale in sdnge se efectueazd prin reglareca proceselor din tesutul
s (depozitarea calciului sau resorbtia), tractul gastrointestinal
psorbtia in sdnge) si rinichi (reabsorbtia si excretia).
in fesutul osos au loc procese de resorbtic (distructie) si
oire permanentd, care in normi sunt echilibrate mentinand
antul calciului in lichidul extracelular. Acest proces este reglat
cdtre parathormonul secretat de paratiroide si de calcitonina
etatd preponderent de celulele C ale tiroidei. Parathormonul
muleaza procesul de resorbjie a osului. Pierderea calciului de
re fesutul osos se intensificd de asemenea in insuficienta estro-
pilor la femei si androgenilor la barbati. Tireocalcitonina
ICita actiune calciopecticd, contribuind la fixarea calciului in
let. Actiune similard posedi parotina, secretatd de glandele
lvare, glucaconul si gastrina.
. ~}Jnu! din factorii importanti ce influenteaza homeostazia cal-
Hul este starca echilibrului acrdo-bazic (EAB): alcaloza contri-
' l? asocierea calciului la proteine (proteinele capiti proprietiti
€), pe cand acidoza exercitd un efect invers. La acumula-
L sdnge a acizilor organici are loc formarea sarurilor solubile
Hllinarea calciului din oase.

Ormarca salivei se considerd un mecanism de baza in regla-
Etabolismului calciului in cavitatea bucald. S-a constatat ci
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continutul ionilor de calciu in salivd nu depinde de coninyy,
acestora in plasma, ci de intensitatea secrefiei salivei. Secrefia py;.
mar3 contine o cantitate redusa de ioni de calciu, care ulterior Se
mireste datoritd reabsorbtiei sporite a apei.

in 2 ore de salivatie tesutul glandular pierde pana la 57% g,
rezervele de ioni de calciu. Calciul ionizat patrunde in fesuyy
glandular din plasma sanguind si contribuie la modificarea per.
meabilitatii membranelor celulelor glandulare. In consecinta:

— este facilitatd interactiuvnca stimulatorului cu receptor
membranari;

— se produce activarea canalelor ionice membranare;

— este facilitatd influenta acetilcolinei asupra secretiei salj-
vel.

Hipercalcemia reprezinti cresterca concentratiei de calciu in
plasma sanguind peste 5,3 mEq/] (sau 2,5 mmol/i). Hipercalcemia
poate fi pnimari gi secundara.

Hipercalcemia primard (idiopatica) este o afectiune congeni-
tald, manifestata la copii prin poliurie, hipostenurie, anorexie, vo-
ma, miastenie, retardarea cregterii somatice. Pronosticul de viafd
este nefavorabil.

Cauzele hipercalcemiei secundare sunt:

1) aport excesiv de calciu in organism {inclusiv sub forma de
preparate medicamentoase);

2) distructia intensa a tesutului osos (in caz de metastaze, tu-
mori maligne primare, lcucoze);

3) producerea excesiva de parathormon (tumoare hormonal
activa a glandelor paratiroide);

4) hipervitaminoza D;

5) hipertireoz;

6) imobilizarea la pat de lung2 durata.

Patogenia. Cele mai importante mecanisme patogenice ale
hipercalcemiei sunt legate de modificirile metabolismului acest¥!
element, si anume:

1) resorbtia intensa a tesutului osos;

2) intensificarea absorbtiei intestinale a calciului;
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) micsorarea excretiei renale a calciuiui.

in hiperparatireoza (si hipervitaminoza D) se intensifica di-
jierea osteoblagstilor in osteoclagti $i se inhibé procesul invers
ferenticrea osteoclastilor in osteoblagti, reducerea activitaii
soblagtilor. In consecintd fesutul osos pierde calciul, iar in
a sanguind scade concentrafia de fosfor anorganic. Se inten-
absorbfia calciului din intestine gi reabsorbtia acestui ele-
in rinichi. Toate acestea conduc la formarea i sedimentarea
ilor de calciu — fosfatilor si carbonatilor — in cdile urinare cu
area de concremente.

