rafiei rare). Avantajul respiratiei profunde i rarc este randamenty)
sporit al efortului respirator. Odatd cu micgorarea amplitudine;,
bradipneea conduce la micgorarea ventilafici pulmonarc §i insufi.
cienja respiratorie.

Iin dispnee se stabileste un raport modificat dintre fazele cic.
lului respirator cu predominarea inspirului (dispnee inspiraiorie,
de ex., in stenoza cdilor aeroconductoare superioare) sau a expiry.
Wi (dispnee expiratorie, de ex., in astmul brongic).

Un simptom caracteristic subaprovizionarii organismului ¢y
oxigen, care insoteste dispneea, este cianoza. Prezintd o coloratic
albastrie a pielii $i mucoaselor (buzelor, urcchilor, unghiilor) in-
dusd de marirea concentratiei de hemoglobina redusa (ncoxigena-
td) in sangele capilar.

in obstructia bronhiilor mari (de ex., la cresterca cndobron-
hiald a tumorii) ventilatia regiunii respective a plamanului (lob,
segment) este intreruptd, aerul sechestrat se resoarbe §i plamanul
colabeazi - survine atelectazia obstructiva.

Obstructia laringelui sau traheei {de cétre corpi striini, tumo-
11, edem) antreneazi dereglari letale de ventilatic — asfixia.

Asfixia reprezinta insuficienta respiratorie aculd caracterizata
prin dereglarea aportului de oxigen (hipoxemie) §i a climindrii
dioxidului de carbon (hipercapnie). In evolutia asfixici se eviden-
{iaza citeva perioade. Prima perioada se manifestad prin respiratie
accelerata si profunda cu prevalarea inspirului — dispnec inspira-
torie. Cea de-a doua se caracterizeazd prin micsorarea progresivd
a {recveniei respiratiei cu pastrarea amplitudinei maximale i pre-
valarea expirului — dispnee expiratorie. In cea de-a treja. de rind
cu sciderea frecventei diminueazi §i amplitudinea respirafict;
aceastd perioada conduce consecvent la stopul respirator (pauza
terminali), urmat de restabilirea de scurtd durata a respirajici (¥¢5°
piraie agonali, terminald, gasping), dupd care survine sistarcd
definitiva a respiratici — moartea clinica.

Obstructia cailor aeroconductoare inferioare

Obstructia cailor aeroconductoare inlerioare sta la baza pato”
geniei sindromului astmatic.
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Etiologia. Obstructia cailor respiratortt infertoare poate fi
rovocali de procesc patologice care ingusieazi lumenul lor —
asm, inflamalie, tumefiere s.a.

Patogenia sindromului astmatic constd in hiperreactivitatea
i inflamatia cdilor aeroconductoare inlcrioare cu participarca
mastocitelor, cozinofilelor, limfocitelor-T, macrofagilor, neutrofi-
lelor si celulelor epiteliale. La persoanele susceptibile inflamatia
uzcaza cpisoade recurente de dispnee, respiratic genata, tuse, in
»cial noaptea sau dimineata.

Se caracterizeaza prin ingustarea cailor respiratorii mici (bronhii
bsegmentare $i bronhiolele terminale) provocata de spasmul aces-
ra. dc acumularea mucusului $i de tumeficrea mucoaselor. in plus,
piratia este insotitd de o obstructie suplimentard, patogenia careia
ti in faptul ci caile aeroconductoare mici sunt lipsite de suport
ilajinos, din care cauza presiunea excesiva, care sc crecazi in
ani in timpul expiratiei, lc compreseaza pani la gradul de co-
total. Acelasi rol il joacd si picdtura de mucus din orificiul
nhiolei, care sc comporta ca o supapa - in timpu! inspiratiei se
ascaza in dircctia alveolelor, ceea ce nu geneazi inspirul, iar
impul expiratiei se retrage in bronhiola, pe care o obstrucazi
iedicand expirul. Orice dereglare cronica a expirafiei conduce
iperinflagia plamanilor si marirca volumului de aer rezidual —
1zem pulmonar.

- O consecintd comuna pentru obstiuctia cailor acroconductoa-
perioare $i inferioarc este insuficienfa respiratorie obstructiva.

20. FIZIOPATOLOGIA APARATULU! DIGESTIV

Dereglarea digestiei poate interesa unu! sau mai multe com-

mente ale tubului digestiv: cavitatea bucali, stomacul sau in-
cle.
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20.1. Fiziopatologia digestici bucale

Digestia bucala se realizeaza prin intermediul procesului de
masticatie $i salivatic. Care initeaz degradarea polizaharidelor
formarea bolului alimentar,

Masticatia este un proces complex ce consti in taierea, frag.
mentarea, zdrobirea gi triturarea mecanica a alimentclor solide
semisolide in gurd, concomitent cu imbibarea lor cu saliva
formarca bolului alimentar. Taierea gi fragmentarea hranei egie
realizata de catre incisivi, zdrobirea de premolari, iar triturareq- e
citre molari.

Procese dentare patologice

Caria dentard este un proces patologic caracterizat prin dis-
tructia progresivd a tesuturilor dentare dure (smalfului, dentinei)
cu formarea unui defect in forma de cavitate.

Etiolegia. Caria este o afectiune polietiologicd care necesita
existenfa unui teren susceptibil: prezenta bacteriilor in cavitatea
bucala si substrat nutritiv pentru acestea. inlaturarea unuia dintre
acesti factori va stopa procesul carios.

De cele mai desc ori caria cste produsa de microorganismicle
din depunerile dentare. care ataca substanta dura a dintilor. Un rol
deosebit revine microflorei streptococice din grupa A. Streplo-
coccus mutans §1 Lactobacillus, care cel mai des sunt implicate in
formarea placii bacterienc. Aceste bacterii pot fi transmise de l2 0
persoana Ja alta. Ele consumi zaharurile prezente in hrani. for-
mand acizi. Acestea dizolva smalful dentar si initiaza procesul
carios. Evolutia procesului carios diferi de la o persoand la al(a.

Depuncrile dentare §i agresivitatca microorganismelor suil
favorizate de caracterul alimentatiei omului contemporan - hrand
bine prelucratii mecanic, termic, consum excesiv de glucide.

Patogenia. Aparitia si dezvoltarea cariei dentare este df’w‘
minata de procesele de la suprafata smaltului, de raportul dint®
factorii pro- §i anticariogeni. o

Saliva are un rol esential in protectia contra carici. Consit
entii salivari mentin si influenteazi reparatia smattului dentdt
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in cresterea si inmultirea bacteriilor, faciliteazi eliminarea degeu-
jlor alimentare. Smaljul de la suprafata dintilor se afld intr-un
roces continuu de dizotvare (demineralizare) gi de reformare (re-
ineralizarc), in care mineralele salivare detin rol decisiv. Astfel,
sforul si calciul din saliva participi la procesul de reparagie a
altului. Remineralizarea poate inlitura petele albe cretoase de
suprafata dintilor, care se considerd semne ale unei carii incipi-
te. Saliva contine §i o serie de substanfe care actioneazi ca sis-
me-tampon. Aceste sisteme neutralizeaza aciditatea produsd de
cterii, reducdnd aciditatea intregii cavitégi bucale si, in special,
nivelul suprafegelor dentare.
Un alt rol, pe care il joacd saliva, este indepartarea resturilor
entarc. Fluxul secretiei salivare influenteaza timpul de contact
limentelor si acizilor cu suprafeiele dentare si, implicit, proce-
e de mincralizare si demineralizare. Or, saliva exercitd actiune
cloare pentru smalf (curdfire i remincralizarea, rol de tam-
chimic, actiune bactericida).
Dereglarile secretiet salivare (hiposalivagia, xerostomia etc.)
ibuie la formarea tartrului dentar, compus in speciat din poli-
i adezivi, produsi ai scindarii microbiene a glucozei. Toto-
la scindarea glucidelor se formeazi acizi organici, care
lvéd sarurile mineralce din smalf (cristalele hidroxiapatitei). Di-
a sirurilor minerale este precedatd de dezintegrarea cle-
elor organice din smalf (lamele, membrane prismatice) de ¢a-
microorganisme. Produsele dezintegririi proteice pot forma
olecsi, care mobilizeazi calciul din cristalele hidroxiapatitei
alf si dentina.
ficientele imunologice cu repercusiuni asupra sistemului
inte-pulpa, care deregleazia homeostazia tesuturilor caviti-
le, se intdlnesc in neoplasme, malnutritie, intoxicatii, etc.
deficiente influenteazi evolutia cariei dentare.
langa factorii exogent, in patogenia cariei un rol important
§t factorilor endogeni din pulpa si structurile dentare durc.
i dentinuali, unde se afld prelungirile odontoblastilor, ca si
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in smalt. circuld limfa, care provine din pulpd $i asigurad nutri{ia
structurilor dentare.

O anumitd importanta in patogenia carict au modificirile dis-
trofice din celulele stratului periferic pulpar (odontoblasti), care i
norma asigura troficitatea tesuturilor dure ale dentinel.

Paradontoza este un proces inflamator-distrofic al comple-
xului de structuri, ce inconjoard radacina dintetui (periodont, asul
alveolar, periostul, gingia), manifestatad prin resorbtie alveolara
pioree din pungile gingivale, slibirea fixatici dintitor $1 pierde-
rea lor.

Etiologia. Un rol important in etiologia parodontozet il pre-
zinta supratensionarea emotionala si starile stresante, din care cau-
zd a si fost numitd «maladic de adaptare». La aparitia parodon-
tozei contribuie $i reducerca efortului fizic general $i masticator,
microflora pungilor gingivale, subnutrifta, in special carenta vi-
taminelor C si P. Rolul decisiv in dezvoltarea parodontozei apar-
tine factorului neuro-distrofic si disfunctiei glandelor salivare. in
cazul unei troficitdti ncadecvate tesuturile paradontiviui pot (1 le-
zate de citre enzimele salivare (kalicreina, ARN-za cic.), de tacto-
rii activi eliberati din leucocite. Insuficienta de salivd si microflo-
ra contribuie la aparifia tartrulun dentar care tulburd irigarca cu
sange a tesututui parodontiului contribuind astfel la dezvoltarea
parodontozet.

Patogenia. Parodontoza este determinati de actiunca colage-
nazei bacteriene gi celei leucocitare. (Vezi capitolul 6.1. «[Jistro-
fiile celulare in organele cavititii bucale™). O anumitid importantd
au unele tulburiri endocrine (hipogonadism, hipotireoza. hiperpa:
ratircoza, hipofunctia incretoric a glandelor salivarc).

Pulpita. Pulpita este o afectiune a pulpei dintehw (can
radiculare) de origine inflamatoric.

Etiologia. Rolul principal in producerea pulpitelor il at bacs
teriile anaerobe, precum si bacteriile facultative (lab. 1). Anacto”
bii au fost izolati din infectii mixte ale canalelor in 97% din cazdt
ri, iar in 40% din cazuri au fost izolati in exclusivitate.

alelor
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Tabelul 1
Microorganisme asociate infectiilor endodontice.

Bacterii anaerobe Bacterii facultative
Peptostreptococcus spp. Streptococi alfa-hemolitici

Peptococcus niger Neisserii nepretentioase
Veitlonella spp. Eikenella corrodens

Eubacterium spp. ___| Haemophilus aphrophilus

Propionibacterium propionicum | Hacmophilus paraphrophilus |
Lactobacillus spp. Capnocytophaga spp.
Actinomyces naesiundii
Actinomyces odontolyticus N
Bifidobacterium dentium

Prevotella melaninogenica
revotella intermediu B
revotella oralis

orphyromonas endodontalis )
orphyromonas gingivalis

Patogenia. Microorganismele pot invada pulpa dentard in
direct, pe calea pulpo-parodontald si pe calea hematogena.
sul direct al microbilor in camera pulpard deschisa cel mai
vent este consecin{a unet leziuni canoase prolunde. Alte con-
, care expun pulpa actiunii microorganismelor orale, sunt ero-
ile, fisurile structurilor dentare §i fracturile dintelui, consecu-
unui traumatism imporiant. Supravietuirea pulpei in aceste
i estc o eventualitate rard din cauza invadarii microbianc ma-
I a necrozcei pulpare rapid instalata.
altd cale de acces direct al microorganismelor la pulpa den-
te colonizarca canaliculelor dentinare deschise, consecutiva
1 cariilor profunde. Fiind mai putine, microorganismele nu
n§a neaparal pulpa, mai ales ciand grosimea dentinei restante
minimum 0,5 mm. Calea pulpo-parodontala de acces a mi-
I sprc pulpa dentara are doudt variante: prin canale laterale
foramenul apical. Canalele latcrale pot aparea aproape ori-
suprafata radacinilor dentare sau in ariile de bifurcare.

255



Colonizarea microbiana a acestor structuri poate ft consccinta unci
boli parodontale, tratamentului parodontal sau traumatismelor pa-
rodontiului.

Microorganismele din pungile parodontale profunde, din pro-
cesele inflamatorii de vecindtate sau de pe mucoasa gingivala
(consecutiv unui traumatism cu deplasarea dintelui interesat) por
migra prin foramenul apical spre tesutul pulpar, fenomen destul de
rar semnalat. Pe cale hematogena microorganismele ajung la pul-
pi ca urmare a bacteriemiilor.

Descarcarile tranzitorii ale bactertilor din diverse tesuturi $i
organe sunt frecvente dupa interventii chirurgicale, dar i dupa pe-
riajul dentar brutal, extractii dentare §i chiar dupa un prinz bogai
in alimente solide, dure. Este cunoscut ¢d factorii bacteriostaticl aj
sangelui anihileazd microbil ajungi accidental in torentul circula-
tor, astfel ca fenomenul nu are manifestiri clinice si nici consecin-
te asupra altor organe sau fesuturi ale organismului. In cazul jesu-
tului pulpar deja lezat are loc "atragerea" bacteriilor din sange, fe-
nomen numit anachoreza.

Indiferent de calea de pétrundere a bacteriitor in tesutul pul-
par, prezenta lor induce raspunsul inflamator din partea guzdei.
Aparitia infiltratului inflamator, la inceput cu polinucleare neutro-
file si apoi cu limfocite T st B, prezenta complementului $i anti-
corpilor pot avea efect protector asupra leziunii, mai tarziu. insd,
are loc degenerarea §i distrugerea pulpei dentare. Deoarece pulpa
este inclusd intr-o cavitate dura, cu pereti neextensibili. inflamatia
este rapid urmata de necroza tesutului. Doar la interventii foarie
precoce prin mijloace endodontice specifice procesul poate fi ré-
versibil.

Fiziopatologia aparatului masticator

I.a om functia masticatorie incepe sii se desfagoarc odatd
formarea arcadelor dentare temporale. Pani la varsta de 6 ani, ¥
copil predomind miscarile de propulsie-retropulsie ale mdndlb“lc[
Dupa cea de-a doua indliare a ocluziei (odata cu aparitia molar I
I permanenti) overbiteul realizat de frontali blocheaza misciri/®
propulsie ale mandibulei. Sistemul stomatognat este un congl?
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rat de organe si tesuturi de o mare varietate structurala, fiecare in-
deplinind functii specifice, dar toate componentele sale Tmpreuna
contribuie la realizarea unor functii proprii: masticatia. deglutitia,
fonatia, fizionomia ctc.

Toate componentete sistemului stomatognat incep sa se adap-
teze la noile dimensiuni §1 reliefuri ale arcadelor dentare si la o
alimentatie heterogend care necesita contraclii musculare mai am-
le $i mai energice.

Masticatia se desfagoard ca un act reflex cu control voluntar.
n masticatia voluntard impulsut miscérii de coborére-ridicare a
andibulei pleacd din circumvolufiunca precentrala spre nucleul
ticator coordonator din punte, carc declangeaza misgcarea de
borare-ridicare a mandibulei. In masticatia reflexd, impulsurile
mulatoare din diferite zone reflexogene ale cavitatii bucale ce
tactcaza cu alimentele, trec prin primul neuron senzitiv al gan-
nului Gasser, de unde, prin axonii acestuia, descind in ncuro-
motor din punte care declangeazi cobordrea mandibulet.
Adultul prezinta un sistem automatizat de masticatic, care are
reflexe condifionate aflate sub controlul SNC. Se¢ descriu 4
1 de masticatie:

1) Tipul tocdtor ~ predomind migcarile de coborire-ridicare
mandibulei.

2) Tipul frecator (diductor) — predomini miscarile de latera-

3) Tipul propulsor, la care predomind miscérile de propulsie-
pulsie,

) Tipul mixt, cel mai des intdlnit, care include toate tipurile
iSCari.

cadrul procesului de masticatic se disting 2 timpi:

timpul mecanic — de sectionare i fragmentare a alimente-

 timpul fizico-chimic — de insalivare si prelucrare enzimati-
imentelor in vederea definitivarii formirii bolului alimentar.
pul mecanic al masticatiei are drept scop sectionarea gi
tarea alimentelor introduse in cavitatea bucala. Prehenstu-
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nea si incizia alimentelor sunt acte funciionale in care incCisivij g),.
periori pot atinge limita superioari a diafragmului Posselt.

Pentru prehensiune, mandibula coboard din pozilie de postu;
atat cat este necesar prizei interarcadice a fragmentului alimenty,
Prin ridicarea mandibulei dupé o traiectorie ugor anicrioard cele;
dupa care s-a facut coborirea, traiectul poate continua pani in po-
zifia ,,cap la cap” a incisivilor, urciand pe feele palatinale ale fro;.
talilor.

Urmeazéd pregitirea mecanica a alimentclor prin misciri de
lateralitate desfasurate predominant pe una dintre hemiarcade,
Miscarca de lateralitate a mandibulei este insofitd, de obicei. de ¢
migcare laterala de translatie a condilului de aceeasi parte, cvalya-
ta la aproximativ 1,4 mm.

La aproximativ 80% din indivizi pregatirea alimeniclor se
face printr-o alternare de striviri pe hemiarcada dreapti §i stangs;
la 12% masticatia este unilatcrala s la 8% predomina miscarca de
deschiderc-inchidere, alimentele fiind fragmentate in acelasi ciclu
masticator.

Un om face masticatie 60—90 minute in 24 de ore (3-4 mese).
Numarul migcarilor mandibulare de la debutul procesului mastica-
tor pani la deglutitie este aproximativ de 60-70, variind de la un
individ la altul.

in cursul masticatiei articulatia temporo-mandibulard (ATM)
desfasoara 3 tipuri de migcéri:

1) o migcare balama: apare in timpul scctionarii alimentelor;

2) propulsia si retropulsia mandibulei ; d

3) lateralitatea, care intervine in timpul masticatici proprit
zise i care contribuie la fragmentarca alimentelor. .

Aproape toti mugchii sistemului stomatognal partictpi la mas'_
ticatie. Pterigoidianul lateral, temporalul, digastricul, mugchil 185
frahioidieni intervin in miscarea de inchidere rapida si de &%
nar¢ a alimentelor, in timp ce maseterul, pterigoidianul n
produc zdrobirea lor.

