11. DEREGLARILE SCHIMBULUI CAPILARO-
INTERSTITIAL

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

In conditii fiziologice schimbul transcapilar dintre singe si
lichidul interstifial, lichidul interstifial si sdnge se efectueazi prin:
filtrare, difuziune, osmoza, transport activ i transport microvezi-
cular.

Filtrarea prezintd un proces de trecere a solutiilor (solventul
impreuna cu substantele dizolvate) printr-o membrana cu un anu-
mit grad de permeabilitate. in regiunea patului microcirculator
(capilar) procesul de filtrare se produce in ambele directii, insa
prin filtrare se desemneaza pasajul solutiilor din vase in tesut, iar
procesul invers — pasajul din tesut in vas — poartd denumirea de
filtrare retrogradd sau resorbfie. Directia filtrarii este determinati
de vectorul presiunii de filtrare vas/interstitiu: in caz de valori po-
zitive — din vas in interstifiu, iar in caz de valori negative — din in-
terstitiu in vas. In norma prin peretele capilar se filtreazi liber apa,
ionii dizolvati, substantele organice si neorganice micromolecula-
re, macromoleculele cu masa meleculard pana la 70000. Lichidul
interstitial contine toate substantele micromoleculare in concentra-
fii echivalente cu singele gi doar cca. 1% proteine, predominant
albumine.

Difuzia este procesul de distributie a substantelor dizolvate in
solutie in directia gradientului de concentratie pana la echilibrarea
concentratiei lor. Procesul difuziei depinde de permeabilitatea
capilari, iar viteza ei este direct proportionald cu suprafata efec-
tivd a endoteliului capilar si diferenta de concentratie a substante-
lor de pe ambele pérti ale peretelui capilar si invers proportlonala
grosimii lui (lungimea pistei difuzionale).

Osmoza desemneazi procesul de trecere pasiva a solventului
(apei) prin peretele semipermeabil al capilarului in directia con-
centrafiei mai mari a substantelor dizolvate; osmoza decurge pani
la echilibrarea concentratiei substantelor dizolvate. Forta de baza
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a osmozei in tesuturi este determinatii de diferenta continutului de
proteine (presiunea oncoticd) de pe ambele parti ale peretelui
capilar, exercitati de proteinele macromoleculare, fati de care
peretele capilar este impermeabil.

Transportul activ reprezintd migcarea particulelor de substan-
te impotriva gradientului de concentratie si este efectuat de trans-
portori speciali (permeaze), care formeazd complexe cu diferite
substante, asigurdnd astfel pétrunderea lor in celuld sau interstitiu.

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

in modulul microcirculator are loc formarea limfei. Procesul
de formare a limfei are o importanta biologici mare atét in normai,
cat si in patologie.

Functiile de bazd ale limfei sunt:

1) inldturarea din spatiul interstitial a proteinelor, substantelor
macromoleculare si a bacteriilor, substantelor chimice si medica-
mentoase ne absorbite in capilarele sanguine;

2) intrefinerea si reglarea schimbului capilaro-interstitial ce
preintdmpind hidratarea excesiva a spatiului intercelular (,,meca-
nismul dempfer”);

3) gratie functiei de capacitate, vasele limfatice, la necesitate,
asigurd restructurarea adaptativa a aparatului circulator.

Procesul de formare a limfei consti din:

1) filtrarea lichidului din vasele capilare in tesut;

2) filtrarea lichidului tisular din spatiul interstitial in capila-
rele limfatice;
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3) secrefia substantelor de catre endoteliocitele capilarelor
limfatice; '

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

O importantd deosebitd in procesul de formare a limfei are
starea peretelui capilarelor limfatice si a tesutului conjunctiv adia-
cent. De rdnd cu mecanismele enumerate este posibila si calea
intercelulard de transport din tesut a particulelor macrodisperse
(prin jonctiunile inchise si deschise dintre endoteliocite). Inca o
cale este cea transendoteliald, transcitoplasmaticd, prin formarea
de vezicule micropinocitare (pinecitoza).

In normd, in decurs de 24 de ore se formeazi cca. 2 1 de lim-
fa, ce constituie cca 10% de lichid filtrat nereabsorbit in capilare.
Continutul de proteine in limfa este in medie de 20 g/l (in plasma
sanguind — cca 80 g/l).

Vasele limfatice (capilarele limfatice, vasele si ducturile) pre-
zintd un sistem de circulatie prin care limfa se reintoarce in patul
vascular sanguin. Vasele limfatice posedd céiteva particularititi
distincte. Peretii capilarelor limfatice sunt formati dintr-un strat de
endoteliu, la care aderd nigte fibre subtiri — filamente ce leagd
endoteliocitele cu fasciculele fibrelor de colagen ale tesutului con-
junctiv din vecindtate. Acesta intretine capilarele permanent in
stare deschisa.

in organele cavitatii bucale arhitectonica vaselor limfatice
corespunde celor sanguine. Vasculatura limfaticd se dirijeaza spre
ganglionii submaxilari gi subangulomentonieri.

Pulpa dentard este foarte bine vascularizati: capilarele for-
meazd o retea deasd In stratul subodontoblastic, de unde patrund
spre odontoblasti, inconjurind corpul acestora. intre capilarele ca-
re alimenteaza rdadacina dintelui si cele ale coronitei dentare exista
anastomoze multiple. intrucit diametrul orificiului apical dentar
depigseste diametrul vaselor sanguine, comprimarea vaselor pulpei
pe varful radacinii dintelui la formarea edemului inflamator,este
imposibila.
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Reglarea homeostatici a schimbului capilaro-interstifial in
conditii fiziologice si la actiunea factorilor nocivi este efectuati de
mecanisme neuro-endocrine si de substantele biologic active lo-
cale (de ex., mediatorii inflamatiei — histamina, prostaglandinele,
metabolifii intermediari, ADP, ionii de K', Ca’, etc.). Posibilitati-
le autoreglarii bilangului hidric in caz de modificiri ale presiunii
capilare sunt determinate in mare misuri de elasticitatea gelului
din interstifiu, capacitatea lui de a se edematia si de ciile de dre-
naj limfatic.

11.2. Edemele in organele cavitatii bucale

Edemul reprezinti procesul patologic tisular cu acumularea
excesiva de lichid in spatiile intercelulare sau cavitdtile seroase
ale organismului. Edemele modific proprietitile fizice si structu-
rale ale fesuturilor si organelor,generdnd si tulburiri functionale
ale acestora.

Etiologia edemelor. Edemul poate fi provocat de diferiti
factori care influenfeazi parametrii schimbului capilaro-intersti-
tial, ai limfogenezei i limfodinamicii. Factorii etiologici ai ede-
mului pot fi divizati in urmatoarele grupe:

a) factorii ce miresc presiunea hidrostatici a sangelui in capi-
lare — hiperemia venoasi i staza, insuficienta circulatorie siste-
mica;

b) factorii ce induc micsorarea concentratiei proteinelor si
scaderea presiunii oncotice a plasmei sanguine — hipoproteinemia
si hipoonchia (inanitia totald sau proteicd, proteinuria, sciderea
functiei de sintezi proteica a ficatului);

¢) factorii ce miiresc permeabilitatea peretelui capilar pentru
proteine — inflamatia, reactiile al ergice, intoxicatiile;

d) factorii ce favorizeaza cresterca concentratiei de proteine
si electroliti §i, respectiv, cresterea presiunii oncotice si osmotice
a lichidului interstitial (scindarea proteinelor tisulare pani la poli-
peptide, activarea sistemului renini — angiotensind — aldosteron,
retentia sodiului);
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e) factorii ce impiedica refluxul limfei — compresiunea, con-
cresterea, obturarea, inflamatia vaselor limfatice, coagularea lim-
fei.

Patogenia edemelor. Mecanismul de dezvoltare a edemelor
este specific pentru fiecare factor etiologic. In patogenia edemelor
predominant locale rolul principal revine deregldrilor locale ale
schimbului capilaro-interstitial, limfogenezei si refluxului limfatic.

1 Conform patogeniei, edemele se clasificd in congestive (de
stazi), hipooncotice, hiperosmotice, membranogene, limfostatice.

2 Edemele congestive sunt induse de factori care méresc pre-
siunea hidrostaticad a singelui in capilare. Mecanismul patogenic
principal il constituie staza sdngelui in capilare si venule. Aceasta
conduce la cresterea presiunii efective de filtrare nu numai in
partea proximali a capilarului arterial, ci §i in sectorul venos si in
venule. Ca urmare se intensifica filtrarea §i se stopeazi complet
resorbtia. Volumul lichidului interstifial neabsorbit depéseste ca-
pacitatea de drenare a capilarelor limfatice gi acesta se retine in
tesuturi — apare edemul.

3 Edemele hipooncotice se dezvoltd in caz de micgorare a
concentratiei proteinelor in plasma sanguiné (preponderent a albu-
minelor) mai jos de 25 g/l urmata de diminuarea presiunii oncoti-
ce intravasculare. Mecanismul patogenic principal al edemelor hi-
pooncotice constd in intensificarea filtrarii datoritd cresterii pre-
siunii efective de filtrare pe contul micyorarii presiunii oncotice i,
respectiv, a fortei ce retine lichidul in patul vascular.

Cauzele hipoonchiei sunt pierderea proteinelor cu urina (pro-
teinuria, indeosebi in sindromul nefrotic), cu masele fecale in en-
teropatii (insuficienta pancreaticd), dereglarea sintezei proteinelor
in ficat, aportul insuficient de proteine in organism (inanitie ali-
mentard).

4 Edemul hiperosmotic. Retinerea electrolitilor in tesuturi
(predominant a sodiului) §i cresterea presiunii osmotice provoaca
edeme hiperosmotice. Factorul decisiv in aparifia acestor edeme
este diferenta de presiune osmoticd intre plasma sanguind si
interstitiu.
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Un mecanism patogenetic important al edemelor osmotice
este activarea sistemului renind=angiotensind=aldosteron, aceasta
conducénd la reabsorbtia intensd a sodiului in rinichi, hipernatrie-
mie, hiperosmia lichidului interstitial si cregterea presmnn efec-
tive de filtrare transcapilara.

5 Edemele membranogene. Factorii ce maresc permeablhta.-
tea peretilor capilarelor sanguine pentru proteine contribuie la
aparitia edemelor membranogene. Mecanismul patogenic prin-
cipal al acestor edeme consti in extravazarea proteinelor plasma-
tice in lichidul interstitial, marirea presiunii efective de filtrare §i
intensificarea filtrdrii. S-a constatat cd factorul membranogen
participi la instalarea practic a tuturor variantelor de edeme (gene-
rale si locale), de ex., in insuficienta cardiacd, edeme toxice, aler-
gice, inflamatorii.

Factorii principali, care miresc permeabilitatea vasculard,
sunt supraextinderea peretilor capilarelor (hiperemia arteriald si
venoasd), largirea «porilory peretilor capilarelor sub actiunea me-
diatorilor (histamina, serotonina), leziunea endoteliocitelor, con-
tractia actomiozinei intraendoteliale cu ,sferigidizarea” acestora
(actiunea toxinelor si acidozei), lezarea membranei bazale (acti-
varea enzimelor).

6 Edemele alergice §i mﬂamatom de asemenea sunt deter-
minate de cresterea permeabilititii vasculare. Reactiile alergice
acute induc eliberarea locald a substantelor vasoactive (histamina
etc.), care provoacd dilatarea vaselor patului microcirculator (pe
fundalul spasmului venulelor) si méresc permeabilitatea capi-
larelor. Edemul alergic mai frecvent este localizat in piele, unde se
manifestd sub formé de papule (urticaria). Mai rar afectarea supra-
fetelor mari ale tegumentelor antreneazd in proces laringele si
bronsiolele cu ingustarea cailor respiratorii (edem angionevrotic).
in inflamatie, de rdnd cu staza venoasd, creste evident permeabi-
litatea capilarelor sub influenta mediatorilor inflamatiei: aminelor
biogene (serotonina, histamina), chininelor (bradichinina), prosta-
glandinelor, leucotrienelor.

118



In inflamatia tesutului pulpar (pulpite) are loc o hiperemie
pronuntatd cu cresterea presiunii hidrostatice §i permeabilititii
vasculare cu exsudare si infiltrare celulara. Initial se produce plas-
mexodia (transvazarea seroasd), apoi formarea exsudatului puru-
lent, diapedeza crescutd a leucocitelor §i cresterea marcata a per-
meabilititii vasculare pentru iesirea hematiilor din vas cu forma-
rea exsudatului hemoragic. Acumularea succesivd a produsilor
metabolici determind disocierea substantei fundamentale, depoli-
merizarea mucopolizaharidelor §i a moleculelor de colagen, elibe-
rarea moleculelor de apa, ceea ce conduce la sciderea viscozititii
pulpei, tumefierea tesutului pulpar cu formarea edemului.

Parodontita apicald acutd difuzd se caracterizeaza prin vaso-
dilatatie severd cu cresterea permeabilitdtii vasculare. Aceasta
favorizeaza plasmexodia in spatiul periodontal. Pe masurd ce
exsudatul creste, se relaxeazd ligamentele dentoalveolare, ceea ce
determind o ugoard mobilitate a dintelui. Sub actiunea acidozei
metabolice locale si a presiunii exercitate de exsudatul seros, se
produce demineralizarea osului alveolar. Procesul tinde sa se
extinda si asupra zonelor de minima rezistentd. Prin propagarea
procesului supurativ de-a lungul osului, demineralizarea i dezor-
ganizarea tramei organice, puroiul ajunge subperiostal, cu bomba-
rea acestuia spre cavitatea bucald.

7. Edemul limfatic este provocat de factori ce deregleaza re-
fluxul limfei. Mecanismul patogenic principal al acestor edeme
este acumularea de lichid interstitial ca urmare a circulatiei ingre-
uiate a limfei prin vasele limfatice vizavi de filtrarea normala.
Astfel are loc acumularea treptatd in tesut a lichidului edematios
bogat in proteine (2-4 g/100 ml). In norma timp de 24 ore se for-
meazd cca 2 | de limfa.

Dereglarea refluxului limfatic poate fi constatatd in caz de
hipoplazie inndscuti a vaselor limfatice, compresiunea lor de citre
cicatrice (de ex., extirparea nodulilor limfatici), afectiuni maligne
ale ganglionilor limfatici, neurospasmul vaselor limfatice.

In tulburari ale limfogenezei §i limfodinamicii cu dereglarea
drenajului limfatic o cantitate mare de proteine iesite din capilare
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prin pinocitoza gi prin ultrafiltrare nu este inlituratd §i se acumu-
leazd in spafiul interstitial. Dupd o perioadd indelungatd de timp,
pe masura acumuldrii proteinelor, presiunea coloidal-osmotica in
interstitiu creste, ceea ce favorizeaza aparitia edemului. La inceput
edemul limfatic este lax, moale, iar mai tarziu tesutul edematiat se
fibrozeazd, devenind dur, consistent, la palpare nu lasi amprente.
Ulterior fibroza poate conduce la ingrosarea epidermului.

12. DISHOMEOSTAZIILE METABOLICE

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

" Dishomeostaziile metabolice reprezinti procese patologice
tipice integrale apérute la acfiunea factorilor patogeni. Se caracte-
rizeaza prin deviatiile de la constant a concentratiei substantelor in
mediul intern al organismului, care conduc la dereglarea procese-
lor metabolice la nivel celular, de organ si organism.,

Dishomeostaziile metabolice initial intereseazi preponderent
una din substante (glucide, lipide, proteine, electroliti s. a.), dar, in
final, implicd metabolismele tuturor substantelor, devenind proce-
se integrale.

12.1. Dismetabolismele glucidice

A. Dereglarea consumului’ glucidelor Ratia alimentari a
omului include urmitoarele glucide: monozaharide (glucoza, fruc-
toza, galactoza); dizaharide (zaharoza, lactoza, maltoza); poliza-
haride (amidon, glicogen, celuloza). Glucidele consumate sunt uti-
lizate de organism preponderent in scopuri energetice (cca. 40%
din energia necesara organismului este furnizati de glucide), dar
si in scopuri plastice pentru sinteza unor substante (acizi nucleici,
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glucozoaminoglicane . a.). Toate glucidele sunt reciproc rampla-
sabile, deoarece glucidul elementar este glucoza. Pe langa gluci-
dele exogene ingerate, acestea mai pot fi sintetizate si din substan-
fe non-glucidice (aminoacizi, piruvat, glutamat s. a.).

Consumul excesiv de glucide se manifesti prin hiperglicemie,
iar carenfa glucidica alimentari - prin hipoglicemie.

B. Dereglarea digeririi glucidelor — maldigestia glucide-
lor.

Digestia glucidelor consta in transformarea glucidelor com-
plexe in monozaharide (glucozi, fructoza, galactozi). Acest pro-
ces decurge consecutiv pe parcursul pasajului bolului alimentar
prin tubul digestiv si expunerea acestuia actiunii succesive a enzi-
melor conveierului enzimatic - amilaza salivard, amilaza pancrea-

ticd, dizaharidazele intestinale (zaharaza, lactaza, maltaza). Res-
pectiv, dereglarile digestiei glucidelor pot interveni la dereglarea
diferitor etape ale conveierului enzimatic. Maldigestia glucidelor
are in calitate de factori etiologici dereglirile secregiei amilazei
salivare, celei pancreatice si a dizaharidazelor intestinale. Conse-
cinfa metabolicd a maldigestiei glucidelor este carenta glucidelor
— hipoglicemia.

C. Dereglirile absorbtiei intestinale a glucidelor — malab-
sorbtia

Din intreg spectrul de glucide doar monozaharidele (glucoza,
fructoza, galactoza) se absorb din intestin in mediul intern. Ab-
sorbfia monozaharidelor se efectueazi pe tot parcursul tractului
digestiv, incepand cu cavitatea bucala. insi cvazitotalitatea de mo-
nozaharide se absoarbe in intestinul subtire, de aceea cauzele ma-
labsorbtiei glucidelor sunt afectiunile intestinale: inflamatia (ente-
rite), defectele genetice ale enterocitelor (lipsa congenitald a enzi-
melor). Consecinfele malabsorbtiei glucidelor sunt efectele pato-
logice digestive (prezenta glucidelor in bolul fecal din intestinul
gros, dispepsia glucidica . a.) si efectele metabolice - carenfa de
glucide - hipoglicemia.

D. Dereglirile transformirilor intermediare ale glucidelor
in ficat — ale metabolismului intermediar.
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Ficatul detine functia de glucostat, realizind urmitoarele pro-
cese metabolice:

a) captarea glucozei, galactorei si fructozei din sangele portal;

b) conversiunea fructozei si galactozei in glucoza;

¢) transformarea glucozei in glicogen (glicogenogeneza),

d) scindarea glicogenului depozitat (glicogenoliza);,

e) glicoliza — scindarea glucozei péna la piruvat si acetil-
CoA;

f) oxidarea acetil-CoA in mitocondrii pani la produsii finali
(dioxid de carbon si api);

g) scindarea glucozei in ciclul pentozic cu formarea de acizi
nucleici si donatori de protoni (NADP.H);

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

i) sinteza lipidelor din glucide - lipogeneza din acetat 3. a.
Fiecare din aceste functii au importanta deosebitd nu numai pentru
ficat, ci pentru intreg organismul. Din aceastd cauza dereglirile
metabolice din ficat au consecinte generale pentru organism.

Insuficienta metabolica a ficatului are consecinfe complexe
pentru metabolismul glucidic manifestate prin incapacitatea hepa-
tocitelor de a efectua glicogenogeneza, micsorarea tolerantei fati
de glucide, epuizarea rezervelor de glicogen, mobilizarea intensd a
lipidelor din tesutul adipos. Insuficienta ficatului se traduce prin
episoade de hiperglicemie exageratd, consecutive ingerdrii hra-
nii, §i hipoglicemie in perioadele de post.

Consecintele hiperglicemiei sunt glucozuria si poliuria, deshi-
dratarea, hemoconcentratia, polidipsia, eventual pot apdrea ede-
mul interstitial, intumescenta si alterarea osmoticd a celulelor, sin-
teza si depunerea excesivi a grasimilor in tesutul adipos (obezita-
tea).

E. Deregliri endocrine ale metabolismului glucidic.

Metabolismul glucidelor este reglat de mai mulfi hormoni,
care posedd efect hipoglicemic (insulina) si hiperglicemic (gluca-
gonul, catecolaminele, glucocorticoizii, tiroxina, somatotropina).
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Din dishomeostaziile metabolismului glucidic fac parte dere-
glarile glicemiei -, hiper- si hipoglicemia.

Hipoglicemia este micsorarea concentratiei de glucozi in
sange sub 0,08 % (4,4, mMol/L), ca urmare a aportului insuficient
sau a catabolismului intensiv al glucidelor.

Cauzele hipoglicemiei prin aportul insuficient de glucoza sunt
inanifia, epuizarea rezervelor endogene de glicogen in afectiuni
hepatice, renale, sepsis, hipoadrenalism, panhipopituitarism. O
cauzd importantd a hipoglicemiei este hipersecretia insulinei de
catre celulele beta pancreatice (de ex., in tumorile aparatului in-
sular — insulinom), ceea ce provoacd inmagazinarea glucozei sub
formd de glicogen, impiedicAnd mobilizarea acestuia chiar si in
conditii de hipoglicemie. Cauzi frecventi a metabolizirii excesive
a glucozel este hiperfunctia organelor, in special efortul muscular
(muschii scheletului constituie 1/2 din masa corporali).

Reactiile compensatorii in hipoglicemie sunt initiate de siste-
mul nervos - aparifia senzatiei de foame si a reactiilor comporta-
mentale indreptate spre ingerarea alimentelor, excitatia sistemului
vegetativ simpatic, si de glandele endocrine - hipersecretia de cor-
ticotropind din adenohipofizi, de glucocorticoizi din corticosupra-
renale, catecolamine din medulosuprarenale, glucagon de celulele
alfa pancreatice paralel cu inhibitia secretiei insulinei de celulele
beta pancreatice. Rezultanta interactiunii acestor procese este inhi-
bitia glicogenogenezei, stimularea glicogenolizei si a gluconeoge-
nezei, lipoliza, mobilizarea intensi a lipidelor din tesutul adipos si
vizeaza restabilirea normoglicemiei si acoperirea necesitatilor
energetice.

Hipoglicemia deregleazid direct metabolismul energetic in
celulele consumatoare de glucoza, cele mai sensibile la hipoglice-
mie fiind creierul, eritrocitele, muschii scheletici. Astfel, hipogli-
cemia sub nivelul critic conduce la sistarea activititii neuronilor,
inhibitia acestora, ceea ce se traduce prin coma hipoglicemica,
care necesitd asistentd medicala urgents, deoarece se poate solda
cu moartea in cateva minute.
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Hiperglicemia este cresterea concentratiei de glucozi in san-
ge peste 6,6 Mmol/L sau 0,12% ca urmare a dezechilibrului dintre
aportul §i metabolizarea glucozei.

Aportul glucidic excesiv alimentar induce hiperglicemia ali-
mentard. Mobilizarea intensi a glucozei din rezervele de glicogen
genereaza hiperglicemie de transport, care poate surveni la excita-
rea sistemului vegetativ simpatic (stresul psiho-emotional, durere
s. a.), hipersecretia catecolaminelor de citre medulosuprarenale
(feocromocitom), hipersecretia glucagonului. Hipersecretia gluco-
corticoizilor (hipercorticismul primar sau secundar) conduce la
hiperglicemie prin catabolizarea proteinelor §i intensificarea neo-
glucogenezei. Hiperglicemia poate fi si consecinfa imposibilititii
glicogenogenezei si utilizirii glucozei in lipsa insulinei (diabetul
zaharat). '

in lipsa insulinei devin imposibile urmatoarele procese: trans-
portul transmembranar al glucozei in unele celule, glicogenogene-
za, lipogeneza. Concomitent, in diabetul zaharat glucocorticoizii
exercitd o actiune de gluconeogeneza necontrolati, ceea ce §i mai
mult méreste hiperglicemia.

Reactiile compensatorii in hiperglicemie.

Aceste reactii vizeazd inmagazinarea sau eliminarea din or-
ganism a surplusului de glucoza i se realizeazi respectiv prin gli-
cogenogeneza, lipogenezd, glicoliza si glucozurie.