in varianta ,,0s0asa” simptomul precoce al hipercalcemiei se
sidera osteoporoza, diqgnosticatﬁ dupi nivelul ionilor de calciu
icsoreaza cu 30%). Inaltimea vertebrelor s micsoreazi, dar
e porozitatea lor. Imaginea radiograficd a falangelor devine
3”7, iar in oascle craniului se depisteaza focare de intensitate
ala.

liperparatireoza primard poate fi manifestatd prin distrofii
aselor regiuni orofaciale. Semnele precoce apar la nivelul
arulut §i a mandibulei, precum si in osul temporal (osteo-
fastoma). Survine, de asemenea, deformarea craniului fa-
leterminati de mdrirea in dimensiuni a maxilarelor pe funda-
steoporozei, precum si formarea cavititilor chistice. E posibi-
otbiia septurilor interalveolare, atrofia stratului cortical al fe-
alveolar, aparitia manifestirilor locale: artrita articulatiei
yro-mandibulare, dureri nevralgice etc.

anifestirile generale ale hipercalcemiei sunt sindroamele:
gastrointestinal — inapetenta, greatd, voma, constipatii, de-
onderal;

) tenal — polidipsia, poliuria, nefrocalcinoza;

) €ardiovascular — hipertensiune arteriald, intarzierea repo-
I ventriculelor, modificari pe ECG sub forma de alungire a
lului ST, micsorarea amplitudinii undei P;

leuromuscular - miastenie, pareze, paralizii, miopatii;

0 oasele scheletului (inclusiv scheletului cranio-facial) are
Orblia mineralelor cu pierderea masei osoase.

I
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Hipocalcemia reprezinta micgorarea concentratiel de calgj,
in sdnge mai putin dc 4,5 mEq/l (sau 2,3 mmol/l).

Etiologia. Cauzc ale hipocalciemiei pot fi:

1) aportul excesiv de acid oxalic cu alimentele;

2) hipofunclia glandelor paratiroide (hipotircoza);

3) leziunea tubilor renali (insuficienta renala);

4) reducerea ereditard a sensibilitdtii fesutului osos fafi de
parathormon (osteoscleroza Alberts-Schenberg);

5) hipersecretia de calcitonind (de ex., in tumori ale glande;
tiroide);

6) perioada de crestere i dezvoliare la copii;

7) gestaia.

In cazuti rare hipocalcemia se poate dezvolta in pancreatita
acuta.

Patogenia. In patogenia hipocalcemiei se pot desemna urma-
toarele mecanisme principale: 1) micsorarea resorbtiei tesutului
0s0s (i respectiv fixarea intensa a calciului in schelet); 2) micso-
rarea absorbtiei calciului in intestinul subtire; 3) cresterea cxere-
tiei renale a calciului.

Tulburarea absorbtiei calciului i a vitaminet D se constati in
dereglarea secretiei bilei, in diaree, modificari distrofice si atrofice
ale mucoasei intestinului subfire, sindromul postgastrectomic §i in
ciroza biliard a ficatului. In bolile hepatice are loc dereglarea for-
mdrii vitaminei D §i a transformarii ¢i in forma activd. In pancrea-
tita acutd cu necroza celulelor pancreasului, hipocalcemia este le-
gati atat de sedimentarea compusilor de calciu in organele abdo-
minale, cét 5i de inhibitia secretiei parathormonului. |

Hipocalcemia este urmatd de deregliri neuromusculare si&
bile, cresterea excitabilitatii celulelor nervoase, contractii muscy”
lare spontane.

Manifestirile generale ale hipocalcemiei. Tulburirile a¢!
vitatii sistemului nervos contribuie la aparitia convulsiilor clo™"
co-tonice — fetania. Convulsiile pot implica si organele intern®
(pilorospasm, laringospasm). Pot fi observate dereglari ale funcit”
lor esofagului si intestinelor, voma, spasmul arterelor coronar
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aate de accese de stenocardie i stop cardiac (cardiotetanie).
wulsiile antrcazi mugchii fetei cu dezvoltarea trismusului
-chilor masticatori (“zambetul sardonic”). In cazuri grave sur-
= moartca din cauza opririi respiratici.

13.4. Dishomeostazia fosfatilor

Continutul normal de fosfati in plasma sanguina constituic
41,44 mmol/l. Aproximativ 5--10% dc {oslatt sunt legati cu
sieinele, iar restul (90--95%) se filtreaza prin glomerulii renali.
orma aproximativ 75% din fosfatii filtrali sc reabsorb in tubii
ximali (prin mecanismul dc cotransport cu sodiul). Variatiile
ative ale aportului fosfatilor in organtsm cu alimentele mo-
i reabsorbtia renala a acestora. Astfel, dieta saraca in fosfati
sic reabsorbtia lor §i viceversa.

Reglarea homeostaticd a nivelului fosfatilor in plasma este
uatd de parathormon si vitamina D. Parathormonul mareste
btia fosfafilor in intestin i resorbtia in oase, insa micsoreaza
orbtia lor in rinichi. Mecanismul efectului inhibitor al parat-
onului asupra reabsorbtiei fosfatilor in tubii proximali consta
arca adenilatciclazei cu formarea de AMPe.

itamina I stimuleaza atdt absorbtia fosfatilor in intestin, ¢t
orbfia lor in rinichi. strogenii si prolactina, prin stimula-
arii vitaminei ID in rinichi, influenjeazi reabsorbtia fosta-
“calciului din intestin in graviditate. Insulina mareste, jar
Jonul micsoreaza reabsorbtia renala a fosfatilor; calcitonina
nhiba reabsorbtia tubulari a fosfatilor si intensifica elimina-
U urina.

iperfosfatemia reprezinta cresterea concentragici de fosfati
A peste 1,4 mmol/l. Cauzele principale sunt:

aportul crescut cu hrana:

“IESterea absorbtici in intestin, de exemplu, in hipervitami-

Structia tesutului 0s0s;
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4) distructia celulelor somatice (de ex., in chimioterapia [;;,
foamelor);

5) hemoliza masiva;

6) hipoparatiroidism;

7) insuficientd renald cu acidoza;

8) excesul de hormon somatotrop (acromegalia).

Patogenia. Mecanismul patogenic principal al hiperfosfa.
miei este instalarea bilantului pozitiv de fosfafi prin aportul exce.
siv, eliminarea insuficientd sau translocarile minerale. Hiperfosg,.
temia masivd acutd poate apérea la infuzii intravenoase de prepa-
rate ce confin saruri ale acidului fosforic. In acest caz se dezvolty
§i hlpocalcemla cu tetanie secundara pana la sfarsit letal. In acidg.
za are loc iesirea fosfatilor din celule in plasmd, compensata prip
eliminarea fosfatilor cu urina (din cauza acidificarii filtratuluj ca.
nalicular). Uneori hiperfosfatemia se depisteazd In cetoacidoza
diabetica. In insuficienta renald cronici scade semnificativ excre-
tia renald a fosfatilor acizi {monosubstituiti) cu urina. Retinerea
fosfatilor in sange se observd §i in insuficienta renald acuta (hiper-
fosfatemia atinge nivelul de 2,5 mmol/l). Hipoparatiroidismul
micgoreazi semnificativ excrefia fosfatilor cu urina prin abolirea
efectului inhibitor al parathormonului asupra reabsorbtiei [or rena-
le. Excesul hormonului cregterii stimuleaza absorbtia fosfatilor in
intestin si reabsorbtia lor in rinichi.

Manifestirile hiperfosfatemiei. Hiperfosfatemia sc asocid-
z4 inevitabil cu hipocalcemia, este posibila tetania, calcificarca i
nichilor. Secundar se inhiba sinteza vitaminei D in rinichi.

Hipofosfatemia reprezintd micsorarea nivelului fosfatilor s&
rici sub 0,8 mmol/l. Hipofosfatemia se poate dezvolta in:

1) insuficienta aportului fosfatilor cu hrana (malnutritie};

2) dereglarea absorbtiei in intestin;

3) tratamentul rahitismului cu vitamina D;

4) hiperparatireoidism;

5) diaree grava.

Patogenia. Mecanismele patogemce de dezvoltare a hip?
fatemiei sunt reprezentate atit prin devierile bilantului ionic e
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< me, cat §i prin redistribuirea electrolitilor in diferite comparti-
ale organismului. Astfel, in insuficienta vitaminei D fosfatii
aaz3 in intestin compusi insolubili, ceea ce conduce la micso-
 absorbtiei fosfafilor. In tratamentul rahitismului cu vitamina
csorarea fosfatului seric este rezultatul ameliordrii minerali-
; pasclor; dupd paratireoidectomie la fel cregte depozitarea fos-
or si a calciului in oase (dupa o perioadé indelungatd, predcce-
h;perparatlremdlsmulu;) in cetoacidoza cresterea excretiei
e a fosfatilor este consecinta prezeniei in urina a substantelor
otic active (glucoza, corpii cetonici).

fanifestiirile de baz# ale hipofosfatemiei sunt: 1) dereglari
pgice (parcsteii, paralizii, convulsii); 2) tulburiri ale func-
usculaturii respiratorii $1 miocardulut; 3) osteomalacia (sau
m grav); 4) anemia hemolitica; 4) hipercalciuria §i hipoka-

.5. Dishomeostazia fluorului. Manifestirile in organele
cavitatii bucale

Juorul (F) in organismul uman este prezent in cantitifi
e (,urme”), dar este un element absolut indispensabil pentru
tarca normalda a acestuta, un remarcabil agent osteotrop.
arul zilnic de fluor cu alimentele este de 0,2-0,6 mg. Canti-
1 de fluor contin frunzele de ceai, algele marine, pestii
ci §i orezul nedecorticat. In tesuturile dure (oase si dmtl)
mcentrat 99% din totalul de fluor din organism g1 numai 1%
in mugchi, creier i sange. Concentrafia fluorului in smaly
a la varsta de 30-40 de anti, apoi incepe si scada, iar in
Creste pana la 50-60 de ani dupa carc ramane constanta.
Sorbtia fluorului se efectueazil aproape in totalitate la nive-
tinului subtire si depinde de ionii de insotire. lonii de cal-
Bneziv, aluminiu si fier fac combinatii greu solubile cu
§i de accea greu se absorb, in timp ce combinatiile cu so-
’S10T se absorb aproape in totalitate.
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Odata absorbit, fluorul este transportat de catre singe, repart;.
zéndu-se in proportie de 90% in tesuturile dure (os $i dinte), resty)
fiind donat tesuturilor moi. Ratia alimentar cu un continut crescyy
de fluor nu modificd concentratia acestuia in jesuturile moi, deoa.
rece acestea nu au tendinta de acumulare a fluorului, in schimb |,
nivelul oaselor si a dintilor cantitatea lui poate creste.

Eliminarea fluorului se face aproape in totalitate prin rinichj i
numai un procent foarte mic urmeaz calea salivard sau sudorala.

Tesutul osos este un rezervor permanent pentru ionii de fluor,
remaniidu-si in permanentd continutul, dintele, In schimb, benefi-
ciazi de o perioada de captare limitata a fluorului.

La nivelul osului trabecular fluorul are efect anabolic ca ur-
mare a stimuldrii activitafii osteoblastice gi formarii de osteoid,
Cregterea masei osoase este exclusiv de tip opozitional — cregte
grosimea trabeculard, dar nu se formeaza noi trabecule. La nive|
molecular, actiunea osteogenicd a fluorului implicd stimularea
transportului transmembranar al fosfatului anorganic in osteoblag-
ti, avind ca urmare fosforilarea tirozinei din proteine, care cste
semnalul esential pentru potentarea proliferdrii celulelor osouse
indusa de factorii de cresrere.