Mugchii limbii, buzelor si obrajilor intervin i ci in 1
Ansamblul ridicatorilor mandibulei dezvolta o fortd d¢
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. Forfele de contractie ale muschilor variaza de la individ la in-
vid, fiind influentatd de virsta, starea sistemului stomatognat,
cum §i dc starea de sdnatate a organismului.

Rolul limbii in masticatie este complex:

e efect direct de presare a alimentelor pe palatul dur

» impinge alimentele pe fejele ocluzale ale dintilor, favoriza-
formarea bolului alimentar si impregnarea lui cu saliva

e terminatiile nervoase senzitive de la nivelul limbii sunt ca-
ile si selecteze acea parte din alimente, care este suficient de
ijatd, apta pentru deglutitic.
Palatul dur este acoperit cu ¢ fibromucoasd dotatd cu o deose-
sensibilitate tactila. Pierderea gustului, pe care o relateazi
vent purtatorii de proteze mobile si mobilizabile, apare in ur-
ducerii sensibilitatii tactile de la acest nivel.
usculatura obrajitor, pe langa functia de contentie, are rol si
unerea alimentelor din vestibul pe fetele ocluzale ale dintilor
sensibilitatea tactild si termicd deosebita. Prin miscirile de
lidere §i inchiderc ale cavitdfii bucale, in primele faze ale
afiei, cuspidul caninulul §i cuspizii activi ai premolarului
$i molarului (M) inferiori sectioneaza alimentele prin con-
cu zonele de receptie din santurile intercuspidicne ale din-
mologi. Electromiografic s-a demonstrat ¢a in primelec 3-4
1 de deschiderc-inchidere, alimentele sunt repartizate pe
“bhemiarcade; ulterior una din arcade devine predominant
arc. Astfel, activitatea musculaturii devine asincrond, apa-
asticatia unilaterala.
cursul masticagiei dintii efectueazi o serie de miscari de
plitudine, fara ca acestea sa fie congtiente. Mobilitatea fi-
a dintilor, 28 um in sens axial si 72—-108 pum in sens ori-
ajuti sa reziste la stresul ocluzal.
ilitatea fiziologicd variaza in cursul unei zile, fiind mai
imineata, depinde dec varstd §i sex, fiind mai mare la co-
mei.
lurile parodontale sunt structurate astfel incat si suporte
orfa de contractic a ridicétorilor mandibulari. Forta de
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contractic se {ransforma in presiune ocluzala transmisd parodop,.
tiufui.

Timpul fizico-chimic al masticatiei. La insalivarca alimqy,.
telor un rol important joacd limba care actioneaza asimetric (fiing
orientatd mereu spre hemiarcada activa) i sinergic (concomiteyy
si in aceeasi directie cu mandibula — homotropic linguo-mandiby.
lo-salivara).

Saliva are o reactic slab acidd, rolul ei in masticatic fiing
complex:

*» lubreficrea mucoasei bucale

e prepararea bolului

o declansarea scindédrii chimice a alimentelor prin enzimele
ce le contine

In xerostomic sau hiposialie (sindromul de ,.gurd uscata”),
masticatia si deglutifia se realizeaza anevoios, reflexul de degluti-
tie fiind inidrziat sau consticntizat, iar mucoasa bucald traumatiza-
ta frecvent de unele alimente.

Dereglarile masticafiei apar in malformatii bucale (« gura
de lup »), anomalii de pozitie a dintilor §t maxtlarului, afectium
dentare (parodontoze avansate, periostite alveolare, pulpite, pioree
alveolara etc.), care slabesc trainicia fixarii dintilor. Stomatitele
grave bacteriene, toxice, scorbutul asociate cu excitagii durcroase
reduc timpul de masticalic, micsordnd astfel eficienta acestui pro-
ces. Masticalia se deregleaza si in cazul deschiderii insuficiente @
gurii, in caz de afectiuni labiale (inflamatii acute, pidgi labiale. ar-
suri, retractii cicatriceale posttraumatice sau postcaustice e€lCs
contractia muschilor maseteri (trismus), in tetanos. afectiuni alé
articulatici temporo-mandibulare (plagi, traumatisme, arltite. le-
ziuni sau luxafii meniscale etc.), paralizia nervului trigemen sall
facial i a centrului deglutitiei.

Dereglari masticatorii pot surveni in urma tratamentelor 05
todontice, care urmdresc rezultate estetice $i nu raporturi o '}“.'n ¢
functionale, precum si in modificirile esentiale ale o¢ luzict B8
caz de fracturi ale oaselor maxilare cu deplasari de fragment® =8

260



——— == — ]

plasari ale dinjilor consecutive proceselor inllamatorii sau neo-
lazice.

Cel mai des masticatia devine insuficienta in afectarca unor

mponentc ale aparatului masticator, care fac imposibila desfa-
rarea ordonatd a masticatiei $i reduc forta de masticatie (oligo-
ontii, adontii, abcese dentare, parodontopatii, ocluzii imperfecte
¢c.), inflamatii ale mucoasei linguale, gingivale, abcese buco-ta-
ngiene.
Tulburarile de masticatie sunt determinate de deficienle in
hensiunea alimentelor, de alterarea actului de masticajie pro-
u-zis, de scurtarea timpului de masticatie §i de tulburari de re-
are ale masticatici.

Consecintcle tulburirilor masticatici. Consecutiv dereglari-
masticatici are loc deglutitia unor fragmente alimentare insufi-
t fardinitate, carc pot lcza mecanic mucoasa csofugiana si
tricd. Masticatia insuficientd diminueazi evacuarca continulu-
stomacal.

20.2. Dereglirile deglutigiei. Disfagia

Deglutifia prezinta un proces complex constituit dintr-o sec-
d rigid ordonata de reflexe, gratie cdrora continutul bucal
bate faringele si esofagul, ajungind in stomac. Procesul deglu-
i are loc de 500-1200 ori pe zi, din care 50 in timpul somnu-
1 doar 200 in timpul meselor, Fiecare deglutitic are o durata
ateva secunde §i constd din dou etape: bucala si faringiana.
Etapa bucala sau voluntard consta in impingerea bolului ali-
r din cavitatea bucala in faringe. In cazul alimentelor solide
cedata de masticatie §i insalivarea partuculetor alimentare,
inderca unui fragment din continutul bucal cu limba si for-
bolului alimentar, care este adus pe suprafata postero-dor-
limbii in ,,pozitic pregititoare”.

ocesul deglutitiel incepe cu inchiderea orificivlui bucal prin
tia orbicularului buzelor. Masticatia inceteaza , mandibula
bilizata prin contractia fasciculelor posterioare ale tempo-

261



ralului, respiratia este sistata. Varful limbii apasd pec bolta palati-
nd, portiunca bazald a limbii retractati se ridica de asemenea ins-
pre palatul dur, prin contractia mugchilor hioglosi si stiloglosi, iar
maseterii se contractd, aducdnd in contact arcadele dentarc. Astfel,
bolul alimentar, situat pe fata dorsald a limbii, este comprimat si
impins dinainte inapoi, prin contractia musculaturii intrinseci a
limbii, iar istmul buco- faringian se [drgeste prin ridicarea valuluj
palatin si relaxarea musculaturii stalpitor valului, permitdnd holu-
lui sd treacd in faringe. Accasti etapd este declangata si sustinuli
de catre stimulii alimentari care activizeazd mccano-, chemo- i
termoreccptorii situati la nivelul mucoasei cavitatii bucale.

Ltapa faringiand sau reflexd este extrem de scurtd (0,1 se-
cunde). Stimularea receptorilor buco-faringieni de cétre bolul ali-
mentar declangeazi o serie de reflexe coordonate de centrul bulbar
al deglutitiei, care inchid céile respiratorii si bolul alimentar nu
poate tua decét calea esofagului. Tulburarile deglutitiei (disfagia)
pot interesa atéit etapa bucald, cat si cea faringala.

Etapa bucald a deglutifiei poate fi afectatd in inflamalii bu-
co-linguale acute sau subacute insotite de senza{ii durcroase, ab-
cese dentare, glositd, tuberculoza sau luesul lingual, angine. abs-
cese periamigdaliene, hiposalivatic pronuntata etc. Neoplasmele
linguale produc deregliri grave ale deglutitiei prin limitarea moti-
litatii imbii sau prin blocaj mecanic, la fel ca §i anomaliile con-
genitale ale limbii i, indeosebi, ale palatului dur (,,gura de lup™)
leziunile palatinale distructive luietice sau neoplazice, care pro-
voacd dificultdti In inifierea deglututiei si refludri nazale.

Deglutijia se tulburd in afectiuni ale musculaturii masticato-
rii, miastenii grave in legatura cu tulburarile transmiterii impulsu-
lui nervos la nivelul jonctiunii neuromusculare, leziuni perifceriee
sau centrale ale nervilor cranicni (V,VII, 1X g1 X.) care coordo-
ncazi deglutitia. Cele mai grave tulburiri ale deglutitiei le pro”
voaca paralizia valului palatin de origine neurotica sau centrdl®
paralizia bulbara, abcesele sau tumorile bulbare. Leziuntle acut®
ale istmului orofaringian (postcaustice) sau consecintele lor a5

|
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ve (stenoze) provoaci dificultiti de trecere a bolului alimentar din
gurd in faringe.

Etapa faringiand a deglutitiet se tulburd in inflamatiile farin-
giene acute, stenozele cicatriccale, abcese reci retrofaringiene,
prezenta corpilor strdini, spondilitele cervicale tuberculoase, tu-
morile benigne sau maligne ale faringelui, care mecanic tulbura
deglutitia. I.cziunile nervoase centrale (dereglédri cercbrovascula-
re, parkinsonismul, siringomielia gi poliomielita bulbara etc.) di-
minuiaza forta de contractie a constrictorului faringian si fac im-
posibild initierea unei contraciii peristaltice, carc impinge conti-
utul faringian in esofag. In aceste cazuri valul palatin nu sc poa-
ridica normal 1 lichidele inghitite refluiaza pe nas.

Abolirea reflexelor dc apérare, laringiene in caz de narcoza,

toxicatii cu barbiturice, morfind, in come uremice, hepatice, dia-
ice etc., permite patrunderea continutului faringian in ciile res-
torii cu consecinte foarte grave.
Mobilitatea laringelui in timput deglutitiei este esentiala pen-
desfasurarea normala a timpulut faringian de deglutitie, de ace-
cescle patologice, cc imobilizeaz3 laringele (carcinoame la-
iene sau tiroidicne, luesul, tuberculozi etc.), impiedica ascen-
a lui sub baza limbii in timp ce bolul alimentar stribate larin-
, provocand grave alteréri ale procesului deglutitiei.

20.3. Fiziopatologia glandelor salivare

Secretia salivara este asiguratd de glandele salivare mari (pa-
€. submaxilare, sublinguale) si de glandele accesorii din mu-
bucali. Reglarca secretiei salivare sc face prin mecanisme
xe. Arcul reflex include calea aferentd (coarda timpanului,
I glosofaringian si vag), calea eferentd formati din fibre ve-
€ parasimpatice §i simpatice. Excitarea parasimpaticului in-
cd sccretia unei salive apoase, bogate in amilaza. Stimularca
tici diminueazi secrefia salivei, aceasta devenind viscoasa,
in componenti organici. Centrii nervosi focalizati in forma-
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fiunca rcticulard regleaza secretia glandelor submaxilare si su-
blinguale si a celor localizate in bulb — glandelor parotide.

In 24 ore, in functie de ratia alimentara, se secreta de la 0.5
pana la 1500 ml salivi, care prezintd un lichid transparent, filan
prin prezenfa mucinei, ugor opalescent (gratie fragmentelor de ce-
lule epiteliale si leucocitelor din salivd). Densitatea salivei varia-
z4 intre  1,003-1,008 in functlie de alimentcle ingerate; ca este hi-
potonicd comparativ cu plasma sanguind. PH-ul salivei este ugor
acid, fiind cuprins intre 6 si 7. Contine 99,4 % apa si 0,6 % revidiu
uscat, dintre care 0.2 % din substante anorganice (sarurile de pota-
siu si de sodiu sub forma de cloruri, bicarbonatti, fosfati) si 0.4%
substanie organice (enzime, proteine, substante azotate neproteice,
resturi celulare descuamate din epiteliu si leucocite.

Amilaza este o enzima ce actioneaza asupra amidonului s il
descompune in dextrine cu molecule din ce Tn ce mai mici. Amila-
za salivard este activatd de ionii de clor, pH-ul optim de actiune
este de 6,8. La un pH — 4,5, enzima se inactiveaza. Amilaza isi con-
tinua actiunea in stomac pana cind bolul devine acid { pti< 4,5).

Mucinele sunt glicoproteine salivare cu greutate molcculara
mare bogate in carbohidrati, cu molecule extinse, asimetrice, care
influenteaza viscozitatea salivei. Au fost descrise doua tipuri de
molecule: MG 1 51 MG 2, cele din urma prezentand pe langa car-
bohidrati i un lant peptidic. MG 1 are rol in formarea peliculei
dobandite, protejand smaltul de agentii nocivi exogeni. lizici §i
chimici. MG 2 ajuta la agregarea microbiana si scaderea timpului
clercance-ului bacterian. mediul oral avénd astfel o capacilate ca-
rioinductiva mica.

Mucinele asigura formarea unui strat protector cu rol tubrifi-
ant, permitand mucoaselor orale sa fie mobilizabile cu o frictiune
mica pe alte suprafete. Mucinele ajuti la formarea bolufui alimen®
tar si la deglutitie. .

Staterina este o peptida bogata in prolina, tirozina §i {osfos®
rind. Ea ajunge in lichidul placii bacteriene si pe suprafata 5"“"“}"
lui, asigurind o suprasaturare minerala a acestor zone. [nhibd prt—:
cipitarea spontand a fosfatului de Ca, respectind integritated cr
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lelor de hidroxoapatita, facilitdnd astfel prin fenomenul de remi-
eralizare formarea in leziunca necavitari a cristalelor de fluor —
idroxiapatita cu o cariosusceptibilitate mai redusi. Impreuna cu
lte proteine, staterina ajutd la formarea peliculei dobandite cu un
} protectiv fizic i chimic al smalfului.

Lipaza — enzimd confinutd in saliva nou-nédscutilor, descom-
pune tributirina din lapte.
~ Lizozimul este o enzima care hidrolizeaza anturile polizahari-
ice ale membranei unor bacterii, ceea ¢e determind actiunea sa
tericidd asupra streptococilor, stafilococilor, micrococilor, pro-
us, brucela ctc.

Kalicreina actioneaza hidrolitic asupra unor glicoproteine
asmatice (kininogeni), elibernd kalidina g1 bradichinina cu acti-
¢ vasodilatatoare, care provoaci cresterea fluxului sanguin, ne-
r in mentinerea secretiei salivare la un nivel ridicat.

Substanta dc crestere — parotina — este incretata de glanda pa-
da. Administrata la iepuri scade nivelul calcemiei, activizeaza
cificarca oaselor, stimuleazd calcificarea dentinet si formarea
icei smalfului dentar.

Urogastronul cste factorul de cregtere al fibrelor nervoase si
dermusului, izolat din glandele submaxilare si din ganglionii
furilor simpatice ale unor rozatoare si omului. Injectat soareci-
‘nou-ndscuti produce cresterea numarului §i taliei neuronilor
ganglionii simpatici, {ard a influenta cresterca ganglionilor
itivi.

aliva mai contine proteine plasmatice, imunoglobuline, in
ial din clasa IgA, si IgM. In afara de IgA sericd, in salivi se
i IgA secretor formata din doud molecule de IgA serici. La
lul coletului. pe lang saliva existd lichid sau fluid cunicular,
contine IgG, IgA, IgE si complement, a cdror concentrafie
in cazul unei inflamatii gingivale sau parodontale. 1gA se-
€ inhiba aderenfa bacteriand in mod direct prin inactivarea

lor bacteriene, rcducerea hidrofobicitatii bactericne sau
lutinarca microbiana.

. -

-
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Fluxul salivar este suma ratei fluxului salivar de repauy
(RFR) (0,30 mi/min) si ratei fluxului salivar stimulat (RI'S) (2mi{/
min); mai mult de 50% din aceastd secretie este asiguraté de glan-
da parotida.

Hipersalivatia (sialoreea, ptialismul) este secrefia abundent;
de saliva peste 2L in 24 ore. Dupa origine hipersalifatia poate fi:

a) fiziologica — la ingerarea alimentelor uscate §i semiuscate,
iritarea receptorilor bucali cu fum de tutun sau guma, la copiii
mici in timpul ecruptiei dintilor, la gravide. Secretia salivard csie
intens stimulatd de cétre colinomimetice (pilocarpini, fizostig-
mind);

b) patologica — in diferite afectiuni ale tractului digestiv i
ale glandclor anexe (leziuni gingivale si dentare, stomatite toxice
provocate de intoxicatii cu metale grele (Pb, Hg, Bi) sau cu meta-
loizi (I, As), proteze dentare rau adaptate. angine, {legmoane
amigdaliene, neoplasme bucale sau linguale, afectiuni gastroduo-
denale (spasm cardial, ptoze gastrice, ulcere, cancer gastric, para-
zitoze intestinale etc.), afectiuni hepatice (ciroze, colecistite croni-
ce, diskinezii biliare, etc.).

Hipcrsecretia salivard se constati si in inflamatia urechii me-
dii cu iritarea corzii timpanice.

Consecintele sialoreei depind de faptul daca saliva secretatd
in exces este inghitita sau se scurge din gurd. Daca pacientul in-
ghite saliva, apar tulburiri ale digestiei stomacale din cauza ncu-
tralizarii sucului gastric de catre saliva cu pH ridicat. In cazul, in
care saliva se scurge din gura (tulburiri de deglutitie, paralizii
bulbare, flegmoane periamigdaliene etc.), survin leziuni labiale.
cutanate, uneori deshidratari cu acidoza excretoric, hipovolemn
severe.

Hiposalivajia prezinta scaderea pana la sistare complela @ 5¢°
cretici salivare (hiposialie pana la asialie), cu uscaciune consceull” ‘
vi a mucoasei bucale (xerosiomie). Hiposalivatia poate fi:

a) fiziologicd — la batrdni, in legatura cu involutia glandelof
salivare, in anumite stari emotionale (anxictate, frica), la ingerared
alimentelor lichide si semilichide;
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b) patologicd —in deshidratiri severe, transpiratii abundente,
diarei profuze, voma incoieribila, poliurie, in febrd, stari casecc-
tice ctc. Parotiditele toxice exogene (intoxicatit cu Pb, Hg, Cu
etc.), sau loxice endogene (uremie, diabet, guta etc.) infectioase
especifice sau specifice, alergice de asemenea provoaca hiposali-
vatie. Stomatitele grave provoacd uneori incetarea completi a se-
cretiei salivare (,,achilie bucald”), acelasi efect fiind observat i
dupa radioterapia tumorilor cervicale, dupa tratamentul initial sau
postoperator al tummorilor glandelor salivare.

Xerostomia este senzatia de usciciune a suprafetelor mucoa-
sei orale. Poate fi indusa de medicamente (antagonistii receptori-
or histaminici, antidepresive triciclice, agenti antihipertensivi cu
tiune centrald) sau de scaderea nivelului de hidratare a tesuturi-
r orale.

Excizia chirurgicald a unei glande salivare majore creste ris-
cariogen pe cadranul respectiv, in aceste cazuri fiind indicati
roterapia local si eliminarea glucidelor rafinate din alimentatic.
Manifestarile locale in hiposalivatie sunt: tumeficrea glande-
salivare, cheiliti angulara, diferite forme de glosite candidozi-
cresterca prevalentei gi incidentei cariilor dentare, xerostomie,
sfagie, disfonie. Din simptomele generale fac parte: setea, sen-
iile gustative anormale, uscaciunea mucoasei nazale si faringie-
etc.

Consecinfele hiposalivatiei sunt: masticatie si deglutitic de-
uoasi, activarea f{loret patogene (ca urmare a sciderii continu-
i de lizozim), gingivite, eroziuni, ulceratii bucale, candidozi,
ie dentara, parotidite etc. Tulburdrile in formarea bolului ali-
tar si in deglutifie sunt urmate de leziuni faringo-esofagicne,
Urdri ale digestiei gastrice si ale tranzitului intestinal.

4. Dercglarca digestiei in stomac

ercglirile secretiei gastrice. Stomacul prezinta un segment
t al tractului digestiv superior, Aici are loc depozitarca ali-
lor, imbibarea lor cu suc gastric, prelucrarea chimica si me-
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canici si transformarea intr-o suspensie neomogend foarte acids
(chim gastric), evacuatd mai apoi ritmic in duoden. Acidul clor-
hidric i enzimele gastrice, in special pepsinele, pregétesc chimu|
gastric pentru digestia intestinala finala.

Digestia proteinclor are loc sub influenta pepsinei, activd dour
la pH-ul gastric sub 3.0, si carc dezintegreazd celulcle musculare
si fibrele conjunctive. Digestia lipidelor in stomac cste {oarte re-
dusid, deoarece lipaza gastricd este activd doar la un pH 6-7
inactiva in mediu acid.

Cantilatea totald de suc gastric secrctat in 24 ore este de
aproximativ 1200-1500 ml cu variatii dependente de dictd si aliti
factori ce pot influcnta secretia gastrica.

Hipersecretia gastrica si hiperclorhidria. Hipersecretia
gastricd, asociatd cu hiperaciditate (cresterea cantitdtii de acid
clorhidric, hiperclorhidrie), poate fi provocata de unit componenti
alimentari (cateina, ctanol, saruri de calciu, aminoacizi). in condi-
tii de hiperaciditate gastricd evacuarea chimului gastric in duoden
se efectueazi in portii mici, chimul fiind minuttos prelucrat meca-
nic si chimic, din care cauza digestia §i absorbtia intestinald este
excesiva. Drept urmare reziduul mecanic al bolului fecat este re-
dus ca volum si insuficient stimuleaza peristaltismul intestinal,
tranzitul intestinal fiind lent, frecvente apar constipatii.

Ulcerogeneza gastricd si duodenala. Boala ulceroasd pre-
zinta autodigestia mucoasei de cétre pepsina proprie in prezentd
clorurii de hidrogen ca o consecinta a dezechilibrului dintre facto-
rii care agreseaza mucoasa si factorii ce o protejeaza. cu functie de
contracarare a agresiunii. A

Factorii agresivi pentru mucoasa gastrica sunt acidul clorlu.-
dric, infeclia locald cu bacteriile din grupa Helicobacter pylori,
factori conditional agresivi.

Factorii de proteclie sunt stratul neactiv de mucus $i bical‘_bo’
naji de pe suprafata mucoasei gastrice, stratul de celule cpitchalc
ale stomacului, care produc mucind §i bicarbonati, patul micto”
circulator al mucoasei gastroduodenale.
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Hipersecretia de acid clorhidric este factorul patogenic princi-
al in ulcerogeneza gastroduodenala. Poate i generat de cresterea
umirului de celule parietale secretoare, hiperpepsinogenemie, hi-
rsecretii de gastrind, hipertonusul vagal asociat cu debitul bazal
oarte crescut de acid clorhidric, stimularea exageratd dc compo-
entii alimentart, dezechilibrul dintre secrefia de suc gastric acid
i continutul duodenal alcalin.

Prept factori conditional agresivi sunt considerati lipaza i
ila. Bila conline acizi biliari (AB), acid oleic, care poseda acliune
Iteranta asupra mucoasei stomacale. In caz de refluxuri frecvente
bilei in regiunea antrala a stomacului, pot surveni leziuni ale sto-
cului. Factori condifional agresivi exogeni pot fi §i preparatele
tiin(lamatoare nesteroide, steroide, etanolul, nicotina etc. Nico-
a §i alti componenti ai fumului de tigara provoacii vasoconstric-
la nivelul patului microcirculator al mucoasei gastrointestinale
icgorand astfel rezistenta ei la actiunea factorilor agresivi §i inhi-
d procesele reparative. Totodatd nicotina diminueazi secretia
bicarbonati de citre pancreas, reducand astfel protectia mucoa-
gastroduodenale fatd de factorii ulcerogeni.

Diminuarca factorilor de apdrare constituie al doilea meca-
sm patogenic al uicerogenezei.

Hiposcerctia si hipoaciditatea gastrica. Aclorhidria cste ab-
fa totala a HCI in sucul gastric §i este asociatd de anaciditate
macald — pH stomacal la valori neutre. Achilia stomacala este
a completa a HC si a enzimelor in sucul stomacal.

Cauzcle aclorhidriei sunt modificirile atrofice sau degenerati-
le mucoasei stomacale, in special ale celuletor parietale ale
elor fundice, intilnite frecvent in gastritele cronice atrofice,
ele infiltrative ale cancerului gastric, avitaminoze, anemii, in
acul operat, afectiuni hepatice etc. in lipsa HCI pepsina rama-
activd, ceca ce face imposibild scindarca preliminara a pro-
elor in stomac, iar mai apoi $i scindarea gi absorbfia lor in in-
n. In final survine maldigestia si malabsorbtia proteinelor.

Anaciditatea, hipoaciditatea stomacala favorizeaza coloniza-
cesiva a tractului gastrointestinal cu flord bacteriana, inclu-

269



siv si patogend, care intensifica procesele de fermentare $i putre.
facfie In stomac asociate cu dereglari dispeptice esentiale. Eva.
cuarea chimului gastric in duoden este accelerata, pilorul rimj.
nand permanent intredeschis. Chimul gastric prelucrat insuticien
mecanic §i chimic iritd mucoasa intestinald, intensificd peristaltis.
mul intestinal, accelerdnd pasajul confinutului intestinal cu maldj.
gestie, malabsorbtie. Se instaleaza sindromul diareic cu steatoree.
hipovitaminoze, tulburdri metabolice, dizechilibru hidroelecirol;.
tic, deshidratarea organismului, mai tarziu subnutritie, picrderey
masei corporale.

Dereglirile tonicitatii si motilitatii stomacului. Greata. V-
ma. Greata este o senzatic specific umand {ara o definitie precisa,
termenul avand un sens fiziopatologic, psihologic, literar.

Etiologia. Existd o seric de factori ce pot provoca aceasta
senzatie, cum ar fi stimularea labirinticd, amintirile neplicute. du-
rerea etc.

Patogenia. Descori greaja este asociatd cu hipersalivaie,
lacrimare si alte fenomenc vegetative (ameiceli, midriaza, tahicar-
die, respiratic profundi, frecventd si neregulata). In acelasi timp
are loc reducerea peristaltismului gastric, tonusul duodeno-jejunal
creste, tavorizand refluxului duodeno gastric.

Voma este evacuarea fortatd a continutului gastrointestinal pe
cale bucali ca rezultal al proceselor somato-viscerale integrale.
Poate purta un caracter fiziologic, de protectie sau patologic.

Voma protectoare constd in inlaturarea din tractul digestiv &
substangelor nocive de origine endo- sau exogend. Poate {i intalnl-
ta in caz de intoxicatii alimentare sau la acumularea cxcesivid 4
produsilor toxici in organism in insuficientd hepatica, renala, ad-
ministrarca unor medicamente elc. .

Voma patologicd este consecinga unor tulburiiri molortl, !
tabolice, nervoase sau a obstructiei tractului digestiv la difente nie
veluri. Voma include un complex secvential de fenoment nes
romusculare. Centrul de coordonare al vomei se afla in II‘H"‘-
porfiunea latero-dorsald in formatiunea reticulara, n veel

ne:
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entrilor respiratori, vasomotori, salivari i ai defecatiei. nuclei cu
re centrul emetic realizeaza conexiunt neuronale.

Etiologia. Stimularea centrului cmetic bulbar se produce une-
ri prin cresterea presiunii intracraniene, traumatisme craniene,
mori cerebrale, meningite. Varsaturile produse prin iritarea di-
cta a centrului bulbar nu sunt precedate de greturt.

Patogenia. Majoritatea cazurilor de voma reprezinti un re-
x suscitat prin impuisuri declansate la nivelul unor zone recep-
re, de unde stimulii ajung pe cai aferente la centrul buibar al
mei.

Impulsurile emetice au trei zone dc origine:

1} zona declangatoare chemoreceptoric din vecinidtatea cen-
lui vomei ; aceastd zond este stimulata direct de catre substante-
rezente in sange sau licvor (insuficienta renala cronica cu ure-
, acidoza diabeticd, substanfc toxice exogene si uncle medica-
te ca apomorfina, digitala, citostaticele);

2) receptorii din organele interne (tractul gastrointestinal si
dele anexe, arborele biliar, cordul, rinichii si ureterele, orga-
genitale, peritoneul} la iritarea mecanicd sau chimica (sulfatul
upru);

3) structurile nervoasc suprabulbare (lobul central frontal,
falul ctc.), care mediaza actiunea unor stimuli psilogeni
tii. dureri, discutii despre subiecte neplacute, imagini dizgra-
. vederea sangelui, mirosuri dezagreabile), impulsurile labi-
(rdul de mare, de avion, etc.),

oma este asoctatd cu hipersalivatia, dilatatta pupilara, trans-
, tulburdrile de ritm cardiac, inversarea peristaltismului in-
I, defecatie.

nsecintele vemei Indiferent de mecanismele prin care se

, voma determind pierderea continutului gastrointestinal,

S din alimente si secretii digestive. in cazul vomei masive

late se produc pierderi hidro-electrolitice severe, care se

asupra constantelor electrolitice i acido-bazice.

lefia de potasiu asociata cu alcaloza tiburd reabsorbtia

ionilor de Na' si K*, majordnd climinarea lor cu urina.
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Picrderea de Na' activizeazi sistemul renind-angiotensina-aldoste-
ron, care accentueazi si mai mult pierderea renald de potasiu, in
paralel cu intensificarea absorbtiei sodiului in tubii distali.

Pierderea sucului gastric cu concentratic mare a ionilor de
H’, reducerea volumului extracelular si hipopotasemia, cu deply-
sarea intracclulard a H', sunt principalii factori care genereas;
alcaloza metabolica.

Depletia de sodiu este indusi de pierderile digestive la care,
pe parcurs, s¢ asociaza picrderile renale. Consecintele depletici
de sodiu sunt hiponatriemia, hipotensiunea arteriald, micgorare
volumului sanguin, hemoconcentratia §i activarea sistemului re.
nind-angiotensina-aldosteron. Nivelul reninei §i aldosteronulyi
plasmatic creste, in timp ce sensibilitatea fald de mediatorii pre-
sori scad. Dcbitul sanguin renal si filtrarea glomerulara scade,
creste continutul de creatinina in sange.

20.5. Fiziopatologia intestinului subtire

Dereglarea digestiei in intestinul subtire (sindromul de
maldigestie). Intestinul subtire detine multiple si complexc functii
fiziologice, cele mai importante fiind procesele de digestie st ab-
sorbtie. Intestinu! subtire detine un rol fundamental in procesele
de digestie prin enzimele marginii "in perie” si cele intraente-
rocitare, care hidrolizeazi oligomerii rezultati din actiunea cnzi-
melor pancreatice péna la stadiul de monomeri.

Digestia intraluminali este preponderent asigurata de enzime-
le pancreatice, componentii bilei gi factorii specifici intraluminali.

Glandele intestinale secreti un lichid bogat in enzimc - sucul
intestinal, avand rolul de a finaliza digestia produgilor interme-
diari rezultafi prin acfiunea enzimelor gastrice §i pancreatice,
pini la constituenti simpli absorbabili de catre vilozitdtile intes-
tinale.

Secrefia intestinald este de aproximativ 3000 ml/24 orc. SUP”:
si mai apoi absorbtici in cea mai mare masura. Sucul iniestin®
are pH de 7,2-7,6, este izoosmotic cu plasma gi contine Na » L
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Ca’" si anionii totali in concentratii constante, similare celor plas-
matice. Sucul intestinal mai contine mucus secretat de citre celu-
Jele caliciforme, mici cantitdfi de proteine plasmatice si IgA.
Enterocitele contin enzime proteolitice, lipolitice, glicolitice.

Stimularea vagului sporeste secretia intestinald, in timp ce
nervii simpatici o inhiba. In timpul digestici in duoden se eliberca-
z4 un factor umoral, numit enterocrinind, ce stimulcaza secretia
intestinala.

Transportul intracelular prin membrana enterocitar apicala
] lichidelor si substantelor dizolvate se efectueaza prin mai mulie
ecanisme fizico-chimice : difuziunea pasivi, difuziunca facilita-
, transportul activ.

Maldigestia intestinald reprezinta tulburarea digestici intraju-
nale gi/sau parietale, prezentand astfel o componenta a sindro-
ului de malabsorbtie.

Digestia si absorbtia glucidelor. In alimentajia obisnuita
ucidele sunt reprezentatc predominant de polizaharide (amidon
glicogen - cca. 50-60%) si dizaharide (zaharoza si lactoza —
%0).

Enzimele amilolitice sunt amilaza salivard $i amilaza pan-
eaticd. Amilaza salivara initiaza hidroliza amidonului in cavita-
bucalid. Amilaza pancreatic este enzima cu activitate hidroliti-
maxima in digestia macromolecuiclor glucidice.

Enzimele amilolitice infestinale sunt: maltaza — descompune
altoza in doud molecule de glucoza, lactaza — desface lactoza
tr-0 moleculé de glucoza si una de galactoza, inveriaza (zahara-
)} — scindeaza zaharoza pani la o moleculi de glucoza si una de
Ctoza.

Glucoza, galactoza si fructoza captate in enterocit sunt elibe-
e in capilarele sistemului portal.

Maldigestia lactozei este cea mai frecventd si se intdlnestc
doua forme — congenitald si dobandit&. Toate afectiunele mu-
s¢i intestinale, fie prin leziuni enterocitare sau reducerea su-
fetei de absorbtie, sunt insojite de maldigestia dizaharidazelor.
roenteritele infectioase acute se manifestd prin malabsorbtia
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dizaharidelor §i diaree, declangate ia 1-2 ore dupd consumul de
alimente bogate in lactoza.

Maldigestia dizaharidelor are drept consecinid acumularcy
lor in lumenul intestinului subtire, ceea ce conduce la cresterey
osmolaritajii confinutului intestinal si extravazarea lichidului in-
travascular in lumen. Astfel, in lumenul intestinal se acumuleaz;
un continut bogat de dizaharide nedigerate si o cantitate mare de
api si electroliti. Capacitatea absorbtiva a colonului este limitati.
din care cauza se dezvolta sindromul diareic.

Digestia si absorbtia proteinelor se efcctucaza prin digestia
luminald. Aceasta incepe in stomac sub actiunea pepsinei si conli-
nui in duoden cu participarea {ripsinei.

Substantele proteice descompuse sub actiunea pepsinei si
tripsinei pana la peptide ulterior sunt hidrolizate de aminopeptida-
zele intestinale. Dipeptidazele finiscaza proteoliza prin descompu-
nerea dipeptidelor pana la aminoacizi.

Absorbtia aminoacizilor in enterocit se face prin membrana
apicald prin difuziune simpla, difuziune facilitata i prin mecanis-
mul mediat prin ,,ciriusi”, de reguld Na*. Absorbtia di- si tripepti-
dclor se face printr-un transport specializat, prin cuplarea cu
transportatorul H'. Aminoacizii, di- $i tripeptidele asigurd necesi-
tatile plastice ale enterocitului.

Maldigestia congenitald a proteinelor este consecin{d a
insuficientei enzimelor proteolitice pancreatice. Absenfa izolata
de enzime proteolitice tulbura digestia intraluminala a proteineloi.
care se manifestd prin subdezvoltarea fizicd. hipoproteinemic,
edeme si anemie.

Maldigestia dobanditd a proteinclor prin deficienla enzimelor
proteolitice pancreatice se intdlnegte In pancreatita cronica. Se ma-
nifesta din momentul in care debitul de enzime scade sub 10-15%.

Digestia si absorbtia lipidelor are anumite particularital!
Scindareca moleculelor hidrofobe de lipide necesita transformar
fizico-chimice preliminare atacului enzimatic: emulsionared ~
transformarea lipidelor in picaturi foarte mici cu o suprafata to(ald
extrem de mare, ceea ce accelercazi scindarea, §i micelizared
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formarea de agregate cu subslantele amfipatice (acizii biliari). a
caror suprafata externa este hidrofili, care se amestecd usor cu
apa. Valoarea functionala a digestiei lipidelor in stomac ia aduiti
este neinsemnati, in timp ce la nou-nascuti este destul de mare. in
duoden digestia lipidelor este efectuatd de acizii biliari $i enzimele
lipolitice pancreatice. Absorbtia lipidelor prin mucoasa intestinald
are loc in trei etape: captarca produsilor de digestie lipidica din
lumen de cdtre membrana apicald a enterocitelor si patrunderea
lor in interiorul enterocitelor; resinteza trigliceridelor, asamblarca
lipoproteinelor si patrunderea lor in circulatie. Micelele complexe
formate din acizi biliari, leciting, colesterol, acizi gragi, lisolecitina
i monogliceride penetreazid membrana apicald a enterocitului, iar
izii grasi liberi sunt captati de membrana enterocitului.

Maldigestia lipidelor poate fi cauzatid de numerosi factori:

- insuficienta secrefiei de acizi biliari (tulburarea ciclului
terohepatic);
— insuficienta pancreaticd exocrini soldatd cu insuficienta
imelor lipolitice (lipsa pancreoziminet si secretinei);
— insuficienta de enterochinazd si imposibilitatea activirii
nzimelor lipolitice.
Dereglirile absorbtiei in intestinul subtire (sindromul de
labsorbtic)
Malabsorbiia intestinald (sindromul de malabsorbtie, SM) re-
zintd totalitatea dereglarilor digestie: intraluminale si parietale,
tarii i transportdrii enterocitare cu patrunderea in circulatia
guina sau limfaticd a unuia sau mai muitor produse rezultate
digestia intestinald, a nutrimentelor, precum $i a mineralelor si
inelor. Malabsorbtia poate fi atat “purd”, cat si consecutivi
digestiei, fara dereglari propriu-zise ale absorbtiei.
Matabsorbiia poate fi selectivid (pentru un nutriment) sau
a.
Malabsorbtia monozaharidelor de reguli este de origine con-
}a. Pe 1anga malabsorbtia celor trei monoze (glucoza, galac-
fructoza), poate fi Intdlnita si malabsorbtia sorbitolului.
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Malabsorbfia aminoacizilor de obicel nu provoaca denutritic,
deoarece absorbtia §i hidroliza di- §i tripeptidelor In enterocite
aprovizioneazi organismul cu cantitatea necesard de aminoacizi.

Malabsorbtia selectiva de aminoacizi se manifestd prin semne
generale, nespecifice — aminoacidurie marcatd, leziuni cutanate
aseminitore pelagrei, encefalopatic in legdturd cu absorbtia pro-
dusilor toxici formati prin digestic microbiand a aminoacizilor
neabsorbiti. Malabsorbfia fiecarui aminoacid are $t  manilesti
specifice. Astfel, malabsorbfia triptofanului se¢ caracterizeaza prin
intdrzierea in cregtere, colorare in albastru a scutecelor, hipercal-
cemie; malabsorbtia metioninei — prin convulsii, malabsorbtia cis-
teinel, lizinei, argininei $i ornitinei — prin cistinurie $i nefrolitiazi.

Malabsorbtia lipidelor rezultd din dereglarca transportulu;
produsilor de lipoliza de catre membrana apicald a enterocitului
spre reticulul endoplasmatic neted, unde are loc resinteza triglice-
ridelor, a lecitinei si esterificarea colesterolului si pot fi oprite sau
diminuate in lipsa transportorilor proteici, ceea ce tulburd procesul
de asamblare a lipoproteinelor. Steatoree marcata, tulburérile i-
vrarii lipidelor in circulatia limfaticd, polihipovitaminozele, osteo-
poroza si osteomalaceea, anemia megaloblasticd si fierodeficitar,
modificarile distrofice ale tegumentelor st unghiilor, edemele hi-
pooncotice, atrofia musculard §i insuficientd poliglandulari sunt
manifestarile comune ale acestei patologii.

20.6. Dereglarile functici pancreasului

Sccretia pancreatici. Rolul sucului pancreatic este esential
in digestic. In 24 ore se secretd cca. 1500-4000 m! suc pancreatic
incolor, apos, izotonic si cu pH-ul egal cu 7-9. Enzimele proteoli-
tice, secretate sub forma de precursori inactivi activate in [umenul
intestinal, sunt reprezentate de endopeptidaze (tripstnd, chimi®®
tripsina A si B, elastazi, colagenazi, care actioneaza in mo
specific asupra legiturilor peptidice din interiorul lantului pol-
peptidic), de exopeptidaze {carboxipeptidaza A si B, aminopept”
dazele, cirora le revine rolul de a detasa aminoacizii situai 14"
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patul lanturilor polipeptidice) si de nucleaze (tibonucleaza, dezo-
xiribonucleaza, care rup legatura ester fosfat a ribozei sau dezo-
xiribozei din nucleoproteine).

Enzimele lipoliticc pancreatice sunt reprezentate de lipazi,
fosfolipaza (lecitinaza) si colesterolesteraza. Lipaza, secretatd sub
forma activi, actioneaza doar asupra lipidelor cmulsionate.

Enzima glicoliticA pancreatica amilaza scindeazid amidonul
in dextrine si maltoza. Actiunea optima a amilazei pancreatice are
loc la pH 6,5-7,2.

Etiologia tulburidrilor secrefiei pancreatice sunt urmaétoarele:
‘rezeclia gastrica cu gastroenteroanastamozd, insuficienta de secre-
tind in caz de aclorhidrie, duodenite, inhibitia functional4 neuro-
end a pancreasului (vagotomie, intoxicatie cu atropind), leziuni
ergice ale pancreasului, intoxicatii cu fosfor, plumb, mercur, co-
It, infectii (tifosul abdominal, paratiful, tuberculoza); tumori
ncreatice, obturarea sau compresionarea ductului pancreatic.

Tulburirile secrefici pancreatice pot fi determinate de reduce-
a masei parenchimului secretor prin atrofie i sclerozi acinoca-
iculard. Aceasta poate avea loc in autodigestia glandulari prin
ivarca anormali a enzimelor in pancreas, urmata de leziuni in-
atorii acute, cu necrozi i hemoragii parenchimatoase (pan-
atite acute), sau de leziuni inflamatorii subacute repetate, care
termina distrugerea progresiva a parenchimului exocrin si nlo-
irea lui cu tesut conjunctiv (pancreatitele cronice).
Patogenia. Insuficien{a sucului pancreatic are impact sever
pra digestiei lipidelor, care sunt scindate doar partial de lipaza
stinali. Drept urmare, cea mai mare parte a grasimilor (60—
%) nu se digera si se elimind cu masele fecale — steatoree. Re-
rea sau lipsa tripsinei in sucul pancreatic tulburi si digerarea
inelor, dar intr-o masurd mai mica decat a grisimilor (30—
o), ceea ce determind prezenta in masele fecale a fibrelor mus-
€ nedigerate.
in lipsa amilazei pancreatice devine imposibila digerarea po-
aridelor (amidonului, glicogenului) si in masele fecale apar-
ncioarc de amidon.
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Insuficienta sucului pancreatic influenteazd consecutiv s
absorbtia intestinala a grasimilor, protidelor, vitaminelor. Conse-
cintele finale ale insuficientei pancreatice exocrine sunt maldiges-
tia, malabsorbtia si malnutritia.

20.7. Dercglirile functiei intestinului gros

Slabirea peristaltismului intestinal, indiferent de caracteru! ¢i.
conduce la constipatii afone ca urmare a relaxarii musculaturii in-
testinale. Din consecintele hipotoniel intestinutui gros fac parte
constipatia. meteorismul i autointoxicatia intestinala.

Meteorismul cste acumularea excesiva de gaze in intestin cu
balonarea lui. In norma o parte din gaze patrund in intestin im-
preund cu alimentele ingerate, o altd parte difundeaza din singe si
partial se formeazd in procesele de fermenlalle $i In urma activi-
tatii vitale a microflorei intestinale — cca. 500cm’in timp de 24 ore.

Meteorismul se instaleazi in caz de sldbire a peristattismului
intestinal, intensificarea proceselor de fermentatie si putrefactie cu
acumulare de gaze (metan, hidrogen sulfurat, amoniac ct¢.) sub
forma de mas#d spumoasd, care acopera cu un strat subtire mucoa-
sa intestinald, afectdnd digestia parietald, micsordand activitatca
enzimelor digestive, diminuind procesul de absorbtie intestinala,
inclusiv si a apei.

Hipertonusul intestinului gros. In urma spasmului indelungat
at muschilor circulari ai perctelui intestinal se creeazd un obstacol
in calea tranzitului continutului intestinal care genereaza cosnstipd-
tii spastice. Acestea pot surveni in intoxicatii cu siruri de plumb,
mercur, unele medicamente (preparate ce contin fier, caleiu. gan-
glioblocatori etc.), la actiunea unor factori psihogeni (supraincer-
dare psihicd, depresie g.a.).

In intestinul gros se intensificd absorbtia apei, creste consis:
tenta maselor fecale. Sporeste activitatca vitala a microflorei palo-
gene, se intensifica procesele de fermentatie si putretactie ceea ¢
contribuie la acumularea excesivi de produsi toxici, care provod”
¢a autointoxicagie intestinala.
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Autointoxicatia gastrointestinald In intestinul gros predomini
flora anaeroba (Bacterioidis gi Bifidobacterium) $i anaerobii fa-
cultativi. Colibacilii, bacteriile acido-lactice, streptococti  consti-
tuie cca. 10% din microflora intestinald, Pe 1angd activitatea sim-
biotica flora intestinala intretine procesele de fermentatie i putre-
factie asociate cu eliberarea de substante toxice. Acizii aminati sc
translorma in produsi toxici — hidrogen sulfural. scatol, indol, cre-
zol, fenol etc. Decarboxilarea aminoacizilor formeazi in exces
amine biogene: histamina, cadaverind, putrescind. Produsele toxi-
ce sunt neutralizate partial in peretele intestinal de cdtre aminooxi-
dazc, marea majoritate eliminandu-se cu masele fecalc, iar restul
unt absorbite in sange si supuse detoxicarii in ficat sau se elimina
cu urina.

Intoxicatia cu produsele toxice intestinale (autointoxicatia in-
tinald) apare in legaturd cu intensificarca proceselor de fermen-
i¢ §) putretacfie §i suprasolicitarca functiei de detoxicare a fica-
lui (consumul excesiv de alimente proteice), retinerea indelun-
4 a maselor fecale in intestin (constipatii, ileus), insuficienta
cfiei de detoxicare a ficatului sau incapacitatea rinichilor de a
ereta substantele toxice. In consecingi are loc autointoxicarea
erald a organismului.

Autoinioxicatia intestinald se manifesta prin cefalee, inape-
ta, anemie, hipotonie arteriala, micgorarea rezervelor de glico-
in ficat i hipoglicemic, sldbiciune musculard. modificari dis-
ice in mocard, diminuarca fortet de contractie a cordului, iar
uri scvere poate surveni coma cu sfargit letal.

20.8. Corclatia dintre patologia tractului gastrointestinal si
starea cavititii bucale

Intre organele cavitatii bucale si tractul gastrointestinal exista
elatii stranse. Astfel, afectiunile dintilor. limbii, faringelui
uc la dereglari de digestie, iar patologia organelor interne
ri este insotitd de manifestari patologice in cavitatea bucali.
Cerul gastroduodenal poate avea loc inflamatia si distrofia
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tesutului parodontiului cu o corelatie proportionald dintrc aceste
procese. Se instaleazi si dishomeostazii generale: confinutul de
calciu §i tireocalcitonina in sdnge creste, iar continutul dc fosfor
scade. In glanda tiroida se epuizeaza funcia celulelor responsabile
de producerea tireocalcitoninei,

Glandulocitele salivare au proprietatea de a capta sclectiv din
sdnge si de a transporta in saliva o parte din electroliti: umii din e;
se elimina cu saliva intr-o concentratie mare, iar altii intr-o con-
centratic mal mici. Aceastd trecere a electrolitilor din plasmma in
salivi se produce similar transportului electrolitilor prin alte barie-
re. de unde si termenul de ,,barierd hematosalivara”.

in patologia tractului digestiv de regula se tulbura absorblia
unor substrate necesare organismului, ceca ce conduce la dimi-
nuarea reactivitafii nespecifice si instalarea imunodeficientei se-
cundare. Aceasti stare se caracterizeazi prin micgorarea procentu-
lui de limfocite-T hemocirculante, indeosebi a limfocitelor T-hel-
per cu cresterca numarului de limfocite-B.

Modificdrile indicate se afla intr-o strdnsa legatura cu forma
clinica si gravitatea afectiunii parodongiului. Experimental s-a de-
monstrat ca in patologia diferitor organe si sisteme are loc dimi-
nuarea proceselor metabolice in jesuturile calcificate. Aceste mo-
dificari apar foarte precoce si depind de gradul si durata maladii-
lor organelor interne. Astfel, in ciroza hepaticd cele mai pronun-
fate si mai stabile dereglari apar in oase si constau din tutburiri
combinate ale metabolismului mineral si proteic cu modificirt
predominante in matricea proteici a fesutului 0sos.

Afectiunile tractului gastrointestinal joaca un rol important in
patogenia stomatitelor, desi pana in prezent nu sunt cunoscute me-
canisme patogenice concrete. Cu toate acestea, reproducerea €X°
perimentald a afectiunilor tractului gastrointestinal fa sobotant 4
relevat deregliri ale metabolismului energetic: reducerea intenst”
tatii glicolizei si cresterea activitatii ciclului pentozo-fosfat cu 1™
tensificdrea ulterioard a proceselor catabolice din mucoasy buci
1a, ceea ce determina aparitia stomatitelor.
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La toli pacientii cu afectiunt ale tractului gastrointestinal in
organele cavitatii bucale se atestd urmditoarcle modificiri: limba
saburata, gingivita cronica, parodontozi. De exemplu, in stomatita
aftoasa recidivantd la 50-60% din bolnavi se depisteaza afectiuni
ale tractului digestiv, mai frecvent - boala ulceroasi.

Experimental s-a constatat ¢a arsura chimicad a mucoasei sto-
macului, intestinului gros provoaca aparitia aftelor in cavitatea bu-
cala. In colita ulceroasa aproximativ la 15% din bolnavi in cavita-
tea bucala se dezvolta stomatite micotice aftoase sau gangrenoase,
tratamentul cirora este practic ineficient. Colonectomia conduce
la regresia stomatitei.

Tulburirile secretici gastrice §i corelatia lor cu secretia
livara. Elementul principal in produccrea salivei este cclula se-
etorie (glandulard). Saliva contine cclule substante. cu rol fizio-
ic sintetizate de acestea (enzime, hormoni, proteine) si substan-
carc urmeazd a fi excretate - vreca, acidul uric.

Compozitia salivei se modifica in patologiile tuturor compar-

nentelor tractului gastrointestinal. De ex., cxista corelatic dintre
himbarile morfologice si functionale ale pancrcasului si functia
andelor salivare. Aceasta sc lamurcste prin actiunca substantelor
ice asupra glandelor salivare, precum $i a mecanismelor
flexe visccro-somatice. l.a inceput are loc cresterca con-
milentd a activitdtii functionale a ambelor glande — spectrul en-
atic salivar estc asemandtor cu cel al sucului pancreatic. Acu-
rile frecvente ale bolilor pancreatice ulterior conduc la de-
pensarea gi distrofia glandelor salivare.
Decreglirile aparute in afectiunile cronice ale glandelor saliva-
U impact negativ asupra tractulw gastrointestinal. De ex., in
adenita cronicd. in portiunea proximala a intestinului subtire,
egleazi digestia luminald g1 cea membranard. precum st pro-
¢ de absorbiie. in intestinul gros se miresle producerea de
8, se intensifica procesele dc putrefactie, crestc permcabili-
perctilor intestinali pentru proteinele plasmei cu penetrarea
peretcle intcstinal, apare disbacterioza. In cazul patologiilor
S¢ modificd compozifia salivel. Astfel, in  gastrita cronica se
281
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mireste continutul ionilor de Na si K, se micsoreaza continutul io-
nilor de H si de calecreind ; in ulcerul gastric apare hipersalivatia,
se mareste de 1,5 ori Ig A, la 50% de boinavi in saliva apare Can-
dida ; n hepatita virala in saliva sunt prezente lg specifice virusu-
lui hepatic de tip “A” ; in diabetul zaharat are loc cresterea activi-
tatii amilazelor, mirirea concentratiei giucozei §i a ionilor de K|
si, de asemenca aparc Candida.

Asadar, schimbirile evidente in compozitia salivei in majori-
tatea cazurilor coreleaza cu disfunctia diferitor segmente ale trac-
tului gastrointestinal.

21. FIZIOPATOLOGIA FICATULUI

Ficatul efectucaza mai mult de 500 functii diferite, fiecarc
fiind esentiald pentru viatad. Majoritatea proceselor biochimice
desfasurate in ficat sunt orientate spre menfinerea constanici nic-
diului intern al organismului.

Functiile esentiale ale ficatului sunt urmatoarele:

1 functia de glicostat: atunci cand nivelul glucozei in singe
este crescut, ficatul sintetizeaza glicogenul si-1 depoziteaza in he-
patocit, iar cAnd nivelul glucozei in sange scade transforma glico-
genul in glucoza;

2 functia digestiva exercitati de acizii biliari — activarea li-
pazei pancreatice, emulsionarea grasimilor, scindarea si absorbiia
lipidelor si a vitaminelor liposolubile (A,D,EK);

3 functia excretorie — impreuna cu bila in intestinul subtire
se excretd gi unii metaboliti, de ex., bilirubina conjugatd ;

4 functia de depozitare si vitaminelor A, D, E si K gi a vita-
minelor grupei B, ionilor de fier, zinc, cupru, mangan ; ‘

5 functia metabolicd ~ sinteza proteinelor pentru export §1 4
celor specifice (enzimelor, factorilor principali ai procesulul dz
coagulare si fibrinolizi), colesterolului, lipoproteidelor, oxidar¢d
acizilor grasi i formarea de corpi cctonici, sinteza ureci si creat”
nei;
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6 funcfia de dezintoxicare — biotransformarea substantelo
xenobiotice si detoxificarca diferitilor metaboliti toxici, rezultat.
din procesele metabolice;

21.1. Insuficienta hepatica

Insuficienta hepatica reprezintd incapacitatea organului de a
efectua una sau a mai multe functii ca rezultat al lezarii hepatoci-
telor.

Insuficienta hepaticd poate fi generata de:

a) factori infectiosi — virusuri si bacterii (virusurile hepatite-
Jor, streptococii, spirochetele 5. a.);

b) factori toxici — substante chimice neorganice (compusii
osforului, mercurului, plumbuiui etc.) si organice (alcoolul etc);
¢) factori toxico-alergici - substante medicamentoase (sulfa-
ilamide. barbiturice, antibiotice etc., care pot induce stiri de hi-
rsensibilizare — hepatite alergic);

d) alergene — serurile, vaccinurile; medicamentele, care pot
ovoca leziunea hepatocitelor;

e) factori fizici sau mecanici — radiatia ionizantd, obturarea
canici a céilor biliare cu calculi pot conduce la sindromul co-
tatic cu dereglari secundare ale hepatocitelor;

f) factori alimentari — deficitul de proteine in ratia alimentara;

g) factori hemodinamici ~ tulburarile circulatiei sanguine lo-
e (ischemia, hiperemia venoasad) sau generale (insuficienta car-
vasculard) conduc la hipoxia hepatocitelor, ciroza ficatuiui;

h) factori endocrini — diabetul zaharat, hipertireoz4, obezitate etc.
Manifestirile insuficientei hepatice.

Dereglarea meiabolismului proteic. In leziunile hepatocitelor
eregleazd reactia de transaminare soldatd cu sinteza insufici-
de acizi aminafi neesentiali (leucina, valing, izoleucina). creg-
continutului de aminoacizi aromatici {firozina, fenilalanina,
ionina). Ca rezultat se blocheazd sinteza proteinelor, conco-
nt apare hiperaminoacidemia si aminaciduria.
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