- 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-
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tic. Mediatorii chimici eliberafi interactioneaza cu receptorii mem-
branei postsinaptice. Mediatorii excitativi provoacd depolarizarcy
membranei postsinaptice si excitatia neuronului, miocitului, iar in-
hibitorii induc hiperpolarizarea structurilor postsinaptice cu inhi-
bifia acestora.

Excitabilitatea este proprietatea celulelor sau jesuturilfor vij
de a raspunde la un stimul parvenit din mediul intern sau cel in-
conjurdtor. Sub actiunea stimului creste permeabilitatea membr:.
nei si are loc depolarizarea ei cu formarea potentialului de actiune
care $i genereazi excitafia celulei. Masura a excitabilititii este
pragul de excitajie — valoarea minim2 a stimutului care provouci
excitatia.

Conductibilitatea este capacitatea fibrei nervoase de a propa-
ga excitafia si este posibild doar in cazul integritatii anatomice a
acesteia. Propagarea excitatiei se realizeaza fard decrement, po-
tentialele de actiune pastrandu-si parametrii temporali i amplitu-
dinea,

14.2. Dereglarile de sensibilitate

Sensibilitatea reprezinti o caracteristicd de bazd a materiei
vii, care permite o ,,echilibrare” activa cu mediul inconjuritor si o
adaptare adecvata la noile conditii. Prin senzatie se subinjelcge re-
cunoagterea constienta a stimulului ce actioneazi asupra organis-
mului. _

SNC receptioneaza informatiile despre mediul ambiant prin
intermediul organelor de simt (analizatorilor). Acestca sunt spe:
cializate in perceperea si prelucrarea excitatiilor, cu formarea sen-
zatiilor,

Analizatorul se compune din:

- portiunea periferici alcatuitd din receptori, care intra in
contact direct cu agentul excitator;

— calea de conducere a excitatiei de la periferie spre scoarfd
cerebrali;
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~ zona de proiectie a impulsurilor nervoase in scoarta cere-
rald.

Elementele morfofunctionale ale analizatorului sunt: 1)
eptorul; 2) primul neuron senzittv situat in afara SNC (de regu-
3 in ganglion); 3) al doilea neuron situat in maduva spindrii, bul-
yul rahidian sau mezencefal; 4) al treilea neuron situat in talamus
au in corpul geniculat; 5) al patrulea neuron sitruat in scoarta ce-
brala.

Recepiorii sunt celule nervoase specializate sau structuri ce-
are aneurale, care transforma informatia continutd in diversi sti-
i ai mediului intern sau extern in impulsuri nervoase, codifica-
in frecvenid. In functie de localizare §i natura excitantului, dis-
spem extero-, proprio- si interoceptori.

teroceptorii includ mai multe tipuri de receptori: mecano-
ntori — percep contactul, nociceptori — percep durerea, statoki-

otoreceptori — lumina, termoreceptori ~ temperatura, gustativi
tul si olfactivi — mirosul.
oprioceptorii fac parte exclusiv din clasa mecanoreceptori-
emnalizand velocitatea, tensiunea i gradul de scurtare a
iului.
ieroceplorii (visceroceptorii) percep parametrii mediului
. Sunt specifici doar pentru sistemuiui nervos vegetativ; re-
3 functiile vegetative ale organismului.
ociceplorii detecteaza stimulii potential nocivi ce pot provo-
dificari grave biochimice, functionale sau morfologice in te-
espectiv (nociceptori mecanosenzitivi, tenmosenzitivi, che-
Zitivi).
Spunsul receptorului la actiunea stimulului include depola-
membranei, aparifia $i dezvoltarea potentialului receptor,
potential generator.

de conducere. Potentialele de actiune senzitivo-senzo-
prefuate de la nivelul receptorilor de catre dendritele pri-
ton senzitiv, situat, de obicei, in afara axului cerebrospi-
onii senzitivi constituie ,calea finald comund”, care
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transmite in SNC informatia sub forma unor potentiale de actiune
(impulsuri nervoase). Axonii neuronilor senzitivi extrancvraxialj,
cu sediul fie in ganglionii spinali de pe raddcina posterioard a ner-
vilor spinali sau in omologii lor de pe traseul nervilor cranieni, pi.
trund in nevrax prin ciile spino-talamice antero-laterale.

Calea spino-talamicd este constituild din trei neuroni. Proyq.
neuronul este localizat in ganglionul spinal, anexat radécinii pos-
terioare. Axonul scurt patrunde in coarnele posterioare si face si-
napsi cu deutoneuronul, mai ales in substanfa gelatinoasd, situati
in varful coamelor posterioare, unde emit colaterale §i fibrele ner.
voase ale fasciculelor Coll si Burdach. Fibrele celui de al doiley
neuron, dupa ce se incruciseaza, formeaza fasciculele spino-talg-
mice laterale (dorsal) si ventrale. Cele doud fascicule trec prin
trunchiul cerebral, latcral fati de lemniscul medial, §i dau nastere
colateralelor care ajung in formafiunea reticulara mezencefalici,
Prin colaterale sunt difuzate impulsuri ce contribuie la menfinerca
starii de veghe a scoartei cerebrale si la péstrarea tonusului mus-
cular.

Fasciculul spino-talamic se termind in nucleul ventro-postero-
lateral al talamusului langé fasciculul Goll si Burdach, precum si
in nucleii nespecifici ai liniei mediane si in nucleii intralaminari.
Prelungirile corticale ale celui de al treilea neuron talamic ajung
in girusul postcentral.

Sensibilitatea interoceptiva este asiguratd de receptorii visce-
rali si cdiile senzitive vegetative spino-reticulo-talamo-corticale.
Calea afcrentd vegetativi urca de-a lungul substantei cenush
periependimice, traversand releele polineuronale ale acesteia pdnd
in formatiunea reticulari a trunchiului cerebral, de unde ajunge la
nucleii reticulati talamici si proecteazi difuz mesajele interocep”
tive pe Tntreaga suprafatd a scoarjei cerebrale.

Informatiile kinestezice de dubla origine (articulard gi mus®”
lo-tendinoasi) sunt propagate de-a lungul axului cerebrospind
doud cai: calea lemniscald rapidd a sensibilitatii superficiale #5
tile si profunde proprioceptive constiente, si calea extralemnis®e
lentd a sensibilititii proprioceptive inconstiente.
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Prin eferenjele sale extrapiramidale subcorticale si corticale,
aformatiile miokinetice sunt preluate de sisteme reglatoare ale
jvitafii tonice musculare, ajungand in zona de proiectie cortica-
precentralﬁ datoriti vitezei mari de conducere, odati cu sensi-
litatea proprioreceptiva congtienta.

Structura specifica prin care se realizeaza orice legdturd inte-
rativa nervoasd este arcul reflex, iar actul integrator respectiv
e numit act reflex sau pur §i simplu reflex.

Clasificarea sensibilititii, Deoscbim sensibilitate generala

smestezicd), caracteristica tuturor structurilor corpului omenesc,

sensibilitate specificd, care coreleazi cu activitatea anumitor

-gane (Vaz, auz, gust, miros).

Sensibilitatea generala include:

— sensibilitatea exteroceptivd (superficiala) este asigurati de

ptorii situati in fesuturi st mucoasele superficiale; include sen-

litatea tactild, termica i dureroasa;

sensibilitatea proprioceptiva (profunda) cu receptorii in ar-

latii, tendoane, muschi si care include sensibilitatea artokineti-

stezica si vibratorie;

- sensibilitatea interoceptivd (viscerald), inifiatd in receptorii

ali.

ologia §i patogenia dereglirilor scnsibilititii. Din facto-

iologici ai patogeniei dereglarilor sensibilitatii fac parte fac-

pgeni (mecanict, fizici, chimici, antigenici, biologici, psi-

W) si factorii endogeni (dereglari hemocirculatorii, respirato-

oXice, tumori, dishomeostazii metabolice, malformatii con-

aza paitogeniei dereglarilor sensibilitd{ii somato-senzo-
au trei mecanisme:

ecanismul receptor determinat de perturbirile caracteris-
agale, precum si a numarului si densitatii repartizarii re-
k4

€canismul cdilor de conducere determinat de afectiunile
‘nivel ale cailor de transmitere a receptiei somato-senziti-
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ve, incluzand nervii periferici, radicinile posterioare, miduva spi.
narii;

— mecanismul central determinat de afectarea structurilor ta-
lamusului i ale scoartei cerebrale.

Tipurile de deregliri de sensibilitate

Modificarea pragului de receptie conduce la diferite dereglari
de sensibilitate:

» hiperestezia - amplificarea sensibilitéfii; se intdlneste doqr
in cauzalgie sau in unele sindroame talamice, in care toate modali-
tagile senzitive se integreaza Tn mod cxagerat in durere;

e hipoestezia — sciderea sensibilitatii cutanate la stimuli spe.
cifici (presiune, atingere usoara, cdldurs sau frig);

® anestezia — absenta totald a sensibilitéfii cutanate la aceiayi
stimuli, inclusiv injepatura;

o hipoalgezia — picrderea percepliei dureroase;

e hiperalgezia — raspuns exagerat la un stimul dureros;

® parestezia — senzatii anormale, percepute sub forma de
amorteli, intepaturi, furnicaturi efc.;

* algia talamicd — durere cu un caracter special, spontand,
insofita de hiperpatie, ce sc intensifica la orice excitatie in jumata-
tea corpului opusi leziunii;

o algia funtomd — dureri in membrele amputate, ce survin in
legdturi cu excitarea talamusului optic; |

o cauzalgia - dureri difuze vegetative fari a le cunoagte cauza.

Sensibilitatea vibratorie este condusd prin cordoanele postern*
oare. In unele conditii, in urma actiunii specifice nocive a vibrafit
lor, pragul pentru stimulii vibratori devine foarte scazut, iar tulbus
rarea se incadreazi in boala de vibragie, una din numeroascle f0F
me ale fenomenului Raynaud, denumiti si boala “degetclor albe =

Sub influenta indelungata a vibratiilor se produce o supra®®
citagie a centrilor nervosi (medulari si supramedulari), urmad d ¢
alterdri functionale vasculare, nervoase, organice. Manifest
clinice constau in paloarea zonelpr interesate (cel mai frecvent
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getele membrelor, urechile, nasul) insotitd de parestezii §i dureri,
jalgii, nevralgii, s. a. Sc constati, de asemenea, exagerarea sen-
sibilitatii dureroase §i termice, precum §i a celei tactile. Uneori

U A . ey 1qs B
a abolire a acestei sensibilitati.
. Sensibilitatea tactild poate fi exageratd (hiperestezie) sau di-

indroamele senzitive radiculare, caracterizate prin leziuni ale ri-
Jacinii posterioare, sindromul de cordon posterior (tabes) caracte-
ilitatii profunde (mioartrokinetice §i vibratoare) . a.

Dereglarea gustului (dusgeusie) poate sd desemneze scide-
majorarea sau disparitia lui completd (parorexie). Accasta se
era la toate tipurile de sensibilitate gustativa (dulce, sarat, acru,
ar), sau numai la careva din ele. Se intdlnegte in afecfiunile
, a nervilor periferici , in nevroze, precum st in alte patologii
talnesc §i cazuri de dusgeusie falsd (in gingivite, paradontite,
lite cronice etc.) cand sensibilitatea gustativa nu se schimba
avitatea bucali, forméandu-se un ,,focar de gust deosebit”. Sen-
3 de amar, acru poate insoti si patologia gastrointestinala (he-
olecistitele, gastritele). Dusgeusia in treimea posterioard a
1 §i valul palatin denoti o afectare a nervului glosofaringian.
glarea unilaterald a gustului pe partea anterioard a limbii de-
taza afectarca nervului periferic ~ coarda timpanului, nervi-
Rual si facial.

Practica stomatologici rareori se intalneste afectarea izola-
Sibilitdfii gustative. Mai frecvent ea este insotita de afecta-
or tipurilor de sensibilitate. Abolirea bilaterald, mai rar
fald, a sensibilitatii gustative apare in leziunile organice ale
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14.3. Dereglirile functiei motorii a sistemului nervos centrg|

Sistemul motor cortical traduce senzatia, gandirea si emoti,
in miscare. Existd un adevirat ,,sistem motor” segmentar si supra.
segmentar, organizat in mai multe etaje: etajul medular, etajy|
trunchiului cerebral si etajul cortical. Acest sistem implici un gy
longitudinal cerebro-spinal ce se intinde de la nivelul cortexyjy;
pana la motoncuronul medular (fasciculul piramidal), care este ;.
fluentat de circuitele colaterale (formatiunea reticulard, nuclejj
extrapiramidali. cerebel si fasciculele care conecteazi acegie
structuri).