La nivelul dintelui fluorul se acumuleaza sub forma de {luo-
rurd de sodiu, fluorurd de potasiu gt fluoroapatitd (combinatie
complexi a calciului cu fluorul §i fosfatul tricalcic). In smalt i
dentind concentratia ei este de 116~180 mg%.

Cu ionii de aluminiu fluorul formeazi complexe aminofluori-
ce (AlF4) care au efecte de inhibare a activiti{ii osteoclastilor ase-
manatoare calcitoninei.

La nivelul organului dentar imbogitirea cu fluor este limitatd
la perioada formativa si parcurge trei etape principale: .

1) in timpul amelogenezei, dentinogenezei si mineralizif!
incorporarea este maxima; ,

2) in perioada preeruptivd, dup# incheierea mincralizi™
partii coronare, captarea este limitatd, fiind asigurats din snge ¥
lichidul interstitial;
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3) dupad cruptic captarea este foarte redusd, fiind determi-
ata de mecanismul salivar.

incorporarea fluorului in hidroxiapatita din smal{ este depen-
sntd de perioada cresterit dintelui:

a) preeruptiv — smalful beneficieazd de F din fluidul tisular
n jurul coroanei dentare;

b) posteruptiv — crestcrea concentratiet de F de la suprafafa
intelui se datoreazi in exclusivitate F ionic din fluidele orale, re-
iodelarea generala nefiind posibila.

Dentina confine aproximativ de 4 ori mai mult F decat smal-
. Concentratia maxima de F in dentind se inregistreazi in apro-
erea odontoblastilor 5i se¢ mentine constantd atat timp cat dintele

Cauzc ale micsorarii cantitatii de fluor din organism sunt:

1) aportul insuficient de fluor in organism;

2) dereglari de absorbtic la nivelul intestinului subtire;

3) pierderile excesive de fluor prin tractul gastrointestinal (in

ee, voma),

4) pierderea fluorului cu urina in afectiuntle renale.

n aceste condn;n se micgoreazi cantitatea de fluor fixati in

turile dentare i, ca rezultat, diminueaza efectul cariostatic.

ecanismul de fixare a fluorului in tesuturile dure ale dinte-

este identic cu cel din os si arc la baza schimbul ionic la nive-

nistalelor de hldr0x1d $1 carbohidroxiapatitd prin inlocuirea
ilor OH™ si CO;™ cu foni de fluor. in felul acesta se formea-

Stale de fluoroapatitd, mai rezistente la atacul acid. Acesta

ecanismul cariostatic principal. Repartizarea ionilor de fluor

“Omogena - concentratia este mai mare in straturile superfi-

2 lgurand astfel rezistenta sporita la atacul acid 1a o profun-

e 30}1 In afara de aceasta, efectul cariostatic atinge plafo-

axim la un aport zilnic de 2 mg, peste care rata substituirii
°l‘e$te iar beneficiul profilactic rimane constant.

ﬁcienta ionilor de fluor in mediul salivar declanscazi

: la nivelul suprafefei smaltului §i contribuie la dezvolta-
°l bacteriene. Apar urmatoarcle deregliri:
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- scade efectul antibacterian (antiplacd) prin I'Cdl.l(:crea
activitdtii peroxidazei si hipotiocianitului din componenta salive;.

— nu are loc degradarea si inlaturarea hidratilor de carbon |,
nivelul smaltului, urmata de mdrirea productiei de acid, :

~ este favorizatd aderenta microorganismelor pe suprafy,
smaltuluj ;

— scade remineralizarea smaltului, diminueaza formarea cris.
talelor de fluorapatiti foarte rezistente la atacul acid.

Excesul de fluor (fluoroza) induce dereglari in mai multe or.
gane, dar, n special, in dinti §i oase. Excesul de F la nivelul dinge.
lui are implicatit negative locale: smaltul devine poros Chipomine.
ralizat), se produce hipomineralizarea dentinei cu accentuarea lig;.
ilor incrementale, iar in forme grave se distruge Intreaga structurg
dentara. in acelasi timp Intdrzie inlocuirea dentinei primare cu cea
definitiva, crescénd riscul malpozitiei dentare.

Ionii de fluor au afinitate pentru celulele formatoare ale siruc-
turilor dure dentare si osoase, la nivelul cdrora tulburd activitatea
cnzimatica, avand ca rezultat aparitia unor modificart in tesuturile
gata formate. Intoxicatia cronica cu fluor poate apirea in conditii-
le unui aport crescut numai in perioada de formare a dintilor, dar
concentratiile necesare sunt foarte apropiate de dozele cariostati-
ce. Astfel, chiar la un aport de 2 mg zilnic apar semne de fluorozi
dentard manifestate prin niste pete mici albicioase, raspandite pe
suprafata smaltului. Un aport mai mare de 3 mg creste frecventa
modificarilor, iar la un aport de 5 mg toti dintii sunt alterati.

Intoleranta la fluor, in special dupa consumul apei fluorinate,
se manifesta prin procese imune, alergice in aparatul digestiv, tul-
burdri gastrointestinale, stomatita, dureri articulare, polidipsie, ¢
falee, tulburari de vedere.

Efectul toxic al fluorului la adulti se manifesta atunci cind
constituie 5-10 mg/kg, iar cea letald apare la aportul de 32’_64
mg/kg. Intoxicatia acutd apare la ingestia involuntari de insectic”
de (fluorurd de sodiu) sau detergenti (bifluorura de amoniu).
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14. FIZIOPATOLOGIA SISTEMULUI NERVOS
4.1. Organizarea si functiile de bazi ale sistemului nervos

istemul nervos asigurd unitatea functionald a organismului
an, integrand activilatea reciprocd a diverselor sisteme §i orga-
 asigurd relaiile organismului cu mediul ambiant si adaptarea
ondititle variabile ale acestuia.

Neuronul este unitatea structurald si functionala de bazi a
=mului nervos, specializata in receptionarea stimulilor din me-
| intern $i cel extern, conducerea impulsurilor spre structurile
voase centrale, prelucrarea informatiei primite, elaborarea si
smiterea comenzilor spre organele efectoare. Se disting trei
i de neuroni: motori, sensitivi §i asociativi. Neuronii morori
ctori) se termind pe organele efectoare (muschi, glande, vase
suine), cei senzitivi  receptioneazd informatiile din mediul
si extern, iar asociativi fac conexiunea dintre neuronii mo-
si cel senzitivi.

Centrul nervos reprezintd o totalitate de neuroni in SNC, care
a reglarea unei functii strict determinate. Pentru centrii ner-
1 & caracteristicd existenfa unor legdturi trainice, rigide intre
onii inclusi in ei, programata genetic.

Ft‘napsele sunt locul de contact functional dintre doi neuroni
‘dintre neuron si structurile efectoare. Deosebim sinapse axo-
dritice, axosomatice $i axoaxonice. Orice sinapsi include ur-
oarle structuri: membrana presinaptici, spatiul sinaptic (fanta
pticd) 5i membrana postsinapticd. Presinapsa rcprezinti o in-
are terminal a axonului, butonul sinaptic, dispune de mito-
fii §i numeroase vezicule cu molecule de mediatori. Spatiul
dptic contine lichid intcrstifial si enzime ce scindeazi mediato-
membrana postsinapticd sunt montate molecule de recepto-
ifici pentru mediatori.

Viecanismul transmiterii excitatiei prin sinapsa consta in ur-
tele. Impulsul aferent ajuns la sinapsd provoaca depolariza-
e!l_lbran(:i butonului terminal, ceea ce declangeaza eliminarea
“diatori chimici din veziculele presinaptice in spatiul sinap-

149



