tuberculoza, hlstoplasmoza, listerioza, febra tifoida si paratlfmdé,
luesul, infectiile cu fungi si protozoare etc.

Monocitoza poate fi intdlnitd si in convalescenta infectiilor
acute, in neutropeniile cronice, fiind interpretatd ca un semn de
vindecare (de ex., in agranulocitozi).

16.3.2. Leucocitopeniile

Leucomtopema reprezintd micgorarea numarului dc leucocite
sub valorile minime normale 3000-4 000 leucocite/mm?® singe. Se
poate dezvolta in lipsa leucopoietinelor sau din cauza carentei de
factori plastici, necesari leucocitopoiezei (carenta proteicé, insufi-
cienta cianocobalaminei si acidului folic etc.), in urma acfiunii ra-
diatiei ionizante, in metastazele tumorale, in alergia medicamen-
toasa etc.

Leucopoieza poate cuprinde concomitent toate seriile de leu-
cocite, sau, selectiv, una din ele. De ex., sub actiunea radiatiei io-
nizante are loc distrugerea tuturor leucocitelor din fesutul hemato-
poietic, in timp ce la administrarea indelungati a antiinflamatoare-
lor nonsteroide (brufen, ibobrufen, amidopirinei etc.), ca rezultat
al lezdrii selective a seriei granulocitare, apare agranulocitoza.

Cea mai frecventa e neutropenia — micsorarea numérului ab-
solut de neutrofile in singele periferic mai jos de 2000/mm’ sange
In cazul in care aceastd diminuare atmge cifrele 200-300/mm’,
concomitent cu lipsa eozinofilelor §i bazofilelor, e vorba de o 1ns-
talare a agranulocitozei.

Fozinopenia se inregistreazi la micsorarea numarului absolut
de eozinofile in sdngele periferic sub valorile minime 80—
100/mm>. Se dezvoltd in stirile de hipercorticism, in interventiile
chirurgicale, traumatisme, efort fizic sporit, precum si dupa admi-
nistrarea indelungatd a glucocorticoizilor. Scaderea numarului de
bazofile in sangele periferic este greu de depistat, dar poate apirea
in stérile de stres, hipertiroidii, la administrarea de corticosteroizi.
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Agranulocitoza. Manifestirile agranulocitozei in organele
cavitiitii bucale

Agranulocitoza reprezintd un sindrom hematologic caracteri-
zat prin micgorarea considerabild sau lipsa leucocitelor granulate
in sangele periferic. Poate fi primard, de ex., in anemia aplastica,
sau poate apdrea secundar la actiunea mielotoxicd a unor prepara-
te medicamentoase — citostatice §i antibiotice, care oprimi activi-
tatea proliferativd in seria granulocitard cu aparitia unei granulo-
citopenii grave, uneori asociate cu trombocitopenic si anemie.
Unele medicamente formeazi complexe antigen-anticorp pe mem-
brana leucocitelor cu distrugerea acestora.

Schimbirile caracteristice din organele cavititii bucale in
agranulocitoza apar in urma micsordrii sau lipsei neutrofilelor,
ceea ce determind riscul invaziei microoganismelor cu inflamatie
lentd, hipoergica, fard supuratie (inflamatia flaxi), cu predomina-
rea necrozei celulelor. O alta caracteristicd a afectiirii infectioase a
organelor cavitatii bucale in agranulocitoza este implicarea reacti-
vd a tesutului limfoid cu dezvoltarea limfadenitei.

Manifestirile agranulocitozei in cavitatea bucala apar mai
frecvent la copii dupd administrarea antipireticilor timp de 5-7
zile. Mucoasa este hiperemiatd, tumefiati, in regiunile distale se
formeazi eroziuni i afte acoperite cu depuneri albe-surii laxe (ca-
re ugor se detageaza), dupi care se formeaza suprafete hemoragi-
ce. Este caracteristicd dezvoltarea anginelor ulcero-necrotice, gin-
givitelor, gangrenei pulmonare, necrozei intestinului s. a. Astfel,
mecanismul patogenic principal al acestor deregliri se bazeazi pe
insuficienta functiei fagocitare a neutrofilelor, monocitelor, dere-
glarii procesului de regenerare a mucoasei, ceea ce creeazi condi-
fii pentru invazia microbiana i persistenta procesului infectios.

Monocitopenia reprezintd micsorarea numarului de monoci-
te mai jos de valorile minime 270/mm® singe. Se intdlnegte in
aplazia medulard, in unele leucemii, precum si la pacientii tratati
cu glucocorticoizi. Monocitopenia contribuie la cresterea sensibi-
litafii organismului fafa de infectiile cu fungi, micobacterie $i mi-
croorganisme, fata de care monocitele au rol de protectie.
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16.3.3. Leucozele. Manifestarile in organele cavitatii bu-
cale

Leucozele reprezintd afectiuni de origine tumorala a sistemu-
lui hematopoietic, avind in calitate de manifestiri proliferarea
abundenti a tesutului hematopoietic (hiperplazie), pierderea capa-
citatii de diferentiere si maturizare a celulelor hematopoietice
(anaplazie) si invadarea organelor ne= hematopoietice cu celule
tumorale (metaplazie).

Clinic leucozele se clasifica in acute si cronice. Dupd tipul
celulelor blaste, care predomind in maduva osoasd §i In sangele
periferic, leucozele acute se pot subdiviza in leucoze acute mielo-
blaste, limfoblaste, promielocitare, monoblaste, eritromieloblaste,
leucoze acute nediferentiate.

Etiologia leucozelor, ca si a altor tumori, definitiv nu e stabi-
litd. Existd mai multi factori cancerigeni: razele ionizante, subs-
tante chimice — metilcolantrenul, benzenul §i dimetilbenzantrace-
nul, metabolitii triptofanului, tirozinei. Existd date experimentale
convingitoare care demonstreaza rolul virusurilor oncogeni in ori-
ginea leucozelor.

Patogenia leucozelor este in linii generale similard cu cea a
altor tumori. In patogenia leucozelor are importanta atipismul tu-
moral, originea ¢lonala si progresia tumorala.

Atipismul tumoral este consecinta inlocuirii celulelor normale
din tesutul hematopoietic cu celule leucozice. Partlcuiarltap esen-
tiale ale atipismului tumoral sunt:

— atipismul de cregtere — crestere difuzd, infiltrativd a celu-
lelor leucozice atipice aldturi de cele normale. Celulele blaste ati-
pice se deosebesc printr-o activitate proliferativa foarte mare, con-
comitent cu reprimarea sau chiar blocarea procesului de maturi-
zare; celulele blaste leucozice invadeaza sangele periferic;

~atipismul structural — celulele leucozice se deosebesc de
cele normale prin formd, dimensiuni, madrimea nucleului si raportul
dintre nucleu si citoplasma;
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— atipismul biochimic — se caracterizeazi prin lipsa unor
enzime caracteristice celulelor mature;

— atipismul functional — celulele leucozice nu posedi func-
tiile caracteristice celulelor mature (de ex., fagocitoza, sinteza de
anticorpi).

Originea clonala in producerea leucozelor presupune ci celu-
lele leucozice provin dintr-o celuld mutantd, formand clone —
colonii de celule cu caractere specifice acesteia. Pitrunzand in
sange, ele pot forma colonii pretutindeni, atét in tesutul hematopo-
ietic, cdt i in alte organe. Formarea de colonii determind metas-
tazarea leucozelor.

Progresia tumorald reprezintd aparitia de noi clone tumorale
din clona primari — se instaleazi forma tumorali policlonald, care
creste malignitatea acesteia. Acest proces este datorat variabilitatii
crescute a aparatului genetic al celulei leucozice cu mutatii repe-
tate.

16.4. Procese patologice tipice si schimbirile reactive in
sistemul trombocitar

Trombocitoza reprezintd o stare caracterizatii de cresterea nu-
mérului de trombocite in singe peste limita normald ( 350 000
/mm?® ). Trombocitozele se intdlnesc in osteomieloscleroze, eritre-
mie, leucoza mieloidi cronici si mielofibrozi. In leucoze trombo-
citoza, care uneori atinge cateva milioane/mm’, este paradoxal
asociatd cu sdngeriri ca consecinfd a ineficientei trombocitelor
leucemice.

Trombocitopenia reprezintd micsorarea numirului de trombo-
cite mai jos de 100 000—150 000/mm°. Trombocitopenia poate si
apard ca rezultat al reprimarii trombocitopoiezei, la perturbiri ale
maturatiei megacariocitelor, distrugerii plachetelor (proces auto-
imun), in intoxicatii, infectii, consumul exagerat de plachete in
sindromul CID (coagulare intravasculari diseminat).

Mai frecvent trombocitopenia reprezinti o expresie a tulburi-
rii functiei aparatului megacariocitar (refinerea procesului de frag-
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mentare a trombocitelor), constatatd in purpura trombocitopenici
boala Werlghoff. in aceastd boald numirul de trombocite scade
foarte pronuntat (60 000/mm’ si mai jos), aceasta scidere avind
un caracter stabil si progresw Valoarea cntlca a tropmb001tem1e1
capabile si induci sangeriri e de 30 000/mm>.

17. FIZIOPATOLOGIA ECHILIBRULUI FLUIDOCOAGULANT
17.1. Hemostaza

Echilibrul fluidocoagulant este asigurat de o diversitate de
procese fiziologice si biochimice foarte complicate — hemostaza
fiziologicd, sistemul anticoagulant si sistemul fibrinolitic.