Actiunea patogend a hiperglicemiei este determinatd de
hiperosmolaritatea sangelui si a lichidului interstitial, care provoa-
cd edeme si intumescentd celulari cu citoliza osmoticd. Hipergli-
cemia exagerati poate provoca coma hiperglicemicd hiperosmola-
rd — o stare gravi care necesitd asistentd medicald urgenta, deoare-
ce se poate solda cu moartea. _

Manifestarile dishomeostaziilor glucidice in cavitatea bucali

Dishomeostaziile glucidice intdlnite in diabetul zaharat deter-
mind aparifia unor dereglari ale mucoasei cavitdtii bucale. Dere-
glarea microcirculatiei, troficitdfii, reactitlor de oxido-reducere,
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schimbarea pH-ului acid la nivelul mucoasei bucale antreneaza
aparitia «stomatitei diabetice». Se atestd hiposialie §i macroglosie
cu formarea plicii dentare, a cariilor, ca urmare a exacerbirii flo-
rei microbiene. Frecvent se produce litiaza salivard, hipertrofia pa-
rotidiana diabeticd dureroasa si parodontopatii. In parodont se
dezvolta pioree alveolara.

Xerostomia (ariditate in cavitatea bucald) este primul simp-
tom al diabetului zaharat care poate fi asociat cu polidipsie si poli-
fagie. La examinare mucoasa bucala apare pufin umezitd sau us-
catd, lucioasd, putin hiperemiati, cu eroziuni si hemoragii. In di-
ferite sectoare ale mucoasei bucale se produc ulcere trofice cu o
evolutie indelungati §i 0 regenerare intarziata.

Dezvoltarea aridititii mucoasei bucale in diabet e calificata
drept consecinti a deshidratérii organismului. Inflamatia mucoasei
bucale apare in urma infectirii, vulnerabilitatii crescute ca urmare
a scaderii functiei de barierd a acesteia, Masticatia devine dureroa-
sd, indeosebi la consumul bucatelor fierbinti i solide. Concomi-
tent cu xerostomia apare §i parestezia mucoasei. Se micsoreaza
sensibilitatea gustativé la dulce, sdrat, mai pufin la acru.

Aparitia disbacteriozei pe fundalul micsordrii rezistenfei
organismului induce la pacientii diabetici modificdri micotice in
cavitatea bucald (stomatita micoticd). La aceasta contribuie si sta-
rea echilibrului acido-bazic ca urmare a sporirii produselor incom-
plet oxidate metabolic (acidul piruvic si lactic). Modificarea mico-
tica a diferitor sectoare ale cavititii oro-dentare poarta un caracter
constant. in acest caz, in comisurile bucale apar fisuri acoperite cu
cruste sure- albicioase.

La diabetici scade efectul trofic local al acidului ascorbic con-
secutiv tulburirii sintezei colagenului, iar diminuarea complexului
vitaminic B la nivel tisular si vascular poate fi incriminata in tul-
burarea proceselor metabolice parodontale. Acidoza metabolicd
locala explici osteoporoza alveolard, cu aparitia de pungi si mi-
grari dentare. :
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Dintre manifestarile tulburirii activititii sistemului nervos la
diabetici sunt frecvente nevralgiile ramificatiilor nervului trige-
men.

12.2. Dismetabolismele lipidice

A. Dereglirile consumului de lipide. Din lipidele disponibi-
le pentru consum alimentar fac parte urmatoarele: triacilgliceride-
le (grasimile neutre), fosfolipidele, colesterolul, lipoproteinele, vi-
taminele liposolubile. Din triacilgliceride fac parte grisimile de
origine animala §i uleiurile vegetale. Lipidele au rol biologic ener-
getic si plastic, furnizdnd 40% din toatd energia consumati de or-
ganism. Rolul plastic al lipidelor constd in faptul, ca acizii grasi
nesaturati intrd in componenta membranelor biologice, colestero-
lul serveste in calitate de materie primd pentru sinteza multor
substante - acizi biliari, steroizi, din acizii grasi polinesaturati se
sintetizeaza prostaglandine s. a.

Carenta alimentard a lipidelor este destul de frecventi in for-
md partiald de carentd a diferitor substante lipidice. Carenta trigli-
ceridelor este recuperabili atit prin substituirea energetici cu alte
substante (de ex., glucide), cit §i prin sinteza grasimilor de novo
(de ex., din acetat). Totodata acizii gragi nesaturati prezinta subs-
tante esentiale, care nu pot fi sintetizate in organism. Necesitatea
zilnica in acizi grasi nesaturati constituie pentru adulti cca. 6 g.
Carenta acizilior grasi nesaturati se intdlneste in lipsa in ratia ali-
mentard a uleiurilor vegetale. Deficienta acizilor grasi nesaturati
In membranele citoplasmatice modificd proprietitile mecanice ale
membranei, viscozitatea si fluiditatea, metabolismul transmem-
branar, reduce sinteza prostaglandinelor. Vitaminele liposolubile
AD,E si K sunt de asemenea substante esentiale cu rol biologic
important 1n regenerare si proliferare, metabolismul fosfo-calcic,
functionarea sistemului antioxidant si celui hemocoagulant.

Consumul excesiv de lipide are efecte digestive si metabolice.
Din efectele digestive face parte suprasolicitarea secretiei bilei,
hipechinezia veziculei biliare, suprasolicitarea secretiei sucului

126



pancreatic. Absorbtia abundenta a grasimilor in mediul intern pro-
voaca hiperlipidemie alimentard - mirirea concentratiei de lipide
in sange. Hiperlipidemia persistentd si frecventa are cel putin doud
efecte: depunerea excesivi a grasimilor n fesutul adipos (obezita-
te) si infiltratia, iar mai apoi i distrofia grasa a organelor paren-
chimatoase (ficat, cord, glande sexuale).

B. Dereglarea digestiei grisimilor — maldigestia lipidelor.
Pentru asimilarea grasimilor in tractul digestiv au importanta ma-
jord urmitoarele conditii: prezenta acizilor biliari, necesari pentru
emulsionarea grisimilor, prezenta enzimelor lipolitice, necesare
pentru scindarea grasimilor, capacitatea mucoasei intestinale de a
absorbi produsele lipolizei, de a resintetiza trigliceridele si de a
forma chilomicroni. Respectiv si cauzele principale ale deregldrii
digestiei grisimilor sunt insuficienta bilei (si respectiv a acizilor
biliari), si a lipazei, defectele si leziunile enterocitelor.

in lipsa acizilor biliari si lipazei, in tractul digestiv nu are loc
emulsionarea grisimilor si formarea micelelor, ceea ce retine scin-
darea acestora de cdtre lipaza pancreatic. Astfel survine maldi-
gestia. Maldigestia lipidelor intretine alte fenomene patologice din
tractul digestiv - steatoreea, maldigestia altor substante nutritive
(proteine, glucide), formarea de sapunuri si dereglarea absorbtiei
din intestin a mineralelor. Maldigestia grasimilor impiedic si asi-
milarea vitaminelor liposolubile, a colesterolului cu consecintele
respective - hipovitaminoze, insuficienia sintezei acizilor biliari.

C. Dereglarea absorbtiei lipidelor — malabsorbfia lipidelor.
Dereglarea absorbtiei grasimilor (malabsorbtia) poate fi consecin-
t4 a maldigestiei. Sub actiunea lipazei pancreatice, trigliceridele
sunt scindate pani la di- si monogliceride (in proportie mai mica
se formeazd si acizi grasi liberi). Mono- si digliceridele sunt in-
corporate in epiteliocitele intestinului, unde are loc reesterificarea
(resinteza) trigliceridelor. Acest proces poate fi afectat in leziunile
epiteliului (enteritd, atrofie, distrofie), hipovitaminozele A si B.
Ulterior trigliceridele resintetizate in epiteliocite sunt crganizate
in chilomicroni si eliminate in limfA si pe aceasta cale revin in cir-
culatia sanguina mare.
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D. Dereglarea metabolismului intermediar al lipidelor in
afectiunile hepatice. Functiile ficatului Tn metabolismul lipidic
sunt reactiile anabolice si catabolice, rolul de depozit de lipide, de
vitamine liposolubile. Din procesele catabolice fac parte lipoliza
si oxidarea acizilor grasi, iar din cele anabolice — sinteza acizilor
grasi din acetat, lipogeneza, biosinteza colesterolului, a acizilor
biliari, a fosfolipidelor, a lipopreteinelor. Continutul mediu de Ii-
pide in ficat este de cca. 1% din masa organului.

Insuficienta hepatica, provocatd de patologiile nemetabolice
(inflamatie, distrofie, fibrozd), antreneazi abolirea secundard a
functiilor metabolice ale ficatului, inclusiv dereglarea metabolis-
mului lipidic. Modificidri majore ale metabolismului lipidic in in-
suficienfa hepaticd sunt incapacitatea de a cataboliza lipidele si
colesterolul §i ca urmare refinerea in exces a acestor substante in
ficat (steatoza, infiltratia si distrofia grasi a ficatului), incapacita-
tea de a sintetiza fosfolipide, lipoproteine, acizi grasi, dereglarea

- proceselor metabolismului glucidelor — dereglarea glicogenoge-
nezei, micsorarea rezervelor de glicogen, cetogeneza. Procesele
patologice sumare se exprimi prin  depletia glicogenului, ceto-
nemie, acidozd metabolicd, infiltrafie si distrofie grasa secundara.

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

Hiperiipidemia reprezintd sporirea continutului de substante
lipidice in sdnge — chilomicroni, alfa-lipoproteine, pre-beta-lipo-
proteine, beta-lipoproteine si albumine. In functie de substantele
lipidice din componenta lor (trigliceride, fosfolipide, colesterol,
acizi grasi), lipoproteinele au diferita densitate si dupa acest crite-
riu se impart in lipoproteine cu densitate foarte mici si mici.

Formele de hiperlipidemie se diferentiaza in functie de origi-
nea §i de compozitia chimici a lipidelor care au conditionat hiper-
lipidemia.

Hiperlipidemia alimentard apare la 2-3 ore dupi ingerarea
lipidelor, atingdnd maximumul peste 4-6 ore cu revenirea la nor-
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mal timp de 9 ore. Hiperlipidemia alimentara este conditionati de
absorbtia lipidelor din intestin si este reprezentatd prin cantititi
mari de chilomicroni formati in epiteliocitele intestinale (enteroci-
te) in procesul de resinteza a trigliceridelor si de pre—beta — lipo-
proteine resintetizate in hepatocite din acizii grasi absorblp din
intestin.

Hiperlipidemia poate fi rezultatul ingerérii excesive nu numai
de lipide, ci si de glucide, cantitatea cirora depigeste capacititile
anabolice ale ficatului si muschilor, iar glucidele nesolicitate sunt
supuse lipogenezei. Alcoolul, fiind un substrat pentru sinteza de
acizi grasi, de asemenea provoaci hiperlipidemie.

Hiperlipidemia de transport reprezintd mobilizarea rezerve-
lor de lipide depozitate in tesutul adipos si transportul acestora
spre organele consumatoare. Hiperlipidemia de transport este re-
prezentata prin lipoproteine de densitate foarte mare. Acizii grasi
nesaturati sunt vehicula;i cu sangele spre ficat, unde sunt transfor-
mati in trigliceride §i colesterol, spre miocard si muschu scheletu-
lui, unde sunt utilizati in scop energetic.

Hiperlipidemia de retentie reprezinti persistenta indelungata
in sdnge a lipidelor atunci, cind este diminuati capacitatea orga-
nelor de a le metaboliza.

Hiperlipidemiile congenitale reprezintd defecte genetice ale
enzimelor participante la metabolismul lipidelor.

Hipercolesterolemia reprezinti mirirea in singe a continutu-
lui de colesterol si are diferitd genezi. Hipercolesterolemia repre-
zintd veriga principald patogeneticd a aterosclerozei si este in
corelatie cu metabo[ismul colesterolului.

Dereglérile aparute in organele cavitiiii bucale ca rezultat al
dishomeostaziilor lipidice sunt determinate in principal de malab-
sorbtia vitaminelor liposolubile (A, D, E, si K).

In avitaminoza A apar modificiri distrofice ale epiteliului mu-
coasei bucale, ale canalelor glandelor salivare (xerostomie) si cal-
cificdri defectuoase cu hipoplazia dentinei §i malformatii ale dinti-
lor si mandibulei.
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Manifestdrile clinice ale hipovitaminozei A sunt determinate
de reducerea capacititii de protectie a mucoasei bucale, dereglarea
diferentierii normale 2 tesutului epitelial. Din cauza franirii for-
mdrii tesutului granulos, procesul de cicatrizare in cavitatea buca-
14 se produce lent. Intensificarea proceselor de keratinizare poate
evolua pana la formarea de papiloame.

Vitamina A se aplica pe larg in practica stomatologici pentru
accelerarea epitelizarii eroziunilor si ulceratiilor, diminuarea usci-
ciunii cavititii bucale, normalizarea proceselor metabolice in epi-
teliu (in leucoplazie, lichenul rogu plan si alte afectiuni).

Actiunea fiziologica a vitaminei E in organism este determi-
natd de proprietitile ei antioxidante. Contribuie la acumularea de
vitamind A si de alte vitamine liposolubile, care participi la fosfo-
rilare, amelioreazi metabolismul mineral si lipidic. Vitamina E se
aplica pe eroziuni, ulcere ale mucoasei bucale. E demonstrati sen-
sibilitatea inaltd a gingiei fatd de carenta vitaminei E. Astfel, in
carenfa vitaminei apare permeabilitatea si fragilitatea crescuta a
capilarelor, deregliri de troficitate in tesuturile paradontiului.

in avitaminoza D apar hipoplazii dentare, mobilitate dentara,
osteomalacia maxilarelor, iar la copii intirzieri in formarea dinti-
lor ca rezultat al diminudrii proceselor de absorbtie si asimilare a
ionilor de calciu.

12.3. Dismetabolismele proteice

A. Disponibilitatea si consumul proteinelor. Proteinele in
organism joacd preponderent rol plastic i doar limitat rol energe-
tic (doar 10% din toati energia necesard organismului este asigu-
ratd de substanele proteice). Spre deosebire de glucide si lipide,
care se pot substitui reciproc, pastrarea homeostaziei structurale a
organismului necesitd un bilan{ proteic strict —  raportul dintre
consumul §i eliminarea proteinelor. Necesarul zilnic de proteine
constituie pentru adulti 0,7 g/kg/24 ore.

Consumul excesiv de proteine provoacd doar efecte dispepti-
ce: insuficienta relativa a enzimelor digestive cu maldigestia pro-
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teinelor. Prezenta proteinelor in bolul fecal transferat in intestinul
gros provoacd o crestere abundentd a microflorei cu intensificarea
proceselor de putrefactie si instalarea meteorismului intestinal.
Substantele nevolatile formate (fenol, crezol, indol, scatol, putres-
cind, cadaverind . a.) provoaca autointoxicatia gastrointestinald.
Ansamblul de fenomene, care Insotesc consumul excesiv de pro-
teine, poartd denumirea de dispepsie proteicd sau putrida.

Carenta alimentard proteicd conduce la consecinte uneori
ireversibile. Consumul cronic al alimentelor sdrace in proteine si
cu caloraj scdzut provoacid sindromul ewasiorcor (intélnit in inani-
tie, la vegetarieni). Deficitul de proteine afecteazd fara exceptie
toate organele, generand atrofia lor i diminuarca capacititii de
regenerare §i reparatie. Se deregleazi sinteza enzimelor digestive,
care antreneazd maldigestia putinelor proteine ingerate. Astfel se
instaleaza un cerc vicios: carenta de proteine — deficit de enzime
proteolitice — maldigestia proteinelor — carenta de proteine. Redu-
cerea sintezei de hemoglobind induce anemie cu hipoxie,

Insuficienta sintezei de cétre ficat a proteinelor serice antre-
neaza hipoproteinemia cu edeme si hidropizie. Atrofia sistemului
limfoid (timus, splind, ganglioni limfatici) diminueazi sinteza an-
ticorpilor, ceea ce conditioneaza imunodeficienta. Sinteza insufi-
cientd de catre ficat a lipoproteinelor deregleaza considerabil me-
tabolismul lipidic, transportul $i metabolismul lipidelor, iar insu-
ficienta factorilor sistemului de coagulare antreneaza sindromul
hemoragic.

Dereglarea digestiei i absorbtiei proteinelor. Maldigestia.
malabsorbtia

Dereglarea digestiei proteinelor este denumitda maldigestie.
Cauzele maldigestiei sunt afectiunile gastrice, pancreatice si intes-
tinale. Esentiald pentru digestia proteinelor este insuficienta pan-
creaticd (pancreatitele cronice), deoarece proteazele pancreatice
nu pot fi recuperate de alte compartimente ale tubului digestiv.
Mai rare sunt cazurile de maldigestie intestinali cu dereglarea
scinddrii di- si tripeptidelor. '



Malabsorbtia reprezintd dereglarea absorbtiei substantelor
proteice cauzatd, in primul rand, de maldigestia proteinelor. Ma-
labsorbtia aminoacizilor formafi in urma digestiei proteinelor de-
pinde de procesele patologice din mucoasa intestinali - inflamatie,
atrofie, distrofie. Deoarece etapa finali de scindare a di- §i tripep-
tidelor are loc intracelular, in enterocite, si este cuplati cu proce-
sul de absorbtie, aceste doud fenomene - maldigestia si malab-
sorbtia - se intdlnesc in cuplu.

O alta manifestare a malabsorbtiei proteinelor este patrunde-
rea in mediul intern a moleculelor de proteine sau polipeptide.
Deoarece aceste substante sunt antigeni heterogeni, adicd poseda
specificitate de specie i individuala, absorbtia lor in mediul intern
si contactul cu sistemul imun declangeazi reactii alergice - alergie
alimentard.

Din dishomeostaziile proteice are importanta hipoproteinemia.

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

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

Micsorarea sintezei proteinelor proprii in conditiile aportului
suficient si digestiei si absorbtiei adecvate poate fi cauzati de de-
reglarea functiei proteinsintetice a ficatului, ce se soldeazi cu mic-
sorarea preponderentd in serul sanguin a albuminelor (hipoalbu-
minemia) concomitent cu cresterea relativi a globulinelor, ceea ce
se manifestd prin micsorarea coeficientului albumine/globuline
sub valori normale - mai mic de 1,5.
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Pierderea excesiva a proteinelor serice este posibild in com-
bustii asociate cu plasmoragie, diaree persistentd. Cea mai frec-
ventd este hipoproteinemia in sindromul nefrotic.

Hipoproteinemia de orice origine are manifestéri clinice co-
mune. Astfel, hipoalbuminemia conduce la hipoonchie, poliurie,
deshidratare, edeme, hidropizie. Deficitul proteinelor cu functie
specificd — a proteinelor sistemului coagulant, a ceruloplasminei,
complementului — conditioneaza respectiv hipocoagularea sdnge-
lui, reducerea capacitatii antioxidante, diminuarea imunitétii ne-
specifice.

Consecinte ale deregldrilor metabolismului proteic sunt pro—
cesele patologice celulare — distrofii celulare, necroza, hiporege-
nerarea, sclerozarea si procesele patologice integrale (hipocoa-
gularea sangelui, imunodeficiente, hiporeactivitate).

Manifestarile bucodentare in afectiunile metabolmmu[m pro-
teic

Carentele proteice conduc la micgorarea rezistentei specifice
si nespecifice a organelor cavitatii bucale, aparitia imunodeficien-
telor locale — micgorarea sintezei de imunoglobuline i factori de
protectie ai mucoasei bucale. Tesuturile parodontiului suferd dere-
gléri distrofice, scade sinteza de proteine specifice (colagenului),
sldbeste aparatul ligamentar al dintelui. Dereglérile trofice deter-
- mind hipoplazie dentard, gingivite marginale, parodontopatii, sto-
matite ulcero-necrotice.

in gutd (boald metabolica in care se produce in exces acid
uric, care se depune sub forma de urati), apare sindromul bucal
caracteristic: hiposalivafie, xerostomie, carii multiple, faringita
gutoasd, artritd temporo-mandibulari cu trismus.

13. DISHOMEOSTAZIILE ELECTROLITICE

13.1. Dishomeostaziile sodiului

Sodiul, unul din principalii cationi din componenta organi-s-
melor vii, este necesar pentru realizarea celor mai importante
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functii vitale. Din toatd cantitatea de sodiu din organismul uman
lichidul extracelular contine cca. 50%, tesutul osos si cartilajele —
40% si mai putin de 10% - celulele in asociatie cu ionul de clor.
Parametrii homeostatici ai sodiului sunt: concentratia in ser — 140
mkEg/l (1 miliechivalent — mEq — este egal cu 23 mg), in spatiul
interstitial — 147 mEq/l, in celule — 35 mEqg/l.

in conditii fiziologice echilibrul sodiului se regleaza prin ex-
crefia cationului cu urina, masele fecale si sudoarea. Excretia so-
diului (si clorului) prin piele st prin tractul digestiv in norma este
neinsemnata, insd creste evident in caz de transpiratic abundenti.
Sodiul se pierde din organism §i in caz de hemoragii.

Hipernatriemia reprezintd cresterea concentratiei sodiului in
plasma sanguind peste 152 mEq/1.

Cauzele principale ale hipernatriemiei sunt:

1) aportul alimentar excesiv de sodiu in organism;

2) infuzia parenterald excesiva de solutii saline;

3) privatiunea de apa;

4) deshidratarea generala (transpiratiile abundente, voma in-
coercibild, diaree, hiperventilatie pulmonara, poliurie, edeme si
hidropizii);

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

Manifestarile. Hipernatriemia sporeste presiunea osmotici a
sangelui si lichidului interstitial, conducand la translocatia lichidu-
lui din celula in spatiul extracelular si la instalarea exicozei celula-
re. Surplusul de sodiu si deficitul de apd in organism provoaca
oligurie, pierdere in greutate, deshidratarea celulelor, indeosebi a
celor nervoase.

Orice hipernatriemie grava, indiferent de cauza care o pro-
voaca, este insotitd de sete insuportabild, febra, tahicardie, tahip-
nee, agitatie motorie, hiperreflexie, convulsii, senzatie de frica,
stare depresiva, pierderea cunostintei, coma. In aceste situatii
prognosticul de viatd pentru bolnav este nefavorabil.

Hiponatriemia reprezintd micsorarea concentratiei sodiului
in serul sanguin mai jos de 135 mEq/l. Deoarece sodiul este catio-
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nul extracelular principal, hiponatriemia totdeauna este asociaté
cu hipoosmolaritate in spatiul extracelular. in consecinti apa se
deplaseazi in celule si se dezvoltd edemul celular, indeosebi peri-
culos pentru celulele encefalului — creste pericolul hipertensiunii
intracranieine cu simptomele neurologice respective.

Cauzele §i patogenia hiponatriemiei sunt:

1) cresterea secretieci ADH cu reabsorbtia renala excesivi a
apei, hiperhidratare, hemodilutie si hiponatriemie relativa,

2) dereglarea functiei de filtrare a rinichilor (insuficienta re- .
nald acutd) cu retinerea lichidului in organism, hiperhidratare si
hiponatriemie relativi;

3) consumul abundent de apid sau administrarea excesiva de
lichide fara electroliti (de ex., solutia de glucoza);

4) diaree i pierderea sodiului cu continutul intestinal izotonic
(hiponatriemie absolutd);

5) insuficienta cronicd a glandelor suprarenale;

6) utilizarea indelungatd a diureticelor (diacarbul), ce blo-
cheaza carboanhidraza — enzima cheie in acidogeneza.

Mecanismele patogenice de baza ale hiponatriemiei sunt:

1) pierderile considerabile de sodiu in caz de patologii renale,
gastrointestinale, endocrine cu instalarea hiponatriemiei absolute;

2) retinerea apei in organism cu dezvoltarea hiperhidratirii si
hipervolemiei (hiponatriemie relativa);

3) translocarea sodiului in compartimentele organismului (de
ex., deplasarea sodiului din sange in celula).

Manifestarile. Micsorarea confinutului total de sodiu in
organism conduce la dereglarea activititii Na'-K'-ATP-azei, ceea
ce deregleaza formarea potentialului electric membranar in celule-
le excitabile (neuroni, miocardiocite). In encefal se micgoreazd
sinteza de mediatori inhibitori (glicind, acid gama-aminobutiric —
AGAB); in afard de aceasta se blocheazi receptorii de pe mem-
brana postsinapticd. Hiponatriemia grava se manifestd prin dereg-
lari din partea SNC — apatie, obnubilare, dezvoltarea psihozelor.
Este caracteristicd cefaleea, care se amplifica in pozitie verticali.
Inhibitia Na'-K'-ATP-azei in celulele nervoase poate conditiona
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aparifia focarelor de activitate epileptiforma cu dezvoltarea con-
vulsiilor. Scade pofta de méancare, dispare senzatia de sete, apare
greata, voma.

: Deoarece sodiul mentine sensibilitatea peretelui vascular
fata de influentele simpatice, deficitul de sodiu conduce la micso-
rarea presiunii arteriale sistemice, insuficientd vasculari (micso-
rarea presiunii arteriale sistemice pini la starea de colaps, puls
slab, tahicardie).

13.2. Dishomeostaziile potasiului

Potasiul este cationul intracelular principal ce are o importan-
td deosebit de mare in formarea potentialului de repaus in celulele
nervoase si musculare. Acest potential reflecta distribuirea neuni-
forma a jonilor intre mediile intra- si extracelulare. Astfel, con-
centratia intra- si extracelulara a ionilor de potasiu este egali res-
pectiv cu 155 si 5 mEq/L, ceea ce determina partial formarea po-
tentialului de repaus.

Ionii de potasiu dilatd vasele coronariene, intensificand circu-
latia coronariand, micsoreaza frecventa contractiilor cardiace. in
linii generale, ionii de potasiu provoacd efecte aseminitoarc cu
cele parasimpatice. Potasiul participd de asemenea la sinteza pro-
teinelor si asimilarea acizilor aminici de catre organism.

Homeostazia potasiului in organism este asigurati prin menti-
nerea raportulul dintre consumul alimentar de potasiu si excretia
Iui cu urina,

Hiperkaliemia reprezintd cresterea concentratici potasiului
in plasma sanguini peste 5,5 mEq/l.

Etiologia si patogenia. Cauzele si mecanismele hiperkalie-
miei sunt urmdatoarele:

1) aportul alimentar excesiv sau administrarea parenterali in
exces a solutiilor ce contin potasiu (hiperkaliemie absoluti);

2) dereglarea eliminirii potasiului din organism (insuficienta
renald);
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3) distructia celulelor organismului (soc traumatic si combus-
tional, hemoragie masiva);

4) catabolismul intens al proteinelor tisulare (in diabetul za-
harat, stres).

Hiperkaliemia modificd substantial activitatea celulelor exci-
tabile, inclusiv §i a miocardiocitelor. Micsorarea gradientului
transmembranar al concentratiei potasiului (prin mérirea concen-
tratiei extracelulare de potasiu) induce diminuarea potentialului de
repaus, a amplitudinii potentialului de actiune. Aceleasi procese in
celulele pacemaker ale nodulului sinoatrial debuteazi cu tahicar-
die, urmati de bradicardie. in urma diminuirii asocierii electrome-
canice si eliberédrii dificile a ionilor de calciu din reticulul sarco-
plasmatic, scade forta contractiilor cardiace pand la stopul cardiac
in diastold. Hiperkaliemia se poate manifesta de asemenea prin du-
reri in mugchii membrelor §i pareze musculare, atonie intestinali.

Hipokaliemia reprezinti micsorarea concentratiei de potasiu
in plasma sanguina sub 3,5 mEq/l. Conduce la tulburiri grave ale
functiilor organismului.

Etiologia. Cauzele hipokaliemiei sunt:

1) aportul insuficient de potasiu in organism (necesititile zil-
nice minime de potasiu constituie cca. 24 g);

2) pierderile excesive de potasiu prin tractul gastrointestinal
(in diaree, voma);

3) pierderea potasiului cu urina in afectiunile renale, fin
hipersecretia mineralocorticoizilor §i glucocorticoizilor, in deshi-
dratare;

4) tratamentul cu insulina.

Patogenia. Patogenia hipokaliemiei depinde de cauza, care a
provocat-o, mecanismul general fiind predominarea pierderilor de
potasiu asupra aportului sau redistribuirea potasiului din singe in
spatiul intercelular si intracelular. O importanta deosebiti in pato-
genia hipokaliemiei au devierile EAB in organism. Astfel, in alca-
loza negazoasa are loc translocatia potasiului in celuld in schimbul
ionilor de hidrogen concomitent cu hipocloremia; micsorarea po-
tasiului seric conduce la hipercalcemie. Tratamentul cu insulini

137



intensificd neoglucogeneza in ficat, care este urmata de utilizarea
intensa a potasiului de citre hepatocite cu hipokaliemie consecutiva.

Eliminarea potasiului cu urina se intensificd in cazul adminis-
trarii osmodiureticelor, precum i in glucozuria diabetica.

Manifestirile. Hipokaliemia se caracterizeaza prin deregliri
de conductibilitate neuro-musculard, miastenie (indeosebi a musg-
chilor membrelor inferioare); sunt caracteristice paresteziile, dimi-
nuarea reflexelor. In hipokaliemia gravi pot fi afectati i mugchii
respiratori cu dereglarea respiratiei externe. Din partea sistemului
cardiovascular se constatda micsorarea presiunii arteriale sistemice,
cresterea incidentei aritmiilor cardiace. Se observa si modificari
ale functiilor tractului gastrointestinal sub forma de hipoperistal-
tism intestinal, inapetenta, greatd, uncori poate fi prezentd clinica
ocluziei intestinale.

13.3. Dishomeostazia calciului. Manifestarile in organele
cavititii bucale

Calciul este cationul de importantd vitald pentru organism.
Cele mai importante functii ale calciului sunt:

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

2) eliberarea hormonilor si mediatorilor nervosi ;

3) cuplarea proceselor de excitatie si contractic;

4) participarea in procesele de coagulare a sangelui;

5) mentinerea stérii fiziologice a tesutului osos i dentar.

Calciul joacd rol crucial in determinarea excitabilitatii celu-
lelor excitabile, fiind unul din mesagerii intracelulari. El asigurd
activitatea canalelor lente de calciu in mugchiul cardiac, cuplarea
electromecanicé a excitatiei gi contractiei miocitelor.

Calciul ionizat intracelular activizeazd multe enzime celulare
(adenilatciclaza, guanilatciclaza, actomiozina, ATP-aza, proteinki-
nazele, endonucleazele etc.). Echivalentul fiziologic al acestor
procese este intensificarea functiilor celulare — secretia, mitoza,
locomotia, contractia, procesele metabolice. in sinapse calciul
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efectueaza cuplarea procesului de excitatie si eliberarea cuantelor
de mediatori din veziculele termintiilor nervoase in fanta sinaptica.
Continutul total de calciu in organism constituie cca. 2 kg,
cantitatea totald de calciu fiind depozitatd 99% in tesutul osos.
Acesta are o structurd colageno-proteicd cu depunere de calciu
fosfat si alte minerale. Structura cristalina formati poartid denumi-
rea de « hidroxiapatitd ». Concentratia calciului in plasma sangu-
ind in normi este de 5 mEq/l sau 2,5 mmol/l (1 mEq de calciu

alcituieste 10 mg). In plasma calciul exista in trei forme princi- |

pale: ionizati (cca. 45%), biologic activi pentru celulele nervoase,
musculare §.a., in complex cu anioni de citrat si fosfat (15%) si in
compusi disociabili cu proteinele plasmatice (40%).

Reglarea metabolismului cakciului $i mentinerea homeostaziei
sale in sdnge se efectueaza prin reglarea proceselor din tesutul
0s0s (depozitarea calciului sau resorbtia), tractul gastrointestinal
(absorbtia in sdnge) si rinichi (reabsorbtia si excretia).

in tesutul osos au loc procese de resorbtie (distructie) si
reinnoire permanentd, care in normd sunt echilibrate mentinind
bilantul calciului in lichidul extracelular. Acest proces este reglat
de cétre parathormonul secretat de paratiroide si de calcitonina
secretatd preponderent de celulele C ale tiroidei. Parathormonul
stimuleazi procesul de resorbtie a osului. Pierderea calciului de
cétre esutul osos se intensificd de asemenea in insuficienta estro-
genilor la femei s§i androgenilor la barbati. Tireocalcitonina
exercitd actiune calciopecticd, contribuind la fixarea calciului in
schelet. Actiune similard posedd parotina, secretatd de glandele
salivare, glucaconul i gastrina.

-Unul din factorii importanti ce influenteazi homeostazia cal-
ciului este starea echilibrului acido-bazic (EAB): alcaloza contri-
buie la asocierea calciului la proteine (proteinele capiti proprietiti
anionice), pe cdnd acidoza exercitd un efect invers. La acumula-
rea in sdnge a acizilor organici are loc formarea sirurilor solubile
si eliminarea calciului din oase.

Formarea salivei se considerd un mecanism de bazi in regla-
rea metabolismului calciului in cavitatea bucald. S-a constatat ci
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confinutul ionilor de calciu in salivi nu depinde de continutul
acestora in plasma, ci de intensitatea secretiei salivei. Secretia pri-
mara contine o cantitate redusi de ioni de calciu, care ulterior se
méreste datoritd reabsorbtiei sporite a apei.

in 2 ore de salivatie tesutul glandular pierde pana la 57% din
rezervele de ioni de calciu. Calciul jonizat pitrunde in tesutul
glandular din plasma sanguind si contribuie la modificarea per-
meabilititii membranelor celulelor glandulare. In consecinta:

— este facilitati interactiunea stimulatorului cu receptorii
membranari;

— se produce activarea canalelor ionice membranare;

— este facilitatd influenta acetilcolinei asupra secretiei sali-
vel. i

Hipercalcemia reprezinti cresterea concentratiei de calciu in
plasma sanguina peste 5,3 mEq/l (sau 2,5 mmol/l). Hipercalcemia
poate fi primari si secundara. :

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

Cauzele hipercalcemiei secundare sunt:

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

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

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

4) hipervitaminoza D;

5) hipertireozi;

6) imobilizarea la pat de lunga durati.

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

1) resorbtia intensd a tesutului osos;

2) intensificarea absorbtiei intestinale a calciului:
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3) micgorarea excretiei renale a calciului.

in hiperparatireozi (si hipervitaminoza D) se intensificd di-
ferentierea osteoblastilor in osteoclasti i se inhiba procesul invers
— diferentierea osteoclastilor in osteoblagti, reducerea activitdii
osteoblastilor. In consecintd tesutul osos pierde calciul, iar in
plasma sanguini scade concentratia de fosfor anorganic. Se inten-
sifici absorbtia calciului din intestine gi reabsorbtia acestui ele-
ment in rinichi. Toate acestea conduc la formarea si sedimentarea
sarurilor de calciu — fosfatilor si carbonatilor — in céile urinare cu
formarea de concremente.

In varianta ,,0s0asa” simptomul precoce al hipercalcemiei se
considera osteoporoza, diagnosticatd dupa nivelul ionilor de calciu
{(se micsoreaza cu 30%). Inaltimea vertebrelor se micgoreazi, dar
creste porozitatea lor. Imaginea radiografica a falangelor devine
~aerati”, iar in oasele craniului se depisteaza focare de intensitate
exagerata.

Hiperparatireoza primard poate fi manifestatd prin distrofii
ale oaselor regiuni orofaciale. Semnele precoce apar la nivelul
maxilarului si a mandibulei, precum si in osul temporal (osteo-
blastoclastoma). Survine, de asemenea, deformarea craniului fa-
cial, determinati de mérirea in dimensiuni a maxilarelor pe funda-
lul osteoporozei, precum si formarea cavitatilor chistice. E posibi-
14 resorbtia septurilor interalveolare, atrofia stratului cortical al te-
sutului alveolar, aparitia manifestarilor locale: artrita articulatiei
temporo-mandibulare, dureri nevralgice etc.

Manifestirile generale ale hipercalcemiei sunt sindroamele:

1) gastrointestinal — inapetentd, greatd, voma, constipatii, de-
ficit ponderal;

2) renal — polidipsia, poliuria, nefrocalcinoza;

3) cardiovascular — hipertensiune arteriald, intirzierea repo-
larizdrii ventriculelor, modificari pe ECG sub formd de alungire a
intervalului S—T, micgorarea amplitudinii undei P;

4) neuromuscular - miastenie, pareze, paralizii, miopatii;

5) in oasele scheletului (inclusiv scheletului cranio-facial) are
loc resorbtia mineralelor cu pierderea masei osoase.
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Hipocalcemia reprezinti micgorarea concentratiei de calciu
in sdnge mai putin de 4,5 mEq/l (sau 2,3 mmol/l).

Etiologia. Cauze ale hipocalciemiei pot fi:

1) aportul excesiv de acid oxalic cu alimentele;

2) hipofunctia glandelor paratiroide (hipotireozi);

-3) leziunea tubilor renali (insuficienta renal3);

4) reducerea ereditari a sensibilitifii tesutului osos fati de
parathormon (osteoscleroza Alberts-Schenberg);

5) hipersecretia de calcitonini (de ex., in tumori ale glandei
tiroide);

6) perioada de crestere §i dezvoltare la copii;

7) gestatia.

In cazuri rare hipocalcemia se poate dezvolta in pancreatita
acuta. _

Patogenia. In patogenia hipocalcemiei se pot desemna urmi-
toarele mecanisme principale: 1) micgorarea resorbtiei tesutului
0s0s (si respectiv fixarea intensi a calciului in schelet); 2) micso-
rarea absorbtiei calciului in intestinul subtire; 3) cresterea excre-
tiei renale a calciului.

Tulburarea absorbtiei calciului si a vitaminei D se constati in
dereglarea secretiei bilei, in diaree, modificari distrofice si atrofice
ale mucoasei intestinului subtire, sindromul postgastrectomic si in
ciroza biliard a ficatului. In bolile hepatice are loc dereglarea for-
mdrii vitaminei D si a transformrii ei in forma activi. In pancrea-
tita acutd cu necroza celulelor pancreasului, hipocalcemia este le-
gata atat de sedimentarea compusilor de calciu in organele abdo-
minale, cit i de inhibitia secretiei parathormonului.

Hipocalcemia este urmati de deregliri neuromusculare sta-
bile, cresterea excitabilitatii celulelor nervoase, contractii muscu-
lare spontane.

Manifestiirile generale ale hipocalcemiei. Tulburirile acti-
vitatii sistemului nervos contribuie la aparitia convulsiilor cloni-
co-tonice — fetania. Convulsiile pot implica si organele interne
(pilorospasm, laringospasm). Pot fi observate dereglari ale functii-
lor esofagului si intestinelor, voma, spasmul arterelor coronariene
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urmate de accese de stenocardie si stop cardiac (cardiotetanie).
Convulsiile antreazi muschii fetei cu dezvoltarea trismusului
muschilor masticatori (“zAmbetul sardonic™). in cazuri grave sur-
vine moartea din cauza opririi respiratiei.

13.4. Dishomeostazia fosfatilor

Continutul normal de fosfati in plasma sanguina constituie
0,94-1,44 mmol/l. Aproximativ 5-10% de fosfati sunt legati cu
proteinele, iar restul (90-95%) se filtreazd prin glomerulii renali.
In normé aproximativ 75% din fosfatii filtrati se reabsorb in tubii
proximali (prin mecanismul de cotransport cu sodiul). Variatiile
cantitative ale aportului fosfatilor in organism cu alimentele mo-
dificd reabsorbtia renald a acestora. Astfel, dieta saraca in fosfati
mdreste reabsorbtia lor si viceversa. '

Reglarea homeostaticid a nivelului fosfatilor in plasmi este
efectuatd de parathormon i vitamina D. Parathormonul maireste
absorbtia fosfatilor in intestin §i resorbtia in oase, insa micsoreazi
reabsorbtia lor in rinichi. Mecanismul efectului inhibitor al parat-
hormonului asupra reabsorbtiei fosfatilor in tubii proximali consti
in activarea adenilatciclazei cu formarea de AMPc.

Vitamina D stimuleaza atit absorbtia fosfatilor in intestin, cét
s reabsorbtia lor 1n rinichi. Estrogenii si prolactina, prin stimula-
rea formarii vitaminei D in rinichi, influenteaza reabsorbtia fosfa-
filor si calctului din intestin Tn graviditate. Insulina méreste, iar
glucagonul micsoreaza reabsorbtia renala a fosfatilor; calcitonina
la fel inhibd reabsorbtia tubulara a fosfatilor si intensifici elimina-
rea lor cu urina.

Hiperfosfatemia reprezinti cresterea concentratiei de fosfati
in plasma peste 1,4 mmol/l. Cauzele principale sunt:

1) aportul crescut cu hrana;

2) cresterea absorbtiei Tn intestin, de exemplu, in hipervitami-
noza D; ' '

3) distructia tesutului o0sos;
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4) distructia celulelor somatice (de ex., In chimioterapia lim-
foamelor),

5) hemoliza masivi;

6) hipoparatiroidism;

7) insuficientd renald cu acidozi;

8) excesul de hormon somatotrop (acromegalla)

Patogenia. Mecanismul patogenic principal al hiperfosfate-
miei este instalarea bilantului pozitiv de fosfai prin aportul exce-
siv, eliminarea insuficientd sau translocdrile minerale. Hiperfosfa-
temia masivi acutd poate aparea la infuzii intravenoase de prepa-
rate ce contin sdruri ale acidului fosforic. n acest caz se dezvolti
si hlpocalcemla cu tetanie secundard pani la sfarsit letal. In acido-
za are loc iegirea fosfatilor din celule in plasmd, compensata prin
eliminarea fosfatilor cu urina (din cauza acidificérii filtratului ca-
nalicular). Uneori hiperfosfatemia se depisteazd in cetoacidoza
diabetica. in insuficienta renald cronici scade semnificativ excre-
tia renald a fosfatilor acizi (monosubstituifi) cu urina. Refinerea
fosfatilor in singe se observa si in insuficienta renald acuti (hiper-
fosfatemia atinge nivelul de 2,5 mmol/l). Hipoparatiroidismul
micsoreazi semnificativ excretia fosfatilor cu urina prin abolirea
efectului inhibitor al parathormonului asupra reabsorbtiei lor rena-
le. Excesul hormonului cresterii stimuleazd absorbtia fosfatilor in
intestin gi reabsorbtia lor in rinichi.

Manifestarile hiperfosfatemiei. Hiperfosfatemia se asocia-
z4 inevitabil cu hipocalcemia, este posibila tetania, calcificarea ri-
nichilor. Secundar se inhiba sinteza vitaminei D in rinichi.

Hipofosfatemia reprezinta micsorarea nivelului fosfatilor se-
rici sub 0,8 mmol/l. Hipofosfatemia se poate dezvolta in:

1) insuficienta aportului fosfatilor cu hrana (malnutritie);

2) dereglarea absorbtiei in intestin;

3) tratamentul rahitismului cu vitamina D;

4) hiperparatireoidism;

5) diaree gravi.

Patogenia. Mecanismele patogenice de dezvoltare a hipofos-
fatemiei sunt reprezentate atat prin devierile bilantului tonic in in-

144



tregime, cét §i prin redistribuirea electrolitilor in diferite comparti-
mente ale organismului. Astfel, in insuficienta vitaminei D fosfatii
formeaza in intestin compusl insolubili, ceea ce conduce la micso-
rarea absorbtiei fosfatilor. in tratamentul rahitismului cu vitamina
D micsorarea fosfatului seric este rezuitatul ameliordrii minerali-
zarii oaselor; dupa paratireoidectomie la fel creste depozitarea fos-
fatilor si a calciului in oase (dupa o perioada indelungata, predece-
soare hiperparatireoidismului). in cetoacidoza cresterea excretiei
renale a fosfatilor este consecinta prezentei in urini a substantelor
osmotic active (glucoza, corpii cetonici).

Manifestirile de bazi ale hipofosfatemiei sunt: 1) deregliri
neurologice (parestezii, paralizii, convulsii); 2) tulburari ale func-
tiilor musculaturii respiratorii $i miocardului; 3) osteomalacia (sau
rahitism grav); 4) anemia hemoliticd; 4) hipercalciuria si hipoka-
liemia.

13.5. Dishomeostazia fluorului. Manifestirile in organele
cavitatii bucale

Fluorul (F) in organismul uman este prezent in cantititi
infime (,,urme”), dar este un element absolut indispensabil pentru
dezvoltarea normald a acestuia, un remarcabil agent osteotrop.
Necesarul zilnic de fluor cu alimentele este de 0,2-0,6 mg. Canti-
tati mari de fluor contin frunzele de ceai, algele marine, pestii
oceanici si orezul nedecorticat. In tesuturile dure (oase si dmp)
este concentrat 99% din totalul de fluor din organism si numai 1%
se afla in muschi, creier si sdnge. Concentratia fluorului Tn smalt
creste pand la varsta de 30-40 de ani, apoi incepe sd scadd, iar in
ciment creste pand la 50-60 de ani dupa care raméane constanti,

Absorbtia fluorului se efectueaza aproape in totalitate la nive-
lul intestinului subtire si depinde de ionii de insotire. Ionii de cal-
ciu, magneziu, aluminiu §i fier fac combinatii greu solubile cu
fluorul si de aceea greu se absorb, in timp ce combinatiile cu so-
diu i fosfor se absorb aproape in totalitate.
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Odata absorbit, fluorul este transportat de céatre sange, reparti-
zAndu-se in proportie de 90% in tesuturile dure (os si dinte), restul
fiind donat tesuturilor moi. Ratia alimentard cu un continut crescut
de fluor nu modifici concentratia acestuia in tesuturile moi, deoa-
rece acestea nu au tendinta de acumulare a fluorului, in schimb la
nivelul oaselor si a dintilor cantitatea lui poate creste.

Eliminarea fluorului se face aproape in totalitate prin rinichi i
numai un procent foarte mic urmeazi calea salivari sau sudorala.

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

La nivelul osului trabecular fluorul are efect anabolic ca ur-
mare a stimuldrii activitdtii osteoblastice si formirii de osteoid.
Cresterca masei osoase este exclusiv de tip opozitional — creste
grosimea trabeculard, dar nu se formeaza noi trabecule. La nivel
molecular, actiunea osteogenicd a fluorului implicd stimularea
transportului transmembranar al fosfatului anorganic in osteoblas-
ti, avand ca urmare fosforilarea tirozinei din proteine, care este
semnalul esential pentru potentarea proliferdrii celulelor osoase
indusi de factorii de cresrere.

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

Cu ionii de aluminiu fluorul formeazd complexe aminofluori-
ce (AlF4) care au efecte de inhibare a activitdtii osteoclastilor ase-
méndtoare calcitoninei.

La nivelul organului dentar imbogatirea cu fluor este limitati
la perioada formativa si parcurge trei etape principale:

1) in timpul amelogenezei, dentinogenezei si mineralizarii
incorporarea este maximi;

2) in perioada preeruptivd, dupd incheierea mineralizirii
partii coronare, captarea este limitata, fiind asiguratd din singe si
lichidul interstitial;
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3) dupd eruptie captarea este foarte redusd, fiind determi-
nata de mecanismul salivar.

Incorporarea fluorului in hidroxiapatita din smalt este depen-
dentd de perioada cresterii dintelui:

a) preeruptiv — smaltul beneficicazad de F din fluidul tisular
din jurul coroanei dentare;

b) posteruptiv — cresterea concentratiei de F de la suprafata
dintelui se datoreazi in exclusivitate F ionic din fluidele orale, re-
modelarea generald nefiind posibila.

Dentina contine aproximativ de 4 ori mai mult F decat smal-
tul. Concentratia maxima de F in dentind se nregistreazi in apro-
pierea odontoblastilor si se mentine constanta atét timp cét dintele
rdiméne vital.

Cauze ale micgordrii cantitdtii de fluor din organism sunt:

1) aportul insuficient de fluor in organism;

2) dereglari de absorbtie la nivelul intestinului subtire;

3) pierderile excesive de fluor prin tractul gastrointestinal (in
diaree, voma);

4) pierderea fluorului cu urina in afectiunile renale.

In aceste conditii se micgoreazi cantitatea de fluor fixatd in
structurile dentare si, ca rezultat, diminueaza efectul cariostatic.

Mecanismul de fixare a fluorului in tesuturile dure ale dinte-
lui este identic cu cel din os gi are la baza schimbul ionic la nive-
lul cristalelor de hidroxid si carbohidroxiapatitd prin inlocuirea
grupdrilor OH™ si CO5>™ cu ioni de fluor. In felul acesta se formea-
za cristale de fluoroapatitd, mai rezistente la atacul acid. Acesta
este mecanismul cariostatic principal. Repartizarea ionilor de fluor
este neomogend - concentratia este mai mare in straturile superfi-
ciale, asigurand astfel rezistenta sporiti la atacul acid la o profun-
zime de 30p. In afard de aceasta, efectul cariostatic atinge plafo-
nul maxim la un aport zilnic de 2 mg, peste care rata substituirii
nu mai creste, iar beneficiul profilactic riméne constant.

Insuficienta ionilor de fluor in mediul salivar declangeazi
deregliri la nivelul suprafetei smaltului gi contribuie la dezvolta-
rea plécii bacteriene. Apar urmatoarele deregléri:
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— scade efectul antibacterian (antiplacd) prin reducerea
activitéii peroxidazei si hipotiocianitului din componenta salivei;
~ nu are loc degradarea si inldturarea hidratilor de carbon la
nivelul smaltului, urmatd de mérirea productiei de acid;
~— este favorizatd aderenta mtcroorganlsmelor pe suprafata
smaltului ;

— scade remineralizarea smalfului, diminueaza formarea cris-
talelor de fluorapatita foarte rezistente la atacul acid.

Excesul de fluor (fluoroza) induce deregliri in mai multe or-
gane, dar, in special, in dinti §i oase. Excesul de F la nivelul dinte-
lui are implicatii negative locale: smaltul devine poros (hipomine-
ralizat), se produce hipomineralizarea dentinei cu accentuarea lini-
ilor incrementale, iar in forme grave se distruge intreaga structura
dentard. In acelasi timp intrzie inlocuirea dentinei primare cu cea
definitivd, crescind riscul malpozitiei dentare.

Ionii de fluor au afinitate pentru celulele formatoare ale struc-
turilor dure dentare si osoase, la nivelul cdrora tulburd activitatea
enzimatic3, avind ca rezultat aparitia unor modificari in tesuturile
gata formate. Intoxicatia cronica cu fluor poate aparea 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 fluoroza
dentard manifestate prin niste pete mici albicioase, rispandite pe
suprafata smalfului. Un aport mai mare de 3 mg creste frecventa
modificérilor, iar la un aport de 5 mg toti dintii sunt alterati.

Intoleranta la fluor, in special dupa consumul apei fluorinate,
se manifestd prin procese imune, alergice in aparatul digestiv, tul-
buriri gastrointestinale, stomatita, dureri articulare, polidipsie, ce-
falee, tulburiri de vedere.

Efectul toxic al fluorului la adulti se manifesti atunci cind
constituie 510 mg/kg, iar cea letald apare la aportul de 32-64
mg/kg. Intoxicatia acutd apare la ingestia involuntard de insectici-
de (fluorurd de sodiu) sau detergenti (bifluorurd de amoniu).
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14. FIZIOPATOLOGIA SISTEMULUI NERVOS
14.1. Otganizarea gi functiile de baza ale sistemului nervos

Sistemul nervos asigurd unitatea functionald a organismului
uman, integrand activitatea reciprocd a diverselor sisteme si orga-
ne, asiguri relatiile organismului cu mediul ambiant i adaptarea
la conditiile variabile ale acestuia.

Neuronul este unitatea structurald gi functionald de bazi a
sistemului nervos, specializati in receptionarea stimulilor din me-
diul intern si cel extern, conducerea impulsurilor spre structurile
nervoase centrale, prelucrarea informatiei primite, elaborarea gi
transmiterea comenzilor spre organele efectoare. Se disting trei
tipuri de neuroni: motori, sensitivi §i asociativi. Neuronii mofori
(efectori) se termini pe organele efectoare (muschi, glande, vase
sanguine), cei senzitivi receptioneaza informatiile din mediul
intern si extern, iar asociativi fac conexiunea dintre neuronii mo-
tori si cei senzitivi.

Centrul nervos reprezinti o totalitate de neuroni in SNC, care
asigurd reglarea unei functii strict determinate. Pentru centrii ner-
vosi e caracteristicd existenta unor legéturi trainice, rigide intre
neuronii inclusgi in ei, programata genetic.

Sinapsele sunt locul de contact functional dintre doi neuroni
sau dintre neuron si structurile efectoare. Deosebim sinapse axo-
dendritice, axosomatice $i axoaxonice. Orice sinapsd include ur-
mitoarle structuri: membrana presinaptica, spatiul sinaptic (fanta
sinapticd) si membrana postsinaptici. Presinapsa reprezinti o in-
grosare terminald a axonului, butonul sinaptic, dispune de mito-
condrii i numeroase vezicule cu molecule de mediatori. Spafiul
sinaptic contine lichid interstifial si enzime ce scindeazd mediato-
rul. In membrana postsinapticd sunt montate molecule de recepto-
ri specifici pentru mediatori.

Mecanismul transmiterii excitatiei prin sinapsd consti in ur-
matoarele. Impulsul aferent ajuns la sinapsid provoaci depolariza-
rea membranei butonului terminal, ceea ce declangeaza eliminarea
de mediatori chimici din veziculele presinaptice in spatiul sinap-
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tic. Mediatorii chimici eliberati interactioneazi cu receptorii mem-
branei postsinaptice. Mediatorii excitativi provoaci depolarizarea
membranei postsinaptice §i excitatia neuronului, miocitului, iar in-
hibitorii induc hiperpolarizarea structurilor postsinaptice cu inhi-
bitia acestora.

Excitabilitatea este proprietatea celulelor sau tesuturilor vii
de a raspunde la un stimul parvenit din mediul intern sau cel in-
conjurdtor. Sub actiunea stimului creste permeabilitatea membra-
nei si are loc depolarizarea ei cu formarea potentialului de actiune
care §i genereazii excitafia celulei. Masuri a excitabilititii este
pragul de excitatie — valoarea minima a stimulului care provoaca
excitatia. :

Conductibilitatea este capacitatea fibrei nervoase de a propa-
ga excitatia si este posibild doar in cazul integrititii anatomice a
acesteia. Propagarea excitatiei se realizeazi fird decrement, po-
tentialele de actiune pastrandu-si parametrii temporali §i amplitu-
dinea.

14.2. Dereglirile de sensibilitate

Sensibilitatea reprezinti o caracteristici de bazi a materiei
vii, care permite o ,.echilibrare” activi cu mediul inconjuritor si o
adaptare adecvati la noile conditii. Prin senzafie se subintelege re-
cunoagterea constientd a stimulului ce actioneazi asupra organis-
mului.

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

Analizatorul se compune din:

— portiunea perifericd alcituitd din receptori, care intrd in
contact direct cu agentul excitator;

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

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

Receptorii sunt celule nervoase specializate sau structuri ce-
lulare aneurale, care transforma informatia continuti in diversi sti-
muli ai mediului intern sau extern in impulsuri nervoase, codifica-
te in frecventa. in functie de localizare §i natura excitantului, dis-
tingem extero-, proprio- si interoceptori.

Exteroceptorii includ mai multe tipuri de receptori: mecano-
receptori — percep contactul, nociceptori — percep durerea, statoki-
netici — pozitia §i acceleratia corpului, auditivi — semnalele sono-
re, fotoreceptori — lumina, termoreceptori — temperatura, gustativi
— gustul si olfactivi — mirosul.

Proprioceptorii fac parte exclusiv din clasa mecanoreceptori-
lor, semnalizdnd velocitatea, tensiunea si gradul de scurtare a
muschiului.

Interoceptorii (visceroceptorii) percep parametrii mediului
intern. Sunt specifici doar pentru sistemului nervos vegetativ; re-
gleaza functiile vegetative ale organismului.

Nociceptorii detecteaza stimulii potential nocivi ce pot provo-
ca modificdri grave biochimice, functionale sau morfologice in te-
sutul respectiv (nociceptori mecanosenzitivi, termosenzitivi, che-
mosenzitivi).

Réspunsul receptorului la actiunea stimulului include depola-
rizarea membranei, aparitia si dezvoltarea potentialului receptor,
care induce potential generator.

Ciile de conducere. Potentialele de actiune senzitivo-senzo-
riale sunt preluate de la nivelul receptorilor de citre dendritele pri-
mului neuron senzitiv, situat, de obicei. in afara axului cerebrospi-
nal. Neuronii senzitivi constituie ,calea finald comuna”, care
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transmite in SNC informatia sub forma unor potentiale de actiune
(impulsuri nervoase). Axonii neuronilor senzitivi extranevraxiali,
cu sediul fie in ganglionii spinali de pe ridécina posterioara a ner-
vilor spinali sau in omologii lor de pe traseul nervilor cranieni, pa-
trund in nevrax prin ciile spino-talamice antero-laterale.

Calea spino-talamicd este constituitd din trei neuroni. Proto-
neuronul este localizat in ganglionul spinal, anexat radacinii pos-
terioare. Axonul scurt patrunde in coarnele posterioare si face si-
napsi cu deutoneuronul, mai ales in substanta gelatinoasa, situata
in vérful coarnelor posterioare, unde emit colaterale si fibrele ner-
voase ale fasciculelor Coll si Burdach. Fibrele celui de al doilea
neuron, dupi ce se incrucigeazi, formeaza fasciculele spino-tala-
mice laterale (dorsal) si ventrale. Cele doud fascicule trec prin
trunchiul cerebral, lateral fatd de lemniscul medial, gi dau nagtere
colateralelor care ajung in formatiunea reticulard mezencefalica.
Prin colaterale sunt difuzate impulsuri ce contribuie la menfinerea
stirii de veghe a scoartei cercbrale si la pastrarea tonusului mus-
cular.

Fasciculul spino-talamic se termind in nucleul ventro-postero-
lateral al talamusului langa fasciculul Goll §i Burdach, precum si
in nucleii nespecifici ai liniei mediane §i 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 cyile senzitive vegetative spino-reticulo-talamo-corticale.
Calea aferentd vegetativi urcd de-a lungul substantei cenusii
periependimice, traversind relecle polineuronale ale acesteia pana
in formatiunea reticulari a trunchiului cerebral, de unde ajunge la
nucleii reticulati talamici §i proecteazd difuz mesajele interocep-
tive pe intreaga suprafati a scoartei cerebrale.

Informatiile kinestezice de dubla origine (articulard si muscu-
lo-tendinoas#) sunt propagate de-a lungul axului cerebrospinal pe
douil cii: calea lemniscald rapidd a sensibilitétii superficiale tac-
tile si profunde proprioceptive constiente, si calea extralemniscala
lentd a sensibilitatii proprioceptive inconstiente.
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Prin eferentele sale extrapiramidale subcorticale si corticale,
informatiile miokinetice sunt preluate de sisteme reglatoare ale
activitdtii tonice musculare, ajungénd in zona de proiectie cortica-
ld precentrald datoritd vitezei mari de conducere, odati cu sensi-
bilitatea proprioreceptivi congstienta.

Structura specifica prin care se realizeaza orice legitura inte-
grativd nervoasd este arcul reflex, iar actul integrator respectiv
este numit act reflex sau pur si simplu reflex.

Clasificarea sensibilititii. Deosebim sensibilitate generald
(somestezicd), caracteristica tuturor structurilor corpului omenesc,
si sensibilitate specificd, care coreleazid cu activitatea anumitor
or-gane (vaz, auz, gust, miros).

Sensibilitatea generald include:

— sensibilitatea exteroceptivd (superficiald) este asiguratd de
receptorii situati in tesuturi si mucoasele superficiale; include sen-
sibilitatea tactild, termicd 1 dureroasa;

— sensibilitatea proprioceptiva (profunda) cu receptorii in ar-
ticulatii, tendoane, muschi i care include sensibilitatea artokineti-
cd, barestezica si vibratorie;

— sensibilitatea inferoceptivd (viscerald), initiati in receptorii
viscerali. :

Etiologia §i patogenia deregliirilor sensibilititii. Din facto-
rii etiologici ai patogeniei dereglérilor sensibilitatii fac parte fac-
torii exogeni (mecanici, fizici, chimici, antigenici, biologici, psi-
hogeni) si1 factorii endogeni (deregliri hemocirculatorii, respirato-
rii, hipoxice, tumori, dishomeostazii metabolice, malformatii con-
genitale).
~La baza patogeniei dereglirilor sensibilititii somato-senzo-
riale stau trei mecanisme:

— mecanismul receptor determinat de perturbirile caracteris-
ticilor pragale, precum si a numarului si densititii repartizirii re-
ceptorilor;

— mecanismul cdilor de conducere determinat de afectiunile
la diferit nivel ale ciilor de transmitere a receptiei somato-senziti-
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ve, incluzand nervii periferici, radacinile posterioare, maduva spi-
ndrii;

~ mecanismul central determinat de afectarea structurilor ta-
lamusului si ale scoartei cerebrale.

Tipurile de deregliri de sensibilitate

Modificarea pragului de receptie conduce la diferite deregliiri
de sensibilitate:

e hiperestezia - amplificarea sensibilitatii; se intdlneste doar
in cauzalgie sau in unele sindroame talamice, in care toate modali-
titile senzitive se integreaza in mod exagerat in durere;

® hipoestezia — scdderea sensibilititii cutanate la stimuli spe-
cifici (presiune, atingere usoard, cilduri sau frig);

e anestezia — absenta totald a sensibilititii cutanate la aceiasi
stimuli, inclusiv intepaturi;

e hipoalgezia — pierderea perceptiei dureroase;

e hiperalgezia — raspuns exagerat la un stimul dureros;

® parestezia — senzafii anormale, percepute sub formi de
amorteli, inepituri, furnicituri efc.;

e algia talamicd — durere cu un caracter special, spontana,
insofita de hiperpatie, ce se intensifica la orice excitatie in jumita-
tea corpului opusa leziunii;

® algia fantomd — dureri in membrele amputate, ce survin in
legiturd cu excitarea talamusului optic;

® cauzalgia — dureri difuze vegetative firi a le cunoaste cauza.

Sensibilitatea vibratorie este condusi ptin cordoanele posteri-
oare. In unele conditii, in urma actiunii specifice nocive a vibratii-
lor, pragul pentru stimulii vibratori devine foarte scizut, iar tulbu-
rarea se incadreazi in boala de vibratie, una din numeroasele for-
me ale fenomenului Raynaud, denumita si boala “degetelor albe”.

Sub influenta indelungati a vibratiilor se produce o supraex-
citatie a centrilor nervosi (medulari si supramedulari), urmati de
alterdri functionale vasculare, nervoase, organice. Manifestirile
clinice constau in paloarea zonelpr interesate (cel mai frecvent de-
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getele membrelor, urechile, nasul) insotitd de parestezii si dureri,
mialgii, nevralgii, s. a. Se constatd, de asemenea, exagerarea sen-
sibilitatii dureroase si termice, precum i a celei tactile. Uneori
sunt prezente si tulburdri trofice in segmentele afectate, leziuni
osteoarticulare si ale tendoanelor.

Tulburdrile sensibilitdtii termice constau in diminuarea pana
la abolire a acestei sensibilitati.

Sensibilitatea tactild poate fi exagerata (hiperestezie) sau di-
minuati (hipoestezie) si se constatd in cele mai diverse afectiuni:
sindroamele senzitive radiculare, caracterizate prin leziuni ale ra-
dicinii posterioare, sindromul de cordon posterior (tabes) caracte-
rizat prin pierderea sensibilitatii epicritice a partii lezate si a sensi-
bilititii profunde (mioartrokinetice si vibratoare) s. a.

Dereglarea gustului (dusgeusie) poate sd desemneze scide-
rea, majorarea sau disparitia lui completd (parorexie). Aceasta se
referd la toate tipurile de sensibilitate gustativa (dulce, sdrat, acru,
amar), sau numai la careva din ele. Se intdlneste in afectiunile
SNC, a nervilor periferici , in nevroze, precum si in alte patologii
se intdlnesc §i cazuri de dusgeusie falsd (in gingivite, paradontite,
tonzilite cronice etc.) cind sensibilitatea gustativa nu se schimba
in cavitatea bucali, formandu-se un ,,focar de gust deosebit”. Sen-
zatia de amar, acru poate insoti si patologia gastrointestinala (he-
pato-colecistitele, gastritele). Dusgeusia in treimea posterioard a
limbii si valul palatin denotd o afectare a nervului glosofaringian.
Dereglarea unilaterald a gustului pe partea anterioard a limbii de-
semneazi afectarea nervului periferic — coarda timpanului, nervi-
lor lingual si facial.

in practica stomatologica rareori se intdlneste afectarea izola-
ta a sensibilitdtii gustative. Mai frecvent ea este insotitd de afecta-
rea tuturor tipurilor de sensibilitate. Abolirea bilaterald, mai rar
unilaterald, a sensibilitdtii gustative apare in leziunile organice ale
sistemului nervos central (tumori ale creierului, neurosifilis etc.).
Parorexia sau pierdera gustului poate fi intalnita si in unele forme
de nevroze.
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14.3. Dereglirile functiei motorii a sistemului netvos central

Sistemul motor cortical traduce senzafia, gandirea si emotia
in migcare. Existd un adevérat ,,sistem motor” segmentar si supra-
segmentar, organizat in mai multe etaje: etajul medular, etajul
trunchiului cerebral si etajul cortical. Acest sistem implicd un ax
longitudinal cerebro-spinal ce se intinde de la nivelul cortexului
péand la motoneuronul medular (fasciculul piramidal), care este in-
fluentat de circuitele colaterale (formatiunea reticulard, nucleii
extrapiramidali, cerebel si fasciculele care conecteazi aceste
structuri).

Axul cerebro-spinal se caracterizeazi prin sistemul siu de
conducere periferici senzitivo-motorie, atasat, pe de o parte,
structurilor receptoare (kinestezice), si efectoare (musculare), pe
de alta.

Sistemul motor segmentar efectueazi reflexe spinale, care
prezintd urmitoarele caracteristici esentiale: caracter involuntar,
necondifionat, sunt rapide si utilizeazi arcuri reflexe preformate,
servind scopuri de protejare a organismului prin indepirtarea de
sursa de disconfort.

Centrii motori. Neuronii coarnelor anterioare detin rolul cen-
trilor motori medulari la nivelul cirora se produce inte grarea céi-
lor motorii piramidale si extrapiramidale. Aferentele, prin coarne-
le posterioare, aduc impulsurile nervoase spre miduva spinirii,
care, la randul sdu, indeplineste rolul de centru reflex si de inte-
grare a aferentelor somato-vegetative. Dintre reactiile de rispuns
motor medular fac parte reflexele miostatice si de flexiune. Refle-
xele miostatice, numite i proprioceptive, sunt declansate de
intinderea musculard. Receptorii, care initiaza reflexele miostati-
ce, sunt fusurile neuromusculare si corpusculii tendinosi Golgi.
Reflexele de flexiune (exteroceptive) sau nociceptive sunt declan-
sate de stimulii durerosi aplicati pe piele, tesutul subcutanat i
mugchi. Spre deosebire de reflexele miostatice, cele de flexiune
sunt multisinaptice.
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Ciile de conducere ale analizatorului motor

Tractul piramidal (fasciculul descendent cortico-spinal) i isi
are originea in scoarta §i se termind in maduva, invecinindu-se cu
tractul cortico-bulbar, care stabileste interrelatia cortexului motor
cu motoneuronii nervilor cranieni.

Tractul piramidal in totalitate este o cale neomogend, ce for-
meaza un sistem de conducere rapida att a mesagelor voluntare
(ideokinetice), cét si a celor automate (holokinetice). Majoritatea
fibrelor piramidale sunt conectate la motoneuronii medulari (alfa
si gamma) prin intermediul unor neuroni intercalari, influenténd,
de reguld, musculatura proximald a membrelor.

Prin calea cortico-spinaldi neuronul motor central (cortical)
transmite mesaje neuronului motor periferic (medular), presupu-
nindu-se ci neuronul motor central primeste, la randul sdu, infor-
matii de la alfi centri corticali i subcorticali.

Calea extrapiramidald reprezintd o cale motorie secundara,
care asiguri, regleazi si detine controlul asupra tonusului postural
bazal, atitudinile automate, migcarile semivoluntare, migcarile au-
tomate §i asociate cu mersul, vorbirea, scrisul etc. Acest sistem se
implica si in inhibitia migcérilor involuntare.

La sistemul extrapiramidal se referd mai multe formatiuni ale
encefalului, incepand cu diferite regiuni ale scoartei cerebrale an-
trenate la organizarea migcérilor, dar ale ciror fibre motorii nu in-
trd in componenta céilor piramidale.

Fibrele descendente provenite din ariile corticale respectlve
formeazi un ansamblu de cii, ce descind spre maduvi nu direct,
ci ficand o serie de relee la diferite niveluri: subcortical, in corpii
striati — principalul sediu de releu al sistemului motor extrapirami-
dal.

Deregldrile motilitatii, de reguld, sunt datorate unor iritafii
sau leziuni ale structurilor implicate in actul motor, realizind cli-
nic sindroame hipokinetice, hiperkinetice si diskinetice.

Deregldrile motorii cantitative includ insuficienta piramidala,
pareza i paralizia (plegia).
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in cazul insuficientii piramidale subiectul prezinta acuze mo-
torii, desi obiectiv se atestd implicarea sistemului neuromotor.

Pareza este o diminuare a functiilor motorii.

Paralizia (plegia) este o imobilizare sau pierdere totald a
functiei motorii in segmentul corpului afectat. Paralizia unui sin-
gur membru poartd denumirea dé monoplegie, in jumétate de corp
— hemiplegie, paralizia in extremititile inferioare — paraplegie, in
extremititile superioare - diplegie, iar implicarea tuturor membre-
lor - tetraplegie.

Deregldrile calitative ale functiei motorii sunt reprezentate
prin paralizia spasticd (centrald) si cea flascd (perifericd),

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

Paralizia flascd este conditionatd de afectarea motoneuroni-
lor-a din coarnele anterioare ale maduvei spindrii sau ai céilor spi-
no-musculare. Se inregistreaza scaderea tonusului muscular (hipo-
tonie musculard), diminuarea reflexelor (hiporeflexie), fasciculatii
si fibrilafii musculare, precum si fenomene electrofiziologice —
reactia de degenerescentd. In normi anod-contractia muschilor
este mai mare decit catod-contractia, pe cind in reactia de dege-
nerescentd nervoasd ele se egaleaza sau chiar se inverseaza.

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

1. Sindromul de neuron motor periferic se caracterizeazi prin:

— tulburidri ale motilitatii active de diferite grade (pareze, pa-
ralizii), interesdnd radacina, nervul, plexul sau segmentul medu-
lar (in cazul nervilor cranieni — segmentul trunchiului nervos res-
pectiv);
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— disparitia motilitatii automate (involuntare) si a celei vo-
luntare;

— hipotonie muscular;

— atrofie musculard urmatd de sclerozarea muschiului, ce
poate fixa membrele intr-o pozitie anormali (,,contractura, retrac-
tie musculara™);

— aparifia contractiilor spontane, involuntare ale unor fibre
musculare (fibrilatii) sau ale unor grupe de fibre musculare (fasci-
culatii).

2. Sindromul de neuron motor central prezinti patologia neu-
ronilor tractului cortico-bulbar i cortico-spinal. Factorii etiologici
ai acestui sindrom sunt variafi: ischemia cerebrala, bolile demieli-
nizante diseminate de tipul sclerozei multiple, leziunile medulare
compresive sau traumatice, deficientele de cianocobolamini, tu-
morile §i traumatismele cranio-cerebrale etc. In aceste cazuri se
produce distructia neuronilor corticali sau a unor portiuni ale trac-
tului piramidal cu blocarea transmiterii impulsurilor de la nivelul
cortexului motor spre neuronul motor periferic.

Sindromul de neuron motor central se caracterizeazi prin do-
ud grupe de efecte.

1. Efecte conditionate de absenta functiei normale a sistemu-
lui piramidal:

— tulburarea motilitatii (parezd sau paralizie), cu diminua-
rea sau abolirea migcérilor voluntare, interesind frecvent jumita-
tea contralaterald a corpului (hemiparezd sau hemiplegie), mem-
brele inferioare (paraparezd sau paraplegie) ;

— pierderea reflexelor cutanate.

2. Efecte determinate de activarea unor functii inhibate in
mod normal de citre sistemul piramidal:

— hiperreflexie osteotendinoasi;

— hipertonus muscular (spasticitate piramidali);

- posturd anormald a bolnavului;

— migcdri involuntare, manifestri ale reflexelor posturale;

— prezenta semnului Babinski;

— clonusul piciorului si al rotilei.
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