Axul cercbro-spinal se caracterizeaza prin sistemul siu de
conducere perifericd senzitivo-motorie, atagat, pe de o parte,
structurilor receptoare (kinestezice), si efectoarc (musculare), pe
de alta.

Sistemul motor segmentar efectueazi reflexe spinale, care
prezintd urmdtoarele caracteristici esentiale: caracter involuntar,
neconditionat, sunt rapide st utilizeaza arcuri reflexe preformate,
servind scopuri de protejare a organismului prin indepirtarca de
sursa de disconfort.

Centrii motori. Neuronii coarnelor anterioare defin rolul cen
trilor motori medulari la nivelul carora se produce integrareac
lor motorii piramidale si extrapiramidale. Aferentele, prin coa
le posterioare, aduc impulsurile nervoase spre miduva spin_
care, la randul sau, Tndeplineste rolul de centru reflex si de 1f
grare a aferentelor somato-vegetative. Dintre reactiile de rasp
motor medular fac parte reflexele miostatice st de flexiune. Re
xele miostatice, numite §i proprioceptive, sunt declan$?t°
intinderea musculard. Receptorii, care inifiazd reflexele mio%
ce, sunt fusurile neuromusculare gi corpusculii tendino§l
Reflexele de flexiune (exteroceptive) sau nociceptive sunt
sate de stimulii durerosi aplicati pe piele, tesutul subct
muschi. Spre deosebire de reflexele miostatice, cele de
sunt multisinaptice.
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Ciile de conducere ale analizatorului motor

Tractul piramidal (fasciculul descendent cortico-spinal) igi
originea in scoartd si se termind in maduva, invecinandu-se cu
] cortico-bulbar, care stabilegte interrelatia cortexului motor
motoneuronii nervilor cranieni.

Tractul piramidal in totalitate este o cale neomogena, ce for-
273 un sistem de conducere rapidd atit a mesagelor voluntare
okinetice), cat i a celor automate (holokinetice). Majoritatea
lor piramidale sunt conectate la motoneuronit medulari (alfa
amma) prin intermediul unor neuroni intercalari, influentand,
ouli, musculatura proximald a membrelor.

in calea cortico-spinald neuronul motor central (cortical)
ite mesaje neuronului motor periferic (medular), presupu-
se ¢4 neuronul motor central primeste, la randul sau, infor-

¢ la alti centri corticali gi subcorticali.

alea extrapiramidald reprezintd o cale motorie secundar3,

3, regleaza §i define controlul asupra tonusuiui postural

ipalul sediu de releu al sistemului motor extrapirami-

drile motilitdyii, de regula, sunt datorate unor iritatii
ale structurilor implicate in actul motor, realizand cli-
W€ hipokinetice, hiperkinetice s diskinetice.

!{e.motorii cantitative includ insuficienta piramidala,
4iZia (plegia).
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in cazul insuficientii piramidale subiectul prezintd acuze mo-
torii, desi obiectiv se atestd implicarea sistemului neuromotor.

Pareza este o diminuare a functiilor motorii.

Paralizia (plegia) este o imobilizare sau pierdere totala ;3
functiei motorii in segmentul corpului afectat. Paralizia unui sin.
gur membru poarta denumirea de monoplegie, in jumatate de corp
— hemiplegie, paralizia in extremitdjile inferioare — paraplegie, in
extremitatile superioare - diplegie, iar implicarea tuturor membre.-
lor - tetraplegie.

Dereglarile calitative ale functiei motorii sunt reprezentate
prin paralizia spasticd (centrald) si cea flascd (periferica).

Paralizia spasticd se instaleaza la afectarca motoneuronilor
centrali corticali frontali, a cailor cortico-spinale sau cortico-nuc-
leare in paraliziile nervilor cranieni. Ea include o crestere a tonu.
sulul muscular (hipertonus muscular), amplificarea reflexeloc
osteotendinoase (hiperreflexie), un sir de reflexe patologice i alte
manifestari.

Paralizia fluscd este conditionatd de afectarea motoneuroni-
lor-a din coarnele anterioare ale maduvei spinarii sau ai céilor spi-
no-musculare. Se inregistreazi scdderea tonusului muscular (hipo-
tonie musculard), diminuarea reflexelor (hipareflexie), fasciculatii
si fibrilayii musculare, precum si fenomene electrofiziologice -
reacfia de degenerescen{d. In normi anod-contractia muschilor
estc mai mare decét catod-contractia, pe cand in reactia de dege-
nerescentd nervoasi ele se egaleaza sau chiar se inverseaza.

Sindroame hipokinetice sau akinetice. Hipokinezia poate
rezulta din leziunea neuronilor motori medulari (periferici) sau 2
celor corticali (centrali), realizand clinic respectiv sindromul de
neuron motor periferic 5i de neuron motor central.

1. Sindromul de neuron motor periferic se caracterizeaz prin: l

~ tulburari ale motilitatii active de diferite grade (pareze, P*
ralizii), interesdnd radicina, nervul, plexul sau segmentul medd=s
lar (in cazul nervilor cranieni — segmentul trunchiului nervos e’
pectiv);
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~ disparitia motilitatii automate (involuntare) si a celei vo-
ntare;

~ hipotonic musculara;

- atrofie musculard urmati de sclerozarea muschiului, ce

sate fixa membrele intr-o pozific anormala (,,contracturd, retrac-

e musculard”);

— aparifia contractiilor spontane, involuntare ale unor fibre

sculare (fibrilatii) sau ale unor grupe de fibre musculare (fasci-
atii).

2. Sindromul de neuron motor central prezintd patologia neu-
ynilor tractului cortico-bulbar si cortico-spinal. Factorii etiologici
 acestui sindrom sunt variafi: ischemia cerebrald, bolile demieli-

ante diseminate de tipul sclerozei multiple, ieziunile medulare

presive sau traumatice, deficienfele de cianocobolaming, tu-
ile si traumatismele cranio-cerebrale ctc. In aceste cazuri se
uce distructia neuronilor corticali sau a unor portiuni ale trac-

ului motor spre neuronul motor periferic.
Sindromul de neuron motor central se caractcrizeazi prin do-
e de efecte.

1. Efecte conditionate de absenfa functiei normale a sistemu-

amidal:
tulburarea motilitafii (parezd sau paralizie), cu diminua-
abolirea migcarilor voluntare, interesand frecvent jumita-
Mtralaterala a corpului (hemiparezd sau hemiplegie), mem-
nferioare (paraparezd sau paraplegie) ;
Ppierderea refiexelor cutanate.
Efecte determinate de activarea unor functii inhibate in
rmal de citre sistemul piramidal:

perreflexie osieotendinoasi;
lipertonus muscular (spasticitate piramidali);

ra anormali a bolnavului;

Cari involuntare, manifestiri ale reflexelor posturale;
*Nfa semnului Babinski;
usul piciorului si al rotilei.
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Sindroame hiperkinetice. Hiperkinezia este determinata dq
abolirea funciiei normale a structurilor extrapiramidale. Se carac.
terizeazi prin cregterea tonusului muscular, reflexe posturale exg.
gerate §i prin abolirea unor activitati, inhibate in mod normal d
structurile extrapiramidale - migcéri involuntare care apar in repy-
us sau in timpul activitatii musculare §i dispar de obicei in somn,

Hiperkineziile se manifestd clinic prin convulsii, tremurtur;,
fasciculafii, migciri coreice, atetotice, hemibalice, mioclonice.
miokinetice, ticuri etc.

Convulsiile teprezintd miscéri involuntare, contracfii muscu-
tare bruste (paroxistice), neregulate st variabile, care determing
deplasiri ale diferitor segmente ale corpului. Sunt determinate de
excitafii intense ale neuronilor cortexului motor transmisc prin
tractul piramidal.

Convulsiile se grupeaza in:

— tonice — contrac{ii violente, persistente ce fac imob i rigid
segmentul de corp interesat sau chiar intregul corp (se Intalnesc in
tetanos, intoxicatie stricninic gi in prima fazi a crizei cpileptice);

— clonice — migcari scurte, ritmice, bruste ale unor grupe
musculare sau ale intregii musculaturt a corpului, separate prin in-
tervale scurte de relaxare musculari (se intdlnesc in eclampsic,
uremie, hipoglicemie, encefalite, in faza a doua a crizei epileptice
etc.).

Tremurdturile sunt misciri involuntare rapide, stereotipe, sub
forma unor oscilafii ritmice, de mici amplitudine, ce determind
deplasiri usoare ale segmentelor corpului (de obicei ale extremitd-
tilor) de o parte i de alta a pozitiei de repaus.

14.4. Fiziopatologia durerii

Notiunea de durere cuprinde atat senzatia specifica subicc”
va de durere, cat §i reactia organismului, care include compone®™
tul emotional, reactiile vegetative, modificarile functii-lor orga®®
lor interne, reflexele locomotorii neconditionate i eforturile e
luntare, indreptate spre inlaturarea factorului algezic. Durercd
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orma particulara a sensibilitatii determinata de factorii agresivi,
iti algogeni sau dolorigeni.
Durcrea reprezintd un mecanism de protectie al organismului,
parecc mobilizeazd organismul la lupta cu agentu! patogen:
jvarea fagocitozei si a proliferdrii tisulare, diminuarea functici
anului afectat sau a organismului in general.
in unele cazuri sensibilitatea dureroasd genereazd un sir de
odificari care, in functic dc intensitatea si durata excitantului no-
iceptiv, pot periclita starea de sdndtate. Acestea sunt determinate
suprasolicitarea neuro-endocrino-metabolic3, care poate ajunge
3 la epuizare, tulburari umorale si leziuni tisulare.
Durerea se caraclerizeazi nu numai prin senzaiii subiective,
r 5i prin modificarea functtilor diferitor organe i sisteme: inten-
rca respirafiei, cresterea tensiunii arteriale, tahicardie, hiper-
mie etc. Aceasta se explicd prin lansarea reflexa in singe a
nalinei §i activizarea formatiunii reticulare, sistemului hipota-
hipofizaro-suprarenal, cu alte cuvinte, a tuturor componenti-
ocrini ai stresului, astfel ncit o excitare algezicd excesiva
provoca chiar si soc.
aracterul neadecvat sau exagerat poate transforma durerea
erin{a, adici ,,boala in boala”. Astfel, in prima instanta dure-
rezintd un apel imperativ pentru protectie, iar in cea de-a
reflecta suferinga.
is1d mai multe criterii de elasificare a durerii.
Conform semnificatiei biologice, durerea se imparte in fi-
icA si patologica.
rerea fiziologicd reprezintd o senzatie trecitoarc ca ris-
A acfiunea asupra structurilor organismului a factorilor le-
€ 0 intensitate suficientd pentru a pune in pericol integrita-
lard. Durerea fiziologica inifiata in structurile somatice este
de sistemul nervos nociceptiv.
rerea patologicd este provocatd de leziuni directe ale sis-
bervos central, fiind initiatd nemijlocit de sistemul noci-
urerea patologica este generatd de acelasi sistem noci-
r'in conditii de patologie, ceea ce-i confera noi particu-
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laritati, determinate de dezintegrarea proceselor care realizcas
durerea fiziologicd, transformand-o Intr-un proces patologic.

Durerea patologici determind aparitia dereglarilor morf
functionale in organe, distrofii tisulare, deregliri ale reactiilor v
getative, ale sistemelor endocrin, imun, precum si a sferei psihe
emotionale si a comportamentului.

I1. Conform criteriului etiopatogenetic se disting mai mulf
forme ale durerii:

— durerea prin hipoxie-anoxie;
durerea prin contractia exagerata a musculaturii netede;
durerea prin inflamatie tisulara;
durerca provocatd de substanfe chimice toxice exogene;

— durerea neuropatica.

I1I. in functie de sistemul de aferente, eferente, integrarc s
disting urmatoarele tipuri de durere: viscerald, somaticd, raportud.

Durerea viscerald cu originea In organele abdominale tapisa
te de peritoneul visceral este slab localizata, difuzd, are prag inal
§i pacientul se adapteazi greu la ea. In durerea viscerald exist
rispuns vegetativ: transpiratie, tahicardie sau bradicardie, scide:
rea tensiunii arteriale, hiperalgezie cutanata, hiperestezie, contrac:
fic musculara.

Durerea somaticd este mediatd de aferente somatice §i net:
ronii spinali segmentari. Este o durere mai violenta decét cea vise
cerald, centratd in jurul locului de stimulare, poate fi cutanatd §i
profunda.

Durerea raportatd cste durerea si fenomenele asociate ei (%
dori musculare §i disfunctii vegetative) resimtite pe un teritont
superficial necorespunzitor, deci heterotopic in raport cu sedith
leziunii algogene. q

|
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14.5. Dereglirile receptiei nocigene i functiei sistemului
nociceptiv-antinociceptiv. Sistemul antinociceptiv

in sistemul nervos, pe 14nga centri algezici exista §i structuri
: nnocrccptrve activizarea carora poate modula durerea pana la
anihilarea ei completa. in aga mod se asigurd homeostazia durerii.
-~ Modularea nociceptiei §i a durerii se face prin numeroase me-
.: isme nervoase, biochimice si pmhoﬁaolog:cc.
Maduva spindrii este doar prima treapti necesard pentru de-
angarea durerii, integrarea acesteia fiind realizaté in centrii supe-
ori, ce joacd rolul de ,,porti” modulatoare ale fluxului nociceptiv
ino-talamo-cortical. Structurile sistemului antmocwepttv infap-
jesc controlul descendent al fluxului aferent noctgen la nivelul
ymentar, provocand inhibitia neuronilor maduvei spindrii.

ar, cortexul cerebral. Actualmente se cunosc patru sisteme

ociceptive: neuronal opiat, hormonal opiat, neuronal neopiat
onal neopiat.

temul neuronal opiat este localizat in mezencefal, bulbul
ian §i maduva spindrii. In prezent este stabilita existenfa a
sisteme neuronale opioide individualizate : sistemul enkefali-
§i endorfinergic. Neuronii enkefalinergici se afla in telen-
iencefal (nn.paraventricular, supraoptic etc.), mezencefal,

€a reticulard, miduva. Prezenta neuronilor endorfinergi-
limitatd la nivelul hipotalamusului medio-bazal si in zona
cu proiectii si terminatii in hipotalamusul anterior, subs-
i periapeductal3, punte.

emul hormonal opiat este localizat in hipotalamus si hipo-
pu satia aferentd din maduva spindrii provoaci in aceste
berarea corticoliberinei, corticotropinei si B-lipotropi-
€ ulterior se formeaza un factor analgezic puternic - B-

Ultimul, nimerind in patul sanguin, inhibi activitatea
Otilor in maduva spinarii §i talamus si exciti receptorii
1} cenusie centrala.
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Sistemul neuronal neopiat est¢ reprezentat de neuronii g,
noaminergici (serotonin-, dopamin- §i noradrenergici), care fo,
meaz4 nuclei in trunchiul cerebral. Stimularea structurilor mong,_
minergice ale trunchiului cerebral provoaci o analgezie puternicy

Sistemul neopioid, descendent inhibitor, estc reprezentat in
formatiunea reticulard a trunchiului cerebral: nucleii rafeulut by,
bar 5i mezencefalic etc., de unde pleac# fibre noradrenergice, .
rotoninergice sau dopaminergice cu efect antinociceptiv la nively
maduvei spinarii,

Sistemul hormonal neopiat este reprezentat de hipotalamuyg,
hipofiza $i hormonul vasopresina. Neuronii vasopresinergici ai hj.
potalamusului regleaza mecanismul “intrdrii portale” i altor siste.
me analgezice. In acest sistem pot participa §i al{i hormoni hipota.
lamo-hipofizari (somatostatina, etc).

Patologia nociceptiei

Analgezia reprezinti intreruperea transmiterii impulsatiei du-
reroase $i altor tipuri de sensibilitate. Se caracterizeaza prin aboli-
rea sau scdderea sensibilitdfii la durerea exteroceptiva (arsuri,
compresiuni, iniepéturi, traume mecanice, degeraturi), in timp ce
sensibilitatea la durerea interoceptivd este conservata (distensie,
spasm, ischemie si tractiunea organelor interne).

Hipoalgezia este unul dintre cele mai comune semne neurolo-
gice ale isteriei. De obicei este insotita de abolirea tuturor modali-
tatilor senzitive intr-o jumatate de corp, anestezia palatului sau a
membrelor.

Sindromul indiferentei congenitale la durere este o entitate
pujin elucidatd §i se caracterizeazi prin analgezie generalizald,
lipsa reactiilor neuro-vegetative la incitatii algogene. _

Varianta dobdnditdt a analgeziei se observa in siringomielic:
in cadrul cdreia are loc concresterea de fesut conjunctiv in regit:
nea comisurii anterioare, unde converg axonii neuronilor sensibt
litatii dureroase.

Hiperalgezia este o stare de sensibilitate modificats, caracte”
rizata printr-o scadere a pragului dureros, o crestere a sensibilita!!
faja de stimulii subliminari gi adesea prin durere spontana. Rep™
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3 un raspuns dureros excesiv fatd de un stimul, care in mod
qal nu este nocigen. Apare in special in unele leziuni ale ner-
periferici pe teritoriul cutanat corespunziator nervului lezat,
oziuni medulare si bulbare, in.afectiuni inflamatorii tegumenta-
iin leziuni viscerale.

14.6. Durerea orofaciali

Inervatia senzitiva a regiunii orofaciale este asigurata aproape
otalitate de cele trei ramuri ale nervului trigemen: oftalmici,
ilara superioard si mandibulara, precum si nervii facial i glo-
ingian.
Nervii dentari patrund in dinti prin orificiul apexian si urci in
a dentara sub forma de fascicule mari. Un numér redus de fi-
sc¢ indreaptd spre stratul odontoblastic al radécinii §i, numai
ional, fibrele se divid in pulpa radiculara. Intrucat fibrele mie-
ice pulpare nu au o specializare pentru perceptia diferitilor ex-
nii, astfel cd atdt excitaciile mecanice, cét si cele termice, chi-
e, electrice ce actioncazid brutal asupra dintelui sunt percepute
Bre.
Durerea trigeminald esie durerea aparuta la afectiunca n. tri-
men §i a ramurilor sale. Se poate manifesta prin doud variante:
ere paroxismald §i durcre continua.
- Durerea trigeminald neparoxismuld (continud) survine la di-
€ afectiuni periferice ale n. trigemen: neuropatia odontogena
ervilor alveolari, neuropatia ramurilor trigeminale s.a. in urma
or afectiuni se produce demielinizarea, atrofia §i moartea fi-
OF nervoase, indeosebi a fibrelor amiclinice i a celor slab
linizate. Se afecteazd de asemenca si fibrele vegetative, care
A in componenta ramurilor periferice ale nervului trigemen. Ca
are, in zona de distructie s¢ formeaza focare ce produc un in-
Ociceptiv permanent (generator de excitatie periferic).
Durerea trigeminald paroxisticd apare in urma actiunii direc-
factorilor patogeni asupra fasciculului nervos.
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Patogenia durerii trigecminale este determinatd de cauzi. De
exemplu, in cazul nevralgiei trigeminale veriga patogenici princ;.
pald este consideratd compresiunea vasculard a radécinii senzq.
riale 2 nervului trigemen, ce induce o impulsatie patologica si uj-
terior o demielinizare locala. La randul sdu, regiunea demielini-
zani n. trigemen devine focar de impulsatie ectopicd si de trans.
mitere a excilatiei de la fibra la fibra in lipsa excitantului specific.

Durerea temporo-mandibulard §i miofasciald.

Sindroamele miofasciale se caracterizeaza prin dureri cronice
in regiunea oro-faciald insofite de dureri la nivel de corp i exire-
mité{i. S-a constatat ca un rol important in patogenia durerii facia-
le 1l detine disfunctia articulatici temporo — mandibulare, provoca-
td de afecfiuni traumaticc i inflamatorii.

Se disting doua variante ale durerii temporo-mandibulare si
miofasciale:

1) durerea miofasciald artrogend;

2) durerea faciala temporo-mandibulard.

In durerea miofasciald artrogend un rol important revine dis-
functiei musculare, factorilor psihogeni, precum si anomalitlor
dentare, mandibulare si ale musculaturii faciale. Cea mai elocven-
t4 explicatie a durerii faciale ar fi aparitia in mugchii masticatori a
focarelor de hiperactivitate (zone frigger). De ex., in bruxism are
loc supraincordarea fibrelor musculare, ceca ce contribuie la acti-
vizarea persistentd a zonelor trigger. Posibil, ¢a in acest caz supra-
incordarea muschilor masticatori conduce la schimbdri degenerati-
ve in articulatia temporo-mandibulara. Or, durerea miofasciala ar-
trogena reprezinti o varianti a durerii somatogene, insofitc de de-
reglan psihogene.

Durerea faciald temporo-mandibulard este determinatd nu
doar de ,artralgie”, dar si de deformarile survenite in aparatll1
dento-maxilar in urma disfunctiei articulatici temporo-mandibuld-
re. Cele mai frecvente sunt traumatismele articulatiei tempor®”
mandibulare, precum si afectiunile inflamatorii determinate de
existenta focarelor de infectie att la nivel orofacial , cat si SIS’
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¢. O variantd autoimuni de afectare a articulatiei temporo-man-
hulare se intdlneste in aririta reumatoida.

~ in patogenia durerii temporo-mandibulare un rol important il
ine activarea neuronilor coarnelor posterioare ale miduvei spi-
Xrii, ale talamusului, precum si a neuronilor scoarjei cerebrale.
parifia durerii temporo-mandibulare ¢ determinati si de activiza-
2 sistemelor senzoriale ale nervilor cervicali si a nervului vag,
realizeaza incrvarea regiunii periarticulare temporo-mandibu-

in linii generale, mecanismele patogenice ale durerii tempo-
andibulare se pot reduce la sensibilizarca nociceptorilor de
e deregldnle de origine traumaticd, inflamatorie, distructiva,
abolicd atit in articulatia respectiva, cét si in fcsuturile periar-
are. Un alt mecanism este formarea generatorului de excitatie
ologicd in zona afectatd sau hiperactivarea structurilor noci-
jve trunchiulare §i subcorticale.

Hipersensibilitatea dentard reprezinti fenomenul dureros
irut la nivelul dintelui ca urmare a expunerii directe a termina-
r nervoase din canaliculele dentinare actiunii agentilor agreso-
are au periclitat integritatea dintelui (slefuir de bonturi, fractu-
oronare, carii dentare, preparare de cavititi, gingivectomii etc.)
iperestezia dentard este fenomenul dureros, condmonat de
ificarile metabolice, biochimice, de receptivitate si conducti-
ate ale fibrelor nervoase din canaliculele dentinare. Apare sub
nea unor factori locali (strat subtire de smalt, dinfi abrazati
ntind descoperitd, cavita{i preparate si neprotejate prin pan-
nte, locuri retentive dentare cu placﬁ bacteriand) sau a unor
Il generali (convalescenn, anemii, avitaminoza B si C, gesta-
tigabilitatea fizicii si psihica). Factorii enumerati produc mo-

biochimice a nivelul fibrelor nervoase ca urmare a acu-

in pulpa dentari a unor compusi toxici rezultati din tulbu-

metabolice generale. Acesti compusi deregleazi conductibi-

§1 scad pragul de excitabilitate.

ontalgiile ocupd un loc important in patologia orofaciald

determinate de mai multe cauze. Rol primordial in hiper-
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sensibilitatea dentara il define receptivitatea gi conductibilitatea fj.
brelor nervoase din canaliculele dentinare.

Dureri profunde in regiunea orofaciald genereazad procesele
inflamatorii, traumele, patologia glandelor salivare, afectiunile
musculaturii maxilarelor, ligamenielor sau periostului dento-mg.
xilar etc. Dureri in dintii intac{i §i in maxilare pot surveni st in ur.
ma antreparii tesutului osos in proces leucemic la pacientii ¢y
leucoza acuta.

Durerea dentara este insotitd de o componentd afectiv-emo-
tionali gi are tendinga de agravare, deoarecc pacientul evitd si mi.
nince pe hemiarcada undc se localizeaza dintele afectat, evita pe.
riajul, fapt ce determina acumularea de resturi alimentare si for-
marea placii dentarc bactcriene care, prin fermentatie, autointreyi-
ne cercul vicios, agravind procesele metabolice nervoasc.

Durerea de origine vasculard rezultd din leziuni ale vaselor
sau tesutului perivascular i are caracter profund.

Durerea pulpard poate fi consideratd de origine vasculari
deoarece apare ca rezultat al acumulérii exagerate de lichid in
pulpa in procesele inflamatorii pulpare sau Tn mod reflex prin de-
reglari microcirculatorii.

Durerea de origine salivard. Durcrea profunda in regiunca
orofaciald poate fi cauzatd gi de leziunile glandelor salivare, in-
deosebi de formarea sialolitilor. Mai frecvent este afectata glanda
submandibular3, iar durerea apare la masticatie. in declangarca
durerii un rol important il joaci distensia sistcmului canalicular de
catre saliva secretatd ca urmare a stimulului alimentar si care nu
poate fi evacuata din cauza obstrucfiei prin sialolit. Este dificil d¢
a preciza, daca tesutul sensibil este capsula, stroma sau !CSUWI
glandular insugi. |

Durerea musculard. Durerea faciala se poate instala in um?
spasmului, ischemiei, inflamalici, rupturii sau altor perturbari 2
musculaturii maxilarelor, tendoanelor, ligamentelor sau periosts
lui aparatului dento-maxilar i articulagiei temporo-mandibula™
Periostul este cel mai sensibil tesut dintre aceste structuri. Coff
tractia musculard spontana prezinti cea mai comuna cauzi 2
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faciale. Durerea de acest tip are un caracter profund, difuz, cu
.ndinta de iradiere in regiunea orofaciala. In patogenia durerii
nusculare un rol important i define hipoxia, scdderea pH-lui, acu-

farea ionilor de potasiu si histamina. Adesca apare un cerc vi-
ios care poate accentua fenomenele dureroase: durerea musculari

etermind contractia reflexd a mugchiului, care, la randul s3u, ac-
entueazi 1schemia si intensifica durerea.

14.7. Modificarile in cavitatea bucald determinate de pato-
logia sistemului nervos

in majoritatea cazurilor, bolile sistemului nervos se manifesta
n senzatii subiective neplacute in cavitatea bucald si, foarte rar,
n schimbiri morfologice ale mucoasei (de ex., aparitia eroziu-
r si ulceratittor in urma traumelor si leziunilor organice ale

Una din manifestirile locale ale patologiei nervoase in cavita-
bucala este glosalgia (parestezia). Aceasta se caracterizeazi

me, mai rar dureri in diferite sectoare ale mucoasei limbii, fa-
imbdri locale vizibile. Uneori apare senzatia de surmenaj
a vorbire,
losalgia este un simptom comun pentru mai multe patologii
mice, indeosebi pentru patologia sistemului nervos. Mai rar
algia insofeste leziunile organice ale sistemului nervos central,
glarile circulatiei cerebrale, neuroinfectiile etc.
n cazul raspandirii senzatiilor similare pe suprafata buzelor,
tului dur sau pe toatd mucoasa cavititii bucale patologia se
e stomalgie. Stomalgia se considerd a fi de naturd polietio-
- Rolul decesiv in patogenia acestei afectiuni revine patolo-
Stemului nervos vegetativ (SNV), sustinuti de excitarca lan-
Curo-reflex ia diferite niveluri. Poate surveni si in patologia
Nd, a tractului gastrointestinal, in afectiunile vasculare.
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Glosalgia poate fi referitd la nevroze (pacientii acuza depr
sie, sunt irascibili, au tendinta de a hiperboliza cele mai neglijab;
senzafii neplicute survenite in cavitatea bucala).

Stomalgia este nsofitd de xerostomie. Senzatiile neplacute .
intensificd dupé discufii, emotii, seara §i se localizeaza mai fre
vent pe varful i partile laterale ale limbii. Schimbari obiective 4
mucoase lipsesc sau acestea sunt neinsemnate: edematiere, limi
saburata, hipertrofia unor papile, dilatarea varicoasd a venelor lip
bii. In unele cazuri parestezia mucoasei cavititii bucale este ing
tita de hiperpatie.

Nevralgia reprezintd unul din cele mai frecvente simpton
manifestate in cavitatea bucala in cazul afectiunilor SNC. Durere
brusca si de scurtd duratd se localizeazd unilateral, in zona g
inervajie a uneia din ramurile nervilor trigemen si glosofaringjar
si este insofita de dereglari vasomotorii, de miscari convulsive gl
mugchilor faciali. E tipicid existenta unei ,, zone de pornirc”, atin
gerea de care provoacs un nou acces de durere.

Nevrita (inflamatia nervului) se caracterizeaza prin localiza
rea durerilor strict corespunzitor nervului afectat cu abolirea sen
sibilitdtii in aceastd zona, Astfel, in inflamatia nervului [ingual du:
rertie vor fi unilaterale gi localizate in primele 2\3 alc limbii. In
acestc regiuni va fi abolita i sensibilitatea superficiali, manifcsta
14 prin parestezie §i amortire, iar uneori prin scaderea sau denatts
rarea gustului. Durerile se vor intensifica in timpul mesei, la mi§
carea limbii,

Leziunile cdilor aferente §i eferente nervoase sunt reprezet
te de:

— paraliziile de trigemen, in care miscarile de latcralitat
prognatie anterioari a mandibulei devin dificile;

— vparalizie faciald, se acumuleazi alimentele intre 2
dentari si obraz, de partea lezata,

~ paralizia nervului hipoglos, cu pareza limbii;

— paralizia centrului deglutitiei. _

Afectiunile centrale sau periferice ale nervilor crani€
controleazd deglutitia:
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1) leziunea n. hipoglos — induce hipotrofie linguald §i tulbu-
de masticatie si deglutitie, cu perturbarea procesului de depla-
a bolului alimentar de pe suprafata limbii spre istmul buco-fa-

2) leziunea n. vag - determind paralizia velo-palating, cu re-
ea alimentelor (in special lichide) in fosele nazale, perturband

3) leziunea n. glosofaringean — apar tulburari de deglutitie
 paralizia stalpilor posteriori ai vilului palatin.
Afectarea transmiterii sinaptice neuro-musculare (miastenia
is, intoxicafie cu substante curarizante) poate cauza tulburiri
apet bucale a deglutitiei.
Patologia nervoasd, ce perturbi activitatea constrictorului fa-
'(accidentele vasculare cerebrale, traumatismele, encefali-
arile comatoase, tumori de trunchi cerebral, intoxicatiile cu
rice, morfind; afectiunile degenerative ale SNC), poate de-
apa faringian a deglutitiei,
reglarea salivafiei, reprezentat? atit prin hipersalivafie
m, sialoree), ct si prin hiposalivagie (in varianta mai seve-
fostomie), poate completa tabloul clinic al afectiunilor sis-
ervos. Astfel, sialoreea insoteste unele leziuni organice
relor vegetative (vagotonia), parkinsonismul, paralizia
bulbard, hemiplegia postapoplectici, enccfalita epidemics,
gioreea falsd este acuzata in cazul nevrozelor depresivo-
€, in leziunile organice ale sistemului nervos central.
aticotonia contribuie la aparitia hiposalivatiei. Hipose-
¥ard, indeosebi xerostomia, provoaci pacieniilor discon-
& de usciciune in cavitatea bucali, dificultati in vorbi-
d concomitent la deregliri in digestia gastrointestina-
tH1 acuza dureri de la bucatele picante, senzatii de arsurd
* @ Mucoasei bucale. Obiectiv mucoasa este slab ume-
atd, firk luciu. Saliva este in cantitate mic¥, are carac-
l‘PSeste completamente. Dezvoltarea activi a florei
4In cauza abolirii funciiei de protectie a salivei contri-
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buie la inflamatia mucoasei bucale, la traumatizarea e, la aparitjy
eroziunilor $i ulceratici. La pacientii cu hiposalivatie indelungag;
se miresc depunerile dentare, apar caria dentard multipld, gingiy;.
te marginale, ulceratii bucale.

Paralizia mugchilor levatori ai mandibulei poate provoca yg.
ciciune In cavitatea bucald in timpul noptii din cauza somnuluij ¢
gura deschisa.

15. FIZIOPATOLOGIA SISTEMULUL ENDOCRIN
15.1. Fiziopatologia hipotalamusulni

Hipotalamusul contine celule neurosecretoare cu functie dy-
bla de neuron si de celula secretoare. Secretiile hipotalamusuluj,
numite neurohormoni, prezintd oligopeptide, care stimuleazi (li-
berine) sau inhibi secretia hormonilor hipofizari (statine). Neuro-
hormonii hipotalamici sunt transportati in lobul anterior al hipofi-
zei (adenohipofizd) prin sistemul circulator port hipofizar. Aici el
actioneaza asupra receptorilor specifici de pe adenocite, indicind
stimularea sau inhibifia secregiei hormonilor hipofizari. Neuronii
din nucleii hipotalamici supraoptci si paraventriculari sintetizeaza
hormoni peptidici, vasopresina (hormonul antidiurctic) §i oxitoci-
na, carc sunt transportati transaxonal pana in lobul posterior al hi-
pofizei (neurohipofiza), unde sunt depozitati si de unde sunt secre-
tafi pe masura solicitarii.

Etiologia afectiunilor hipotalamusului este foartc variatd:
procese inflamatorii (meningitd, sifilis, leptospiroza, sarcoidozi,
abscese hipotalamice), tumori (craniofaringiomul, meningloamés
le, gliomul denerativ optic, chisturile arahnoidiene), traumaUS_me
cu sau fird fracturi ale bazel craniului, afectiuni degeneral¥e:
(atrofia nucleului supraoptic si paraventricular), leziunea celules
for gliale, dereglari vasculare cercbrale (anevrismele arterialé. 1€
tusul cerebral etc.).

Patogenia dereglarilor endocrine hipotalamice co
reglarea secretiei liberinclor si statinelor (hipo- sau hipersecf®™
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dereglari respective ale secrefiei hormonilor tropi hipofizari i
JJandelor endocrine periferice. In final, manifestérile clinice vor
jeterminate de surplusul sau deficitul hormonilor glandelor pe-
rice. Dereglarile functiei nucleilor supraoptici $i paraventricu-
yor antrena modiftcarea sintezei, transportului §i secretiei va-
resinel §i oxitocinei, cu repercusiunile respective.

15.2. Fiziopatologia hipofizei

Adenohipofiza secretd urmatorii hormoni: tireotrop, adreno-
ticotrop, foliculostimulant, luteinizant, somatotrop, prolactina
nelanotropina.
Hipo- 5i hipersecretia hormonului somatotrop
Deficitul de hormon somatotrop survine in afectiuni hipofiza-
mare (craniofaringiom, chisturi, necrozi hemoragica, apo-
¢ hipofizara, infiltrafii granulomatoase, septicopiemii etc.)
n sindroame genetice (aplazia §i hipoplazia pituitara).
uficienfa de hormon somatotrop in perioada prepubertari
ifestd prin dereglari severe in dezvoltarea tesuturilor i me-
1Sm, cunoscute sub denumirea de nanism hipofizar (piticism).
itul de crestere poate fi remarcat din primele luni de viata,
i abia la vérsta de 24 ani, cauza fiind sciderea proliferdrii i
i fierii celulare in toate fesuturile=finta. Dezvoltarea schele-
ste deficitara si intdrziatd. [n muschi scade proliferarea mio-
§i difcrentierea lor, astfel c¢& musculatura apare subdez-
4, proportional cu talia mici. Tegumentele sunt subtiri, fine,
ransparente, evitdentiind desenul venos, mai ales pe torace,
U apar cute fine pe fata, care capatd un aspect de imbatrini-

Piii cu nanism hipofizar sunt supraponderali, cu fesut adi-
XCes, mai ales pe trunchi, ca urmare a scaderii efectului li-
al hormonului somatotrop. in sdnge sc observd sciderea

s Cresterea sensibilitatii la insulind, aparijia anemiei, ex-
‘Prn scaderea eritropoietinet.
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