Hemostaza fiziologica reprezintd o complexitate de fenomene
mterdependente ce realizeazi formarea cheagului cu sistarea sén-
gerarii. Deosebim hemostaza primara 51 secundara.

Hemostaza primard reprezintd prima etapa in procesul trom-
bogenezei. Conditiile de formare a trombusului parietal sunt leza-
rea integritatii peretelui vascular, modificarile fizico-chimice ale
sangelui §i micsorarea vitezei curentului sanguin. Lezarea perete-
lui vascular produce spasmul acestuia, mediat de serotonina, adre-
nalind, noradrenalind cu incetinirea vitezei circulatiei in aceasti
zona - conditii necesare pentru oprirea singeririi. Imediat dupa
spasmul vascular are loc adeziunea trombocitelor la colagenul
descoperit in locul leziunii peretelui capilar si agregarea lor cu
formarea cheagului plachetar parietal.

Hemostaza secundard (mecanismul plasmatic) sau coagula-
rea propriu-zisd, include cateva faze — activizarea tromboplastinei,
transformarea protrombmel in trombini, transformarea fibrinoge-
nului in fibrind si retractia cheagululm Initial are loc activizarea
protromboplastinei tisulare si plachetare. Ulterior, tromboplastina
activa transformé protrombina in trombini fie pe cale extrinsecd —
calea mai rapidd de activizare a tromboplastinei (dureaza, 30-40
secunde), fie pe cale infrinsecd, care decurge cu mult mai incet
(5-10 minute). Sub actiunea trombinei fibrinogenul se transforma
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cu formarea compusului polimer stabil. Refractia reprezinti etapa
finald in formarea cheagului de fibrin, din care se extrage serul,
iar cheagul devine dens si rezistent la actiuni mecanice, chimice
si chiar la cele enzimatice, asigurdnd hemostaza eficace si stabil.

Sistemul anticoagulant este reprezentat de antitrombochinaze,
Acestea impiedici formarea trombinei si antitrombinei, iar dupi
formarea cheagului adsorb restul de trombind, transformand-o in
forma neactivi, ceea ce impiedica procesul de formare a cheagului
in afara zonei leziunii vasului.

Sistemul fibrinolitic reprezinta o totalitate de reactii antrenate
in dizolvarea surplusului de cheag (polimerului insolubil de fibri-
ni), devenit inutil dupd oprirea hemoragiei. Sistemul fibrinolitc
nu limiteaza realizarea hemostazei pe locul leziunii integritatii va-
selor (in acest loc fibrinoliza este blocatd). Odati cu finisarea pro-
cesului de coagulare are loc dizolvarea surplusului de fibrind, li-
mitand astfel raspandirea formarii cheagului In circulatia sanguina.

Componentul principal al sistemului fibrinolitic este plasmina
(fibrinolizina), dotatd cu o puternica actiune de hidrolizare asupra
fibrinogenului, fibrinei, factorilor de coagulare V, VIII, IX si pro-
trombinei.

Activatorii tisulari ai sistemului fibrinolitic sunt prezenti in
toate tesuturile, dar intr-o cantitate mai mare se constatd in uter,
rinichi, prostata, plaméani, ganglionii limfatici. Sursa principald de
fibrinochinaze este endoteliul vascular.

Asadar, echilibrul fluidocoagulant este o complexitate de pro-
cese biochimice, ,,cascade enzimatice" antagoniste cu participarea
diversilor factori celulari si tisulari cu actiune catalizatoare, acti-
vatoare si inhibitoare, care se desfdgoara in mod continuu, la un
nivel cantitativ perfect echilibrat. in conditii fiziologice hemostaza
si fibrinoliza au caracter protectiv.

In conditii fiziologice existd un echilibru intre sistemul he-
mostatic, pe de o pate, si cel fibrinolitic si anticoagulant, pe de
altd parte. Dezechilibrul intre aceste procese conduce la hipercoa-
gulabilitate (tromboza, sindrom trombotic) sau la hipocoagulabili-
tate (sindroame hemoragice).
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17.2. Hipercoagularea

Starea de hipercoagulabilitate este determinatd de mai multe
mecanisme:

a) mdrirea concentratiei de procoagulanti in sdnge (de ex.,
catecolamine gi glucocorticoizi), care pot conduce la sporirea sin-
tezei de fibrinogen i  protrombind. Se constatd in septicemie,
combustii masive cu iesirea abundentd a tromboplastinei tisulare,
sau in stdrile insotite de hemoconcentratie cu cresterea numarului
de trombocite si iegirea din acestea a factorilor plachetari;

b) surplusul de activatori ai factorilor coaguldrii, aparut de
ex., in caz de soc, septicemie, combustii etc.;

¢) micsorarea concentrafiei sau oprimarea activitatii anti-
coagulantilor (de ex., deficitul antitrombinei 11l in insuficienta he-
patica, deficitul de heparinad in hiperlipoproteinemii etc.);

d) micgorarea concentratiei sau oprimarea activitdtii factori-
lor fibrinolitici (de ex., deficitul de plasminogen sau surplusul de
antiplasmine care inhibd procesul fibrinolitic).

Tromboza reprezintd un proces fiziologic, caracterizat prin
formarea in timpul vietii pe peretii vaselor sanguine sau a cordu-
lui a unui conglomerat solid din elementele figurate ale sangelui i
fibrind stabila si orientat spre oprirea hemoragiei. In cazul, in care
trombul obtureaza vasele din zona respectiva, tromboza devine
patologica.

Factorii cauzali ai trombozei au fost descrigi inca in secolul
trecut - asa-numita friada lui Virhow:

1) leziunea endoteliului vascular sub actiuneca agentilor fizi-
¢i (traumd mecanici, curent electric), chimici (clorura de sodiu, de
fier, de mercur etc.) si biologici (endotoxinele microorganismelor

cu leziunea de origine inflamatorie sau metabolicd) ; leziunea
endoteliului vascular initiazd activarea locald a factorilor ,de
contact", creste adeziunea, agregarea si aglutinarea plachetelor;

2) incetinirea curentului sanguin (staza venoasd) — un fac-
tor secundar al trombogenezei;
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3) factorii sanguini plasmatici §i celulari — la cresterea con-
centratiei lor in sange pot determina hipercoagularea.

Deosebim tromb alb, rosu gi mixt.

Trombul alb parietal se formeaza in urma procesului de ade-
ziune si agregare a trombocitelor si leucocitelor. Este intélnit in
artere, contine o cantitate minima de fibrina §i nu contine eritrocite.

Trombul rosu este constituit din eritrocite cuprinse intre fila-
mentele de fibrini; se formeazi mai frecvent in vene.

Trombul mixt rezultd din alternarea hemostazei primare §i ce-
lei secundare, trombii fiind constituiti din straturi albe si rogii.

Consecintele trombozei. Gradul de obturare a lumenului va-
sului In mare masura va determina severitatea perturbarilor aparu-
te in trombozd. Formarea trombului in artere cu obturarea lor va
conduce la ischemie cu toate consecintele ei, iar In vene la obtura-
rea lor si la instalarea stazei venoase.

Trombusul poate evolua in urmétoarele procese:

a) organizarea trombusului cu tesut conjunctiv si trainic fixat
in vas;

b) transformarea in embol — trombusul desprins de la vas este
transportat de curentul sanguin in alte regiuni unde poate obtura
vasele respective, producand tulburdri locale ale circulatiei san-
guine;

¢) canalizarea — presiunea singelui in vas poate forma in
trombusul poros canale, prin care s¢ restabileste partial circulatia
sanguina,

d) ramolismentul purulent in urma infectarii trombusului,
desprinderea particulelor mici cu transformarea acestora in trom-
boemboli, care vor conduce la diseminarea microorganismelor in
diverse organe si tesuturi;

e) resorbtia trombusului cu restabilirea circulatiei sanguine.

17.3. Hipocoagularea

Hipocoagularea este diminuarea capacitatii de coagulare a
sdngelui cu consecinte hemoragice. Hipocoagulabilitatea se mani-
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festd prin tendinta catre sangerdri repetate chiar §i in urma unor
leziuni neinsemnate (infepaturi, taieturi, lovituri etc.), fenomenul
fiind numit sindrom hemoragic. In cazul in care aceste singerari
se repetd frecvent procesul poarta denumirea de diateze hemoragice.

In functie de etapele principale ale procesului de hemostaza,
sindroamele hemoragice pot fi divizate in 5 grupe mari :

1. Sindroame hemoragice de naturd vasculard.

2. Sindroame hemoragice de naturd trombocitard.

3. Sindroame hemoragice de naturd plasmatica (coagulopatiile).

4. Sindroame hemoragice determinate de activarea exageratd
a sistemului anticoagulant.

5. Sindroame hemoragice conditionate de activizarea exage-
rati a sistemului fibrinolitic.

1. Sindroamele hemoragice de naturd vasculard (vasculopati-
ile sau purpurele vasculare) sunt determinate de alterdri structura-
le si perturbiri functionale ale peretelui vascular (tulburéri trofice,
cresterea permeabilitatii microvaselor). Vasculopatiile, dupd etio-
logie, pot fi ereditare sau dobéndite.

2. Sindroame hemoragice de naturd trombocitard.

Trombocitopeniile reprezintd sindroame hemoragice aparute
prin deficit de plachete fie ca rezultat al trombocitopoiezei insufi-
ciente, fie ca rezultat al distructiei sau al consumului mdrit al aces-
tora. Trombocitopenia poate apdrea prin mecanism autoimun sau
prin sechestraca plachetelor §i distrugerea acestora la nivelul
splinei in hipersplenism (boala Werlhov).

Trombocitopatiile reprezintd sindroame hemoragice determi-
nate de modificarile calitative ale plachetelor. La baza trombocito-
patiilor stau dou# defecte plachetare principale. Prumul defect
consti in dereglarea reactiei “de elibereare” din plachete a ADP
si tromboplastinei plachetare (FP3). A doua anomalie are la baza
lipsa raspunsului plachetar la ADP, fenomenul fiind numit “trom-
bastenie”.

3. Sindroame hemoragice de naturd plasmaticd (coagulopa-
tiile).
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Coagulopatiile reprezintd sindroame hemoragice apiirute ca
rezultat al deficitului ereditar sau dobandit al factorilor plasmati-
ci ai coagularii. In functie de faza predominant afectati a procesu-
lui de coagulare, deosebim urmitoarele coagulopatii:

a) coagulopatii cu afectarea etapei de formare a tromboplas-
tinei — hemofiliile. Reprezinta boli ereditare, transmise de citre
femei clinic sandtoase. Boala se transmite recesiv, legata de cro-
mozomul sexual X, ceea ce face ca boala si se manifeste doar la
sexul masculin. La fetite hemofilia se intilneste numai in cazul in
care tata e hemofil, iar mama e transmititoare. Hemofiliile sunt
determinate de sinteza insuficientd sau lipsa completi a unor fac-
tori plasmatici §i se caracterizeaza prin hemoragii abundente, pro-
vocate de cele mai mici traumatisme;

b) coagulopatii cu afectarea etapei de formare a trombinei.
Apar in caz de leziuni hepatice, insofite de dereglarca sintezei
protrombinei (f.II) si a factorilor plasmatici (£.VII, f.IX, £.X) de-
pendenti de vitamina K, care are rol de coferment al unei enzime
carboxilante hepatice;

¢) coagulopatii cu afectarea etapei de formare a fibrinei — hi-
pofibrinogenemia sau afibrinogenemia;

4. Sindroame hemoragice determinate de activarea exagera-
1d a sistemului anticoagulant.

Existd sindroame hemoragice determinate de un surplus in
circulatie a anticoagulantilor. De ex., activarea exagerati a siste-
mului anticoagulant apare in unele leucoze, boala actinica, socul
anafilactic, boli autoimune insotite de o sinteza sporita de hepari-
nd i de metabolismul proteic dereglat cu formarea de proteine ca-
litativ modificate, dar cu actiune marcati anticoagulanti.

J. Sindroame hemoragice conditionate de activizarea exage-
ratd a sistemului fibrinolitic (sindroame fibrinolitice). Cauza ne-
mijlocitd, ce conduce la aparitia fibrinolizei excesive, este deze-
chilibrul dintre procesul de coagulare §i cel fibrinolitic cu predo-
minarea fibrinolizei.

Sindromul fibrinolitic se caracterizeaza printr-o eliminare
pronunfatd de activatori tisulari si vasculari ai plasminogenului, cu
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o formare in exces de plasmina, contribuind astfel nu numai la
scindarea fibrinei, dar si a factorilor plasmatici V, VIII etc. Acti-
varea exageratd a sistemului fibrinolitic rezulta fie din eliberarea
de activatori ai fibrinolizei din tesuturile lezate direct sau indirect
de agentul patogen, fie din deficitul inhibitorilor fibrinolizei.

17.4. Manifestirile sindtoamelor hemoragice in organcle
cavitdtii bucale

Trombocitopatiile. Se considera cd dereglirile hemostazei la
bolnavii cu inflamatie odontogend prezintd un factor de risc, ce
poate determina chiar gi sfarsitul letal. In 3-10 % din cazuri, os-
teomielitele odontogene si flegmoanele faciale necrotice sunt in-
sotite de tromboze si hemoragii vasculare periferice.

O trisdturd caracteristicd a inflamatiei tesuturilor moi ale
regiunii orofaciale se considerd edemul difuz, care devine mai
pronuntat la deschiderea focarului purulent, fiind determinat de
eliminarea in patul vascular a tromboplastinei, endotoxinelor si de
depuneri de fibrind, care activizeazd sistemul coagulant. De ex.,
hemoragiile gingivale prezintd un simptom tipic pentru parodonti-
td. Sanarea chirurgicald a focarelor de inflamatie cronicd 1n regiu-
nea marginalid si apicald a paradontiului deseori este insotiti de
hemoragii.

Hemoragiile prezintd un simptom precoce al traumei para-
dontiului. Daca hemoragia dureaza mai mult de 1-3 zile, atunci
este consideratd complicatie traumei. Hemoragiile insotesc si
fracturile scheletului facial. Una din manifestdrile caracteristice la
pacientii cu tumori in regiunea capului i gatului este dezvoltarea
trombozelor vasculare §i a hemoragiilor, care pot provoca sfargit
letal.

Coagulopatiile la pacientii stomatologici pot surveni nu nu-
mai in procese patologice, dar pot insoti si manipulérile chirurgi-
cale din cavitatea bucala. Astfel, in extractiile dentare hemoragiile
se intalnesc in 0,8-2,9% cazuri si constituie o patrime din numarul
total de complicatii cauzate de trauma tesuturilor cavitatii bucale.
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O parte de hemoragii care pot complica flegmonul, tumorile ma-
ligne, sunt determinate de eroziunea vaselor. Deschiderea abcese-
lor, flegmoanelor, secvestrectomiile si maxilitele activizeaza con-
siderabil sistemul de coagulare al sdngelui §i inhibd fibrinoliza.
Folosirea metodelor conservative (ortopedice) si indeosebi chirur-
gicale in tratamentul fracturilor regiunii orofaciale pot fi insotite
de hipercoagulare, hiperfibrinogenemie si depresie fibrinolitica.

O alta categorie de factori ce provoacd hemoragii sunt pertur-
bdrile hormonale (graviditatea, metroragiile endocrine).

Cea de-a treia categorie o constituie patologia asociata (hi-
pertensiunea arteriald, diabetul zaharat, patologia sangelui, patolo-
gia ficatului), precum si intrebuintarea substantelor ce influentea-
z& hemostaza (hormoni, anticoagulanti, adrenalind), stupefiantilor.

Sepsisul odontogen, abcesele, flegmoanele, osteomielitele
orofaciale pot induce coagularea intravasculara diseminata (CID),
caracterizatd prin hipercoagulare, depresie fibrinolitica, mdrirea
sau, in unele cazuri, micgorarea concentratiei de fibrinogen.

Tromboza locala §i microhemoragiile ulterioare reprezinta o
parte constituenta a tabloului clinic al parodontitei, desi datele pri-
vitor la starea sistemului hemocoagulant in aceastd maladie sunt
contradictorii (in unele cazuri se formeazd hipocoagularea, iar in
altele — hipercoagulare). Contradictorii sunt si informatiile referi-
toare la procesele fibrinolitice in parodontite. Se consideri ci di-
vergenta devierilor in sistemul hemostatic in parodontitd este de-
terminatd de dereglarile microcirculatiei (vasculite, obliterarea vas-
culard, deregldri de tonus vascular etc. ce contribuie la aportul in
patul vascular a constituentilor cu efect tromboplastic, ce joaci rol
trigger in coagularea intravasculard). Concomitent, pe fondal de
hipercoagulare, la bolnavi se activizeaza fibrinoliza si se acumu-
leaz produsele degradirii fibrinei si fibrinogenului. Corelatiile di-
ferite dintre activitatea procoagulantilor, anticoagulantilor si pro-
cesele fibrinolitice determind, in ultima instantd, dereglirile he-
mostatice in dinamica parodontitei. Trebuie mentionat faptul ci
perturbiirile in continutul factorilor de coagulare in secretul gingival
al cavitdii bucale si al parotidelor calitativ repetd cele din singe.
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in inflamatiile paradontiului marginal se atestd fibrinogen,
substante fibrinolitice 1n saliva si secret gingival. Aceste substante
se depisteazi in celulele epiteliale, in leucocitele migrate in foca-
rul patologic, pe mucoasa cavitatii bucale si in microflora fisurii
dentogingivale.

18. FIZIOPATOLOGIA SISTEMULUI CARDIOVASCULAR

Sistemul cardiovascular asigurd irigarea optimald cu singe
a organelor si tesuturilor conform necesitatilor curente (suficienta
circulatorie). Nivelul circulatiei sanguine este determinat de mai
mulfi factori: funcfia cordului, tonusul vascular, volumul sange-
lui circulant §i proprietatile reologice ale sdngelui. Pentru apre-
cierea cantitativd a suficientei circulatiei sistemice si regionale se
utilizeazd un s§ir de indici fiziologici, obtinuti prin investigatii
instrumentale sau determinati prin calcule (tab. 19.1).

Tabetul 19.1
Ind1c11 de baza ce caracterl?eazﬁ functla aparatulu: cardiovascular

~ Indieit T T Valgares
Tensmnea arterial diastolici 65-85 mm Hg
Tensiunea arteruiald sistolica 110-120 mm Hg | i
Debitul sistolic (in repaus) 60-75 ml ﬁﬁ!
Debitul cardiac 4,0-5,0 titri
Viteza circulatiei sanguine in arterele mari | 0,5-0,6 m/sec
Viteza circulatiei sanguine in capilare 0,510 m/sec
Viteza circulatiei sanguine in venele cave 5 0,2 m/sec i
Timpul de circulatieasangelui |  20-23sec

Insuficienta circulatorie prezintd o astfel de situatie, in care
sistemul cardiovascular nu asigura nivelul necesar al irigatiei or-
ganelor si tesuturilor cu snge, ceea ce crecazd deficit de oxigen
$i substrate nutritive, precum si retine in tesuturi metabolitii.

in functie de factorul patogenic principal, se disting urma-
toarele tipuri de tulburiri circulatorii;
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a) tulburiri circulatorii ca urmare a insuficientei cardiace;

b) tulburiri circulatorii ca urmare a insuficientei vasculare;

¢) tulburiri circulatorii ca urmare a diminudrii returului de
sdnge spre inimd.

18.1. Insuficienta cardiaca

Insuficienta cardiacd este determinatd de incapacitatea cor
dului de a asigura debitul sanguin necesar acoperirii cerintelo
metabolice curente ale organismului. Insuficienta cardiaca prezin-
ta una din cele mai frecvente cauze de pierdere a capacititii de
muncd, invalidititii si decesului pacientilor cu maladii ale sis-
temului cardiovascular. :

Factorii cauzali, ce provoacd tulburdri ale functiei cordului
si insuficienta cardiacd, pot fi impdrtiti in doud grupe mari :

a) factori cardiaci:

— procese patologice in miocard (inflamatie, distrofie, ische-
mie, infarct, sclerozare),

— procese patologice in endocard (defecte congenitale, infla-
matie, sclerozare, trombogenezi, stenozarea orificiilor, deforma-
rea si insuficienta valvelor);

— procese patologice in pericard i consecintele acestora (pe-
ricarditd, tamponada, sclerozarea, calcificarea);

— procese patologice in vasele coronariene (aterosclerozd,
sclerozare, stenozare, tromboza, embolie);

— procese patologice in miocardul conductor (inflamatie,
distrofie, ischemie, infarct, sclerozare);

b) factori extracardiaci:

— procese patologice in sistemul nervos central (emotii nega-
tive frecvente, suprasolicitarea §i epuizarea sistemului nervos);

— procese patologice in glandele endocrine (hiper- sau hipo-
secretia tiroidiana, suprarenaliand);

— procese patologice in sistemul sanguin (modificérile volu-
mului, compozitiei si proprietatilor reologice ale sangelui);
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— procese patologice in aparatul respirator (inflamatie, emfi-
zem pulmonar, pneumosclerozi).

Patogenia generald a insuficientei cardiace. Factorii etiologi-
¢i provoacd insuficientd cardiaca prin urméitoarele mecanisme:

1) lezeaza nemijlocit miocardul §i provoacd scaderea contrac-
- tilitatii si /sau eficientei contractiei;

2) lezeaza nemijlocit cordul §i provoaca perturbiri ale diasto-
ei i umplerii diastolice; '

3) provoaca suprasolicitarea functionald a miocardului (su-
prasolicitarea cordului prin rezistenfa crescutd sau prin volum
crescut). i
Factorii patogenici de bazd ai insuficientei cardiace sunt sci-
derea fortei si vitezei de contractie si relaxare a miocardului indi-
ferent de factorii care o provoacd. Mecanismele de baza ale insufi-
cientei cardiace sunt:

1) tulburérile aproviziondrii (asigurdrii) cu energie a cardio-
miocitelor;

2) alterarea aparatului membranar §i a sistemelor enzimatice
e cardiomiocitelor ;

3) dezechilibrul hidroelectrolitic in cardiomiocite ;

4) tulburarea reglarii neuroumorale a functiei cordului.
Leziunile nemijlocite ale miocardului, care diminucazd con-
actilitatea, stau la baza insuficientei cardiace dismetabolice. Ata-
leziuni pot fi provocate de factori fizici (trauma miocardului,
stiunea curentului electric etc.), chimici, inclusiv biochimici
drenalind, tiroxind; doze exagerate de substante medicamentoa-
> 51 nemedicamentoase, substante ce provoacd decuplarea oxi-
si fosforildrii, inhibitorii enzimelor sau inhibitorii transportu-
transmembranar al jonilor de Ca®" la nivelul cardiomiocitelor;
mpaticomimeticele, etc.), biologici (microorganisme si/sau toxi-
ele lor, parazitii), insuficienta sau lipsa factorilor necesari
ctiondrii normale a cordului (oxigenul, substraturile metaboli-
enzimele, vitaminele).

O astfel de insuficienta cardiacd se caracterizeaza prin scide-
fortei 1 vitezei de contractie §i relaxare a cordului. Ca urmare
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a deficitului de contractilitate, cantitatea de sange ejectatd in fieca-
re sistold (debitul sistolic) va scadea, iar volumul endsistolic (vo-
lumul de sange restant, care nu este propulsat in sistola gi rdmane
in ventricul) va creste. Umplerea ventriculelor la sféarsitul diasto-
lei ulterioare creste, ceea ce va conduce la o dilatare exageratd a
inimii (dilatare miogend). Debitul cardiac nu mai poate fi menti-
nut si se dezvolta insuficienta circulatorie ca urmare a insuficien-
tei cardiace dismetabolice

Leziunile nemijlocite ale cordului, care deregleaza umplerea
diastolicd, se intdlnesc in procese patologice localizate in miocard
(infiltratie, fibroza, amiloidoza, hemocromatozi, hipertrofie), in
endocard (fibroelastoza). In toate aceste cazuri insuficienta car-
diacd se produce din cauza scdderii compliantei cordului si dis-
functiei predominant diastolice, functia sistolicd fiind mai putin
perturbata.

Umplerea deficitard in diastola de origine cardiaca prezintd
un mecanism particular de genezd al insuficientei cardiace.
Aceasti formi de insuficienta cardiaca apare in legdturd cu creste-
rea rigidititii peretilor ventriculelor, tulburarea relaxarii lor, sca-
derea compliantei cordului. Drept urmare scade umplerea cu san-
ge in faza initiald a diastolei.

Insuficienta cardiacd se dezvoltd ca urmare disfunctiei predo-
minant diastolice: scade volumul enddiastolic, distensia fibrelor
musculare este minimald, ca rezultat, forta contractiilor cardiace
scade. Ambele mecanisme conduc la micgorarea considerabild a
debitului sistolic si cardiac, soldatad cu tulburéri hemodinamice. Se
instaleaza tulburdri circulatorii ca urmare a insuficientei cardiace
diastolice.

Insuficienta cardiacd prin suprasolicitarea functionald a cor-
dului se poate instala la suprasolicitarea cordului prin rezistentda
sau prin volum. Suprasolicitarea functionald a cordului prin rezis-
tentda se intdlneste in viciile cardiace (stenoza aortica sau a trun-
chiului pulmonar), la cresterea rezistentei vasculare periferice to-
tale (in hipertensiuni sistemice $i pulmonare).
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Suprasolicitarea functionala a cordului prin volum se produce
in insuficiente valvulare, defecte septale, hipervolemii.

Mecanismele de compensare a deficitului functional car-
diac.

In insuficienta cardiaca sunt antrenate mecanisme de compen-
sare, orientate spre mentinerea debitului cardiac ‘i asigurarea
optima a tesuturilor cu oxigen .

Se disting trei grupe de mecanisme compensatorii.

1) Mecanisme compensatorii cardiace — hiperfunctia gi hiper-
trofia miocardului, tahicardia.

2) Mecanisme compensatorii extracardiace — redistributia de-
bitului cardiac, cresterea desaturdrii hemoglobinei de oxigen, hi-
perventilatia pulmonara, intensificarea eritropoiezei, retentia hi-
drosalina .

Hiperfunctia miocardului la suprasolicitarea cordului prin vo-
lum (predominant heterometricd) se intdlnegte in insuficienta val-
velor semilunare aortice §i ale trunchiului pulmonar, in insuficien-
ta valvelor bicuspidiene sau tricuspidiene. In astfel de vicii creste
umplerea si presiunea diastolicd in ventricule cu dilatatia acestora.
Cresterea presiunii diastolice in cavitdtile cordului va conduce la
extinderea excesivd a miofibrilelor, declansarea mecanismului
Frank-Starling, avand drept consecintd o contractie mai puternica
~ dilatatie tonogend. Ca urmare creste volumul - bitaie si debitul
cardiac total. '

Hiperfunctia miocardului la suprasolicitarea cordului prin re-
zistentd (predominant homeomeltricd) se constatd in stenoza aorti-
¢d sau a trunchiului pulmonar, hipertensiunea arteriala si reprezin-
ta cresterea fortei contractiilor cardiace ca rezultat al cresterii ten-
siunii parietale insa fard modificarea substantiald a lungimii miofi-
brilelor.

Din punct de vedere al consumului de energie, mecanismele
heterometric gi homeometric de compensare nu sunt echivalente.
Astfel, mecanismul heterometric de compensare este mai econom,
comparativ cu cel homeometric.
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Tahicardia este al treilea mecanism compensator cardiac ime-
diat. Ea apare in mod reflex in urma stimularii baroreceptorilor
din venele cave i atrii ca rezultat al cresterii presiunii si activiza-
rii simpatice (reflexul Bainbridge). In tahicardie debitul sistolie
este scazut, insd debitul cardiac de minut se mentine la valori nor-
male ca urmare a cresterii frecventei contractiilor cardiace §i insu-
ficienta circulatorie nu survine.

Tahicardia prezintd o compensare putin eficientd si energetic
foarte costisitoare, deoarece in tahicardie consumul de oxigen in
miocard creste considerabil, iar randamentul metabolismului sca-
de. In tahicardii severe (peste 150 batdi pe minut), odati cu scur-
tarea diastolei scade si umplerea diastolicd a compartimentelor
cordului, ceea ce scade eficienta sistolei.

In cazul in care solicitirile fizice depdsesc mecanismele
compensatorii survine insuficienfa acutd a cordului. Se produce in
fibrilatia ventriculard, infarct miocardic, tamponada inimii. in
aceste cazuri se tulburd procesele de contractie si relaxare a miofi-
brilelor, ceea ce conduce la diminuarea fortei si vitezei de contrac-
tic a miocardului, cresterea treptatd a volumului restant si a volu-

“mului enddiastolic — survine dilatatia miogend cu scaderea volu-
mului-bétaie $i a minut-volumului.

Hipertrofia miocardului. La suprasolicitiri de lungé duratd
a inimii prin volum sau rezistentd, in miocard se produc modifici-
ri structurale, in urma carora masa musculari a inimii creste — sur-
vine hipertrofia. Hipertrofia miocardului se produce pe seama mi-
ririi. volumului fibrelor cu cregterea numirului de unitifi functio-
nale in fiecare fibra, insd numarul total al cardiomiocitelor riméane
acelasi.

in dinamica modificirilor f unctionale metabolice si structura-
le ale miocardului, in cadrul hipertrofiei compensatorii a inimii, se
evidentiaz trei faze principale (@.Meepcon).

Initial (faza accidentald) se intensificd energogencza, sinteza
de ARN si proteine functionale, creste cantitatea de oxigen utiliza-
td de o unitate a masei miocardice, creste resinteza de ATP pe cale
aerobd i anaeroba. In miocardiocite dispare glicogenul, scade ni-
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velul creatinfosfatului, cantitatea de potasiu intracelular scade, iar
a sodiului creste, se acumuleazi lactatul.

Consecinta nemijlocitd a activirii sintezei proteice este mari-
rea in timp de citeva saptdméni a masei cordului, iar functia cres-
cutii este distribuitd unei mase mai mari a structurilor efectoare,
ceea ce diminueaza sarcina functionala raportata la o unitate de
masd musculari a miocardului §i revenirea acesteia la valoarea
normala.

Odata cu normalizarea sarcinii functionale raportata la o uni-
tate de masd musculari, survine faza a doua - faza hipertrofiei in-
cheiate §i hiperfunctiei relativ stabile.

In aceast faza procesul de hipertrofiere este ﬁmsat Schimba-
ri patologice in metabolismul si structura miocardului nu se cons-
tatd, consumul de oxigen, energogeneza, continutul compusilor
macroergici nu se deosebesc de cele normale. Indicii hemodina-
mici se stabilizeaza.

Inima hipertrofiata se deosebeste de cea normald printr-un gir
de particularitdfi metabolice, functionale §i structurale, care, pe
de o parte, oferd miocardului hipertrofiat posibilititi de a se ispra-
vi cu suprasolicitirile de lungd duratd, pe de altd parte — creeaza
premise pentru aparifia modificérilor patologice in miocardul hi-
pertrofiat.

Astfel, cresterea numdrului total de terminatii nervoase rama-
ne in urma cresterii masei miocardului contractil, din care cauza
influentele trofice devin insuficiente, scade continutul de noradre-
nalind in miocard, ceea ce conduce la diminuarea contractilitifii.
La fel, cresterea masei fibrelor musculare nu este insotitd de o
crestere adecvati a retelei capilare coronariene, din care cauzd in
miocardul hipertrofiat se instaleaza o insuficien{d coronariana re-
lativa si, respectiv, hipoxia. Toate aceste devieri in cordul hiper-
trofiat contribuie la micsorarea fortei contractiilor cardiace si, im-
plicit, la dezvoltarea treptatd a insuficientei cardiace.

In ultima faza a hipertrofiei survine epuizare treptata §i car-
dioscleroza progresivd a miocardului. O parte din fibrele muscu-
lare pier si sunt inlocuite cu tesut conjunctiv, ceea ce constituie
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- mecanismul de baza al cardiosclerozei. Ca urmare a cardiosclero-
zei masa elementelor contractile scade, ceea ce conduce la insufi-
cientd cardiaci cronica si insuficienta circulafiei sanguine.

Mecanismele extracardiace (periferice)de compensare

1. Redistribuirea debitului cardiac §i centralizarea circulati-
ei. In insuficienta cardiaci debitul cardiac §i presiunea arteriald
scad, ceea ce, prin intermediul baroreceptorilor, stimuleazi activi-
tatea simpatica. Stimularea simpatica antrencazi constrictia vase-
lor periferice si redistribuirea debitului cardiac cu irigarea prefe-
rentiald a organelor de important3 vitald dotate predominant cu -
adrenoreceptori (creier, inima). Fluxul sanguin crescut in organe-
le vitale asigura cerinele lor metabolice in aceste conditii.

2. Cregsterea desaturdrii hemoglobinei cu oxigen. Carenta de
oxigen in fesuturi conduce la tulburiri metabolice $i cresterea con-
centratiei H', ceea ce faciliteazi disocierea oxihemoglobinei si ce-
darea mai completi a oxigenului in tesuturi.

3. Hiperventilatia pulmonard. Ca urmare a insuficientei car-
diace in organism se instaleazi hipoxia, cresterea concentratiei
CO, si a ionilor de hidrogen. Acesti factori stimuleazi centrul res-
pirator cu efect de hiperventilatie pulmonari. Astfel este asi gurati
restabilirea echilibrului dintre nivelul metabolismului si aportul de
oxigen.

4. Constrictia arteriolelor pulmonare(reflexul Kuraesn). Acest
mecanism se include in insuficienta ventriculari stdnga, ceea ce
scade presarcina inimii funcfional slibite i preintdmpina dezvol-
tarea edemului pulmonar in astfel de situatii.

3. Intensificarea eritropoiezei prezintd unul din mecanismele
compensatorii periferice tardive. Hipoxia tesuturilor apdrutd in in-
suficienta cardiaci creste sinteza de eritropoietine ( 80-90 % de
eritropoietine se elaboraezi in rinichi), iar acestea sporesc proce-
sele de eritropoieza. In consecinti, capacitatea oxigenici a sdnge-
lui creste, asigurand compensarea hipoxiei circulatorii.

Consecintele insuficientei cardiace. in cazul diminudrii con-
tractilitatii ventricului sting (insuficienta cardiaca stingd) creste
presiunea diastolicid in ventriculul stdng, ceea ce va conduce la
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cresterea retrograda a presiunii in atriul stdng, venele pulmonare si
la staza pulmonard. Ca urmare a stazei pulmonare poate apirca
congestia pulmonard, iar in cazuri grave — edem pulmonar. Con-
gestia pulmonari induce tulburdri ale difuziei gazelor la nivelul
alveolelor (se lungeste calea pentru difuzia gazelor) cu instala-
rea hipoxemiei si hipoxiei.

Ca urmare a insuficientei cardiace si diminudrii debitului sis-
tolic scade debitul cardiac (minut-volumul) si se instaleaza in-
suficienta circulaforie cu hipoxie circulatorie; se produce con-
strictia vaselor periferice si redistribuirea debitului cardiac cu iri-
garea preferentiala a organelor de importanta vitali, dispneea etc.

Scaderea debitului cardiac poate conduce la insuficienta fun-
ctionala a unor organe (rinichi, ficat, creier). Insuficienta ventricu-
lard dreaptd survine, de reguld, secundar unor afectiuni ce produc
cresterea rezistentei periferice in mica circulatie (emfizem pulmo-
nar, pneumoscleroza etc.). Consecutiv stazei venoase in ficat se
produce hipoxie si proliferarea reactiva a tesutului conjunctiv cu
evolutie spre ciroza hepaticd. Aceasta la rdndul sdu, va conduce la
hipertensiune portalad si staza venoasa in sistemul portal, inclusiv
in intestinul subtire, urmata de malabsorbtia intestinala. Staza ve-
noasa in ficat se asociaza cu tulburdri functionale ale ficatului (se
tulbura metabolismul glucidic, proteic, lipidic, al pigmentilor bi-
liari, functia de barierd a ficatului).

Staza venoasa in membrele inferioare prezintd unul din facto-
rii primordiali ai edemelor cardiace.

Dereglarea circulatiei coronariene. Insuficienta cardiaci
coronarogeni. Inima este un organ cu activitate continua, ceea ce
face adaptibilitatea miocardului la hipoxie foarte limitata. Din
aceasta cauza miocardul necesita un echilibru strict dintre aportul
de oxigen 1 substrate metabolice si necesitdtile metabolice curente.

Insuficienta coronariand este o forma tipica a patologiei car-
diace caracterizatd prin dezechilibrul dintre necesititile in oxigen
§1 substrate metabolice in miocard si aportul lor cu fluxul coronar,
precum si prin eliminarea inadecvatd din miocard a metabolitilor,
ionilor, substantelor biologic active.
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Factorii cauzali ai insuficientei coronariene pot fi grupati in
douai categorii:

1) factori ce provoaci ingustarea sau obturarea completa a lu-
menului arterelor coronare — insuficienta coronariand absoluta;

2) factori ce provoaca cresterea considerabild a cerintelor si a
utilizdrii in miocard a oxigenului si substratelor metabolice, care
depisesc aportul acestor ingrediente prin coronarele normale — in-
suficienta coronariand relativa. '

Insuficienta coronariand absolutda poate fi provocatd de pro-
cese ateromatoase in peretii arterelor coronare, formarea trombi-
lor, spasmul arterelor coronare, sciderea presiunii de perfuzie co-
ronariand (in tahicardii §i bradicardii severe, fibrilafii atriale si
ventriculare, colaps). :

Insuficienta coronariand relativd apare la cresterea excesiva
a lucrului inimii (efort fizic, tahicardie de lungd duratd, crize
hipertensive), cresterea nivelului de catecolamine in sange §i mio-
card cu efect cardiotoxic (stres, feocromocitom hormonal activ).

Mecanismele de alterare a miocardului in insuficienta coro-
nariand includ hipoxia, deficitul de energie, acidoza, ca urmare a
acumuldrii in miocard a lactatului gi altor metaboliti intermediari.
In consecinti are loc intensificarea excesivi a proceselor de pero-
xidare a lipidelor membranare §i actiunea cardiotoxicd a peroxizi-
lor, cresterea permeabilitatii membranelor citoplasmatice pentru
ioni cu tumefierea cardiomiocitelor, activizarea necontrolata a sis-
temelor enzimatice intracelulare (proteaze, fosfolipaze, ATP-aze,
endonucleaze) si hidroliza substratelor celulare respective. In an-
samblu, alterarea membranelor si enzimelor de cétre factorii indi-
cati prezintd veriga principald a patogeniei insuficientei cardiace.

Mecanism patogenic important este §i dezechilibrul hidro-
electrolitic in cardiomiocite determinat de tulburarea continutului
si raportului dintre diferiti ioni extra- si intracelulari, care provoa-
ca tulburarile excitabilitdtii, cuplarii electromecanice, contractili-
tatii i relaxdrii, ritmogenezei.
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18.2. Insuficienta circulatorie ca urmare a diminudirii aflu-
xului de singe spre inima

Acest tip de insuficientd circulatorie apare in hipovolemii
grave, colaps arterial, soc, cresterea presiunii in cavitatea pericar-
dicd, reducerea proprietitilor elastice ale pericardului. in aceste
cazuri, desi capacitatea contractila a miocardului este intactd, in
urma umplerii insuficiente a ventriculelor cu singe scade volumul
sistolic si debitul cardiac. Ca urmare a micsorarii debitului cardiac
scade presiunea arteriald estolicd, cea diastolica fiind normali, sau
chiar usor ridicata.

18.3. Tulburiri circulatorii ca urmate a insuficientei vas-
culare -

Conform datelor OMS valorile normale ale tensiunii arteriale
sistolice 1n aorta si arterele mari variaza intre 110--130 mmHg, iar
ale celei diastolice — 65-85 mmHg. Toate variantele dereglarilor
presiunii arteriale sistemice se impart in doud categorii: hiperten-
siune arteriala si hipotensiune arteriald.

Hipertensiunea arteriald (HTA) sistemicd

Hipertensiunea arteriald prezintd cresterea persistentd a pre-
siunii sistolice peste 140 si a celei diastolice peste 90 mm Hg,

Hipertensiunea arteriald (TA) se clasifica in hipertensine pri-
mard (esentiala) si hipertensine secundara (simptomatici). Ultima,
in functie de veriga patogenica incipientd, se clasificd in hiperten-
sie endocrind, hemicd, neurogend, metabolica (hipoxici) si mixta.

Hipertensiunea arteriala esentiali (HTAE). In cazul in ca-
re s¢ constatd cresterea valorii tensiunii arteriale in lipsa unor cau-
ze evidente, se vorbeste despre hipertensiunea arteriala esentialid
(HTAE) sau primara.

Etiologia. Desi foarte frecventa (afecteaza aproximativ 10%
din populatia generald), etiologia hipertensiunii arteriale esentiale
nu este clard. Cauzele posibile ale hipertensiunii arteriale esentiale
pot fi:
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— suprasolicitari psihoemotionale cronice, emotii repetate cu
colorit negativ;

— defecte genetice ale membranelor celulare si ale pompelor
ionice membranare;

— defecte genetice ale structurilor sistemului nervos vegeta-
tiv, implicate in reglarea presiunii arteriale.

Dezvoltarea HTAE este facilitati de factorii de risc:

1) masa supraponderald (la circa 1/3 de obezi se constatda hi-
pertensiune arteriald),

2) diabetul zaharat (30-40% cazuri de diabet zaharat la vérst-
nici se asociazi cu hipertensiune arteriala);

3) consumul excesiv de sare;

4) suprasolicitare psthoemotionald, situatii stresante puternice
in calamititi sociale — seism, inundatii, incendii etc.;

5) hipodinamia (sedentarismul);

6) abuzul de alcool si de cafea.

Patogenia HTAE este complexi si insuficient elucidata.

In mecanismele de initicre, mentinere si evolutiea a HTAE
sunt implicati mai multi factori patogenici: hemodinamici, neuro-
geni, genetici, endocrini i umorali, reactivitatea vasculara.

Factorii hemodinamici. Hipertensiunea arteriald (HTA) apare
in cazul in care creste simultan debitul cardiac (prin cresterea vo-
lumului sistolic si frecventei cardiace), volumul sangelui circulant
si rezistenta vasculari totald sau fiecare parametru in parte.

Factorii neurogeni. Sistemul nervos central si, in special, por-
tiunea vegetativd a acestuia, sunt antrenati nemijlocit in reglarea
TA. Stresul emotional de lung# duratd conduce la hiperactivitatea
centrilor nervosi simpatici superioti (localizafi in hipotalamus),
ceea ce prin stimularea alfa-1 adrenoreceptorilor fibrei musculare
a vaselor produce constrictia arteriolelor i cresterea rezistentei
vasculare totale. Concomitent are loc cregterea frecventei si fortei
de contractie a cordului si implicit a debitului cardiac. Constrictia
vaselor de capacitantd conduce la cresterea Tntoatrcerii venoase,
deci, si a debitului cardiac.
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Sistemul renind-angiotensind-aldosteron are o deosebitd im-
portama in reglarea tensiunii arteriale i a echilibrului electrolitic,
in special al Na' si K"

Stimularea beta-receptorilor adrenergici renali dntreneazé hi-
persecretia de renind in aparatul juxtaglomerular renal, care trans-
forma angiotensinogena I in angiotensind I, care ulterior este con-
vertitd in angiotensina II (Ag-II). Angiotensina II posedd doua
efecte biologice principale: actiune vasoconstrictoare, urmatd de
cresterea rezistenfei vasculare totale, si stimularea secrefiei de
aldosteron. Aldosteronul favorizeaza reabsorbia renald a Na' si
apei, ceea ce conduce la cresterea volemiei precum si la cresterea
sensibilitdtii vaselor la actiunea agentilor vasoconstrictori, accen-
tudnd astfel HTA.

Factorii genetici. In ultimii ani au fost descrise anomalii ge-
netice ale mecanismelor transportului transmembranar al electroli-
~ tilor, in primul rdnd al Na'. Acumularea de sodiu intracelular si
apoi a Ca’* conduce la hiperhidratarea celulelor musculare nete-
de, ingustarea lumenului vaselor si cresterea RVT, precum si la
hiperreactivitatea vaselor la stimuli presori atit umorali, cat. $i
neurogeni.

In patogenia HTAE factorii genetici se pot realiza si prin
expresia patologicd a genomului endoteliocitelor. Drept urmare se
micgoreaza elaborarea vasodilatatorilor endogeni, produsi de en-
doteliocite (monoxidului de azot, prostaciclinei, prostaglandinelor
vasodilatatoare etc.).

Hiperreactivitatea vasculard are un rol important in patoge-
nia HTA. Ea este definita ca reactie vasoconstrictoare exageratd la
actiunea stimulilor normali neurogeni sau umorali. Aceasta depin-
e de starea membranei miocitelor vasculare, concentratia ionilor
e Ca’" in hialoloplasmi. Cresterea pe o perioada prelungitd a
oncentratici citoplasmatice a ionilor de Ca’’ altereazi ciclul fizio-
ogic contractie-relaxare cu reducerea relaxarii §i cresterea tonusu-
ui vascular,

Consecintele HTA. In HTA creste rezistenta opusi ejectiei
sanguine, ceea ce determina suprasolicitarea prin rezistenta a ven-
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triculului sting — hiperfunctia predominant homeometricd. HTA
favorizeaza aterogeneza atét la nivelul vaselor mari elastice, cat si
la nivelul vaselor coronare, cerebrale si renale. Leziunile vascula-
re la nivelul rinichilor determini ischemia renald care conduce la
alterarea progresivad a structurilor si functiei renale cu instalarea
insuficientei renale. Ca urmare a cregterii TA 1n vasele cercbrale
poate surveni ruperea vaselor i hemoragie intracerebrala. Valori
presionale crescute pot determina aparitia edemului cerebral difuz
s1 dezvoltarca encefalopatiei hipertensive.

Hipertensiunile arteriale secundare (simptomatice). Hiper-
tensiunile simptomatice sunt consecintele leziunilor primare ale
unor organe sau sisteme fiziologice, implicatc in mentinerea nive-
lului tensiunii arteriale sistemice. Cele mai rdspandite forme ale
HTA secundare sunt cele nefrogene (circa 14-20% din totalul
HTA), endocrine (circa 3%), neurogene (circa 2%). HTA secun-
dare pot si se dezvolte si ca urmare a aportului excesiv alimentar
de sare, administrarea preparatelor medicamentoase cu efect hi-
pertensiv (adrenomimetice, hormoni tiroidieni, vasopresind, ana-
logii sintetici ai mineralocorticoizilor).

Hipotensiunea arteriald

Hipotensiunea arteriald prezintd o scadere persistentd a ten-
siunii arteriale sub valorile 110/65 mm Hg. In hipotensiune arte-
riald vasogena scaderea persistenta a tensiunii arteriale este deter-
minati predominant de micsorarea tonusului vaselor de tip rezistiv.

In prezent se distinge hipotensiune arteriald fiziologica i
patologica.

Hipotensiunea arteriali fiziologicd nu se asociaza cu alte de-
vieri de la normad si este apreciatd ca o variantd individuald norma-
ld a tensiunii arteriale. Se considerd cd in hipotensiune arteriald
fiziologica reglarea tensiunii arteriale se realizeaza la nivel mai
jos comparativ cu cel obignuit. Astfel de hipotensiune mai frec-
vent se constatd la indivizi cu fenotipia constitutionald astenica, la
sportivii, care practicd antrenamente permanente, locuitorii regiu-
nilor alpine, tropicale, transpolare.
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Hipotensiunea arteriald patologicd poate fi acutd si cronica.
Hipotensiunea arteriald patologicd acutd se constata in insufici-
enta vasculard acutd, in hipovolemii severe, la reducerea brutald a
debitului cardiac. :

Insuficienta vasculard acutd se caracterizeazi prin pribusirea
tensiunii arteriale si venoase. Insuficienta vasculard acutd nu este
o enfitate nozologica. Ea poate apdrea brusc, fiind o complicatie in
evolutia nefavorabili a proceselor morbide preexistente. Scaderea

 rezistentei vasculare totale poate aparea la actiunea asupra vaselor
. rezistive si de capacitate a diferitor agenti patogeni: intoxicatii, in-
fectii, remedii medicamentoase, utilizate neadecvat (adrenobloca-
tori si adrenolitice), excesul substantelor biologic active (histami-
nei, adenozinei,serotoninei), razele ionizante, hipoxia, tulburdrile
endocrine insuficienta suprarenalelor etc.

in insuficienta vasculard in urma dilatérii rapide a patului
vascular, se tulburd corelatia dintre capacitatea patului vascular si
debitul cardiac ceea ce, de rand cu sciderea tonusului vascular, si
mai mult scade tensiunea arteriald.

Insuficienta circulatorie cauzatd de disfunctia vascularda se
caracterizeaza prin:

— scaderea presiunii arteriale, atat sistolice, cat si diastolice;

_ gciderea volumului - bataie si a minut-volumului;

— scaderea presiunii venoase (fird stazd venoasa);

— micsorarea vitezei circulatiei singelui;

_ sciderea volumului sangelui circulant ca urmare a depozi-
tarii sangelui si extravazdrii lichidului.

Insuficienta vasculard acuti constituie mecanismul patogenic
de baza al socului si colapsului vasogen. :

Colapsul. Colapsul, de rdnd cu socul §i coma, prezintd o si-
tuatie urgentd, care amenintd direct viafa si impune madsuri tera-
peutice de urgentd. Se poate dezvolta prin urmitoarele mecanisme
patogenice: scaderea bruscd a rezistentei vasculare totale, reduce-
rea volumului sangelui circulant §i scaderea brutala a debitului
cardiac. Colapsul poate fi vasogen, hemoragic, cardiogen, infec-
tios, toxic, actinic, hipertermic, pancreatic, ortostatic, endocrin etc.
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Tulburarea functiilor fiziologice in insuficienta vasculari.
Insuficienta circulatorie acuta de reguld survine brusc, cu tulburdri
grave ale circulatiei centrale si periferice, cu redistribuirea singe-
lui. Sangele se acumuleaza la periferie si in depozitele de sange.
Se produc tulburari grave ale circulatiei sistemice, caracterizate
prin micsorarea volumului sangelui circulant i a vitezei circulati-
ei sanguine, cresterea depozitirii singelui, diminuarea reintoarce-
ril venoase spre inima.

Consecutiv scaderii presiunii de perfuzie, circulatia sanguini
la nivelul patului microcirculator incetineste si sdngele stagneazi
in capilare. In astfel de situatii apare hipoxia de tip circulator, care
induce tulburiri metabolice, cresterea permeabilitatii membrane-
lor vasculare si extravazarea lichidului cu acumularea lui in spa-
title interstitiale.

in hipotensiunea arteriala grava scade presiunea de filtrare in
rinichi, apare oliguria sau chiar anuria, cu instalarea insuficienfei
renale acute de origine extrarenald. in urma hipoperfuziei cerebra-
le, in colaps se constatd tulburidri ale functiei sistemului nervos
central: stare de inhibitie generala, slibiciune, slibirea vederii, va-
jiituri in urechi, dilatarea pupilelor, uneori greturi, voma, convul-
sii. In unele cazuri se pierde cunostinta, poate surveni chiar moartea.

18.4. Dereglirile de ritm cardiac

Aritmiii determinate de dereglarea automatismului nodulu-
lui sinusal

Tahicardia sinusald. Tahicardia sinusali se caracterizeazi
prin cregterea frecventei contractiilor cardiace. Poate fi provocati
de urmatorii factori:

1) activatia influentelor simpatice asupra inimii (in efort fizic,
stres emotional, hipotensiunea arteriald acutd, cresterea presiunii
in atriul drept, hipertermie, febri etc.);

2) diminuarea influentelor sistemului nervos parasimpatic
asupra inimii (la alterarea nucleilor subcortical, nucleilor bulbului
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rahidian, a cdilor de conducere, a ganglionilor parasimpatici, in
urma scaderii proprietatilor colinoreactive ale miocardului);

3) afectarea nodulului sinusal in procese inflamatorii, ische-
mie, necrozd, la actiunea directi a diferitor factori infectiosi, toxi-
ci asupra nodulului sinusal.

in aceste cazuri frecventa cardiacd e mai mare de 80/min. in
tahicardii moderate cregte minut - volumul, tensiunea arteriali si
viteza circulatiei sanguine ceea ce contribuie la aprovizionarea op-
tima cu oxigen si substraturi metabolice a tesuturilor si prezinti un
mecanism adaptativ important in efort fizic, insuficienta cardiaca,
hipotensiune arteriald acuti etc.

Bradicardia sinusald. Se manifesti prin sciderea frecventei
contractiilor cardiace sub 60 baitdi/minut (dar nu mai putin de 30
batdi /min), cu intervale egale. In bradicardie sciderea frecventei
cardiace este conditionati in special de alungirea diastolei, in timp
ce durata sistolei sufera modificiri neinsemnate. Poate fi provoca-
td de urmatorii factori:

1) activarea influentelor vagale asupra inimii la excitarea nu-
cleilor sau a terminatiilor nervului vag ca urmare a cresterii pre-
siunii intracraniene in meningite, encefalite, hemoragii intracra-
niene, tumori $i comotii cerebrale;

2) diminuarea influentelor simpatice asupra inimii (afectiuni-
le hipotalamusului, a ciilor eferente, ganglionilor si terminatiilor
nervoase ale sistemului nervos simpatic, sciderea proprietatilor
adrenoreactive ale inimii;

3) acfiunea nemijlocita a factorilor nocivi asupra celulelor no-
dulului sinusal (trauma mecanica, hemoragii, necrozi, factori to-
xici, substante medicamentoase chinina, digitalicele, colinomime-
ticele, opiaceele, diferiti metaboliti — bilirubina liberi, acizii biliari).

Aritmia sinusald. Se caracterizeazi prin generarea neuniforma
a impulsurilor in nodulul sinusal si intervale neuniforme dintre con-
tractiile succesive ale inimii. Aritmia sinusala respiratorie apare ca
urmare a schimbdrilor tonusului vagal in diferite faze ale respiratiei
~ in inspir frecventa creste, iar in expir frecventa contractiilor
cardiace scade. Aceasta aritmie dispare la retinerca respiratiei, efort
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fizic. E caracteristica, in special, persoanelor tinere, din care cauzi
astfel de aritmie se numeste arifmie respiratorie juvenila.

Aritmiile sinusale nu au repercursiuni asupra hemodinamicii
sistemice. '

Aritmii determinate de dereglarea excitabilitiatii miocardu
lui. Extrasistoliile

Extrasistola prezinta o contractie prematurd a cordului sau a
unor pérti ale lui, suscitata de un impuls venit din focar ectopic.
Cauzele aparitiei focarelor ectopice pot fi: procese inflamatorii in
miocard (miocardite), ischemia miocardului, dishomeostazii elec-
trolitice (hiperkaliemia), acidoza, intoxicatii (nicotinice, alcooli-
ce), tulburdri endocrine (hipertiroidism). Efect aritmogen au si
unele medicamente (digitalicele, cofeina, tiroxina) la supradoza-
rea lor. Extrasistolele rare nu au impact asupra circulatiei sanguine.

Tahicardia paroxisticd reprezintd extrasistole consecutive de
inalti frecventd apdrute in grup. in acest caz ritmul normal instan-
taneu este intrerupt de un acces de contractii cu frecventa de la
140 pana la 250 pe minut. Durata accesului poate fi diferita (de la
cateva secunde pand la cateva minute, ore, zile sau chiar saptdma-
ni), subit inceteazd, cu restabilirea ritmului normal. Tahicardia
paroxisticd de lunga durata poate antrena insuficienta circulatorie.

Fibrilatia atriala. Prezinta o dereglare de ritm, in care excita-
rea §i contractia atriilor ca un tot intreg este inlocuitd cu contractii
frecvente neregulate si necoordonate ale diferitelor fascicule mus-
culare ale atriilor sub influenta impulsurilor ectopice cu frecventa
de 350--700/min. Aceasta provoacd excitatia si contractia haotici
a ventriculelor. Fibrilatia atriald conduce la scaderea dramatici a
debitului cardiac (pand la 30% din initial) si tulburdri hemodina-
mice severe.

Fibrilatia ventriculard reprezinta contractii fibrilatorii haoti-
ce, rapide, neregulate cu o frecventd del50-500 pe minut, ex-
presia unei depolarizari ventriculare anarhice. Miocardul este
functional fragmentat in zone cu grade variate de depolarizare si
repolarizare. Contractia eficientd a ventriculelor e imposibila. De-
bitul cardiac este complet redus, tensiunea arteriala scade la zero
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$i nu mai poate fi masurata. Din punct de vedere hemodinamic, fi-
brilatia ventriculara se echivaleazi cu stopul cardiac.

Aceste dereglari de ritm survin in perioada terminal in car-
diopatii ischemice, infarct miocardic acut, miocardite in embolia
arterei pulmonare, electrocutare, dishomeostazii electrolitice, crize
tirotoxice etc.

Aritmiile determinate de tulburirile de conductibilitate.

Proprietatea de a propaga impulsul o posedd toate celulele
miocardului, nsd in cea mai mare masurd aceasti proprietate o
posedd celulele sistemului de conducere a inimii. Dereglarile de
conductibilitate pot fi provocate de activizarea influentelor para-
simpatice asupra inimii, leziuni nemijlocite ale celulelor sistemu-
lui conductor al inimii (necroza, hemoragii, trauma chirurgicala,
cicatrice, intoxicatii cu alcool, nicotind, toxine bacteriene, infectii
virale).

Dereglarile conductibilititii poartd denumirea de bloc. Conse-
cinfe severe antreneazd blocul atrioventricular - tulburarile con-
ductibilitafii atrioventriculare. Acestea se caracterizeazi prin in-
tarzierea sau stoparca propagirii impulsurilor de la atrii spre ven-
triculi. In blocul complet (nici un impuls nu se transmite de la atrii
la ventricule), activitatea ventriculari este preluata de structurile
ventriculare (de ex., de nodul atrioventricular). Astfel atriile s
ventriculii functioneaza independent, fiecare in ritmul propriu,
frecventa contractiilor atriale fiind mai mare. in blocul atrioventri-
cular insotit de scidderea considerabili a frecventei (sub 40 batii
pe minut), debitul cardiac scade, survine hipoperfuzia rinichilor,
encefalului, care se poate solda cu moartea.

19. FIZIOPATOLOGIA APARATULUI RESPIRATOR

Functia de baza a aparatului respirator este respiratia externi,
realizatd prin céteva procese: ventilatia pulmonara, schimbul de
gaze alveolo-capilar, perfuzia plamanilor cu sdnge si transportul
gazelor spre / de la tesuturi. Respiratia este un proces complex
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prin care este asigurat aportul de O, la tesuturi §i inlaturarea CO,
de la tesuturi.

Ventilatia pulmonard reprezintd schimbul de aer dintre
atmosferd si spatiul alveolar i include procesul de inspiratie si ex-
piratie. Ventilatia asigurd vehicularea convectionali a aerului din
atmosferd in alveole §i in sens opus - din alveole n atmosferi.
Inspiratia este un act activ, iar expiratia pasiv. Impulsurile acestei
activitati ritmice pornesc din centrul respirator bulbar, care este
stimulat de CO, , ionii de H" si deficitul de O, din sange, precum
si de influenta scoartei cerebrale.

Ventilatia pulmonard este caracterizatd prin doi parametri:
amplitudinea (profunzimea) §i frecventa respiratiei.

Difuziunea reprezintd schimbul de gaze dintre alveole si san-
gele capilarelor alveolare prin membrana alveolo-capilard. Acest
proces depinde de:

— diferenta dintre presiunile partiale ale O, si CO; de o parte
si de alta a membranei alveolo-capilare;

— structura membranei alveolo-capilare si de grosimea aces-
feia;

— suprafata activd a membranei alveolo-capilare.

Perfuzia pulmonard (circulatia pulmonard). Respiratia pul-
monard este asiguratd cu un debit sanguin pulmonar adecvat, care
va transporta oxigenul spre organe. Debitul sanguin pulmonar este
intretinut de lucrul ventriculului drept, de rezistenta patului vascu-
lar pulmonar si de volumul sdngelui circulant.

19.1. Insuficienta respiratorie

Insuficienta respiratorie este incapacitatea aparatului respira-
tor de a satisface necesitatile organismului in oxigen in repaus si
la efort fizic, respiratia la presiunea normala atmosferica.

in functie de etiologie i patogenie, insuficienta respiratorie
se divide in insuficientd respiratorie centrald, restrictivi si obs-
tructiva.
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19.1.1. Insuficienta respiratorie centrala

Insuficienta respiratorie centrald survine in afectiuni directe
ale SNC, Afectiunea centrului respirator poate fi cauzata de proce-
se patologice localizate pe tot traseul reflexului respirator: neu-
roreceptori, cdile aferente, centrii nervosi, céile eferente. Cauzele
nemijlocite ale deregldrii activitatii centrului respirator sunt leziu-
nile directe ale acestuia (in encefalitd, hipertensiuine intracrania-
nd, traume craniocerebrale, hipoxii severe, soc, comd, hiperdoza-
rea somniferelor, sedativelor, narcozei, drogurilor). Excitanti pu-
ternici ai centrului respirator sunt hipercapnia, cresterea concen-
tratiei ionilor de hidrogen si hipoxemia.

Deviatiile concentratiei dioxidului de carbon in aerul alveolar
(si consecutiv in sdngele arterial) caracterizeaza starca ventilatiei
pulmonare: 40 mm Hg — normoventilatie, > 41 mm Hg — hipo-
ventilatie, < 39 mm Hg — hiperventilatie.

Hipercapnia reprezintd presiunea crescutd de dioxid de car-
bon in sdngele arterial (mai sus de 46 mm Hg). Este rezultatul in-
tensificarii productiei de bioxid de carbon sau a reducerii elimina-
rii din organism a acestuia. Hipercapnia este cel mai puternic ex-
citant al centrului respirator: hipercapnia antreneaza hiperventila-
tia, iar hipocapnia hipoventilatie chiar pana la oprirea respiratiei —
apnee.

Hiperionia H . Concentratia ionilor de hidrogen in singe ex-
primatd prin pH este egald cu cca. 7,36. Centrul respirator este ex-
trem de sensibil la devierile pH-ului: micgorarea acestui parametru
doar cu 0,1 unititi excitd centrul respirator i intensifica ventilatia
pulmonari cu 2 I/min, in timp ce marirea pH-lui conduce la inhi-
bitia centrului respirator i hipoventilatie.

Hipoxemia reprezintd micgorarea presiunii oxigenului in sin-
gele arterial mai sub 50 mm Hg. Hipoxemia intensifica ventilatia
pulmonard, desi intr-o masurd mai micd decat hipercapnia puri
sau hipercapnia in combinatie cu hipoxia. Hipoxemia gravi per-
sistentd conduce la inhibitia centrului respirator si la stop respira-
tor — apnee.
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19.1.2. Insuficienta respiratorie de tip restrictiv

Insuficienta respiratorie restrictiva survine la restrictia venti-
latiel de citre procesele patologice localizate in aparatul neuro-
muscular, cutia toracici, pleurd, parenchimul pulmonar.

Aparatul muscular respirator poate fi afectat la nivelul siste-
mului nervos central si periferic, la nivelul jonctiunilor neuro-
musculare sau nemijlocit a mugchilor respiratori. Diafragmul este
musgchiul respirator major gi de cea mai mare importanti vitali in
corpul uman (dupd cord). Disfunctiile diafragmului sunt consecin-
ta a traumei maduvei spindrii, poliomielitei, afectiunilor directe
ale nervului frenic. Paralizia bilaterala a diafragmului este incom-
patibild cu viata. Din procesele patologice, ce afecteazi jonctiuni-
le neuro-musculare ale diafragmului si muschilor intercostali, fac
parte intoxicatiile cu anticolinesterazice, curare, toxina botulinica,
nevritele, miozita. Orice dereglare a functiei diafragmului si mug-
chilor intercostali antreneaza disfunctii ventilatorii prin reducerea
excursiilor cutiei toracice i incapacitatea de a crea o presiune ne-
gativd intratoracicd suficientd pentru efectuarea inspiratici.

Restrictia pulmonari este reducerea compliantei totale a apa-
ratului respirator ca urmare a reducerii predominante a complian-
tei cutiei toracice sau a pliménilor

Restrictia pulmonard extraparenchimald este provocata de
afectiunile cutiei toracice, aparatului neuro-muscular, pleurei. in
dereglirile restrictive este micsoratd complianta totala a sistemu-
lui respirator, ceea ce reduce volumele pulmonare. Afectiunile
pleurei provoaca deermetizarea cavitatii pleurale sau hipertensiu-
ne intrapleurald. in ambele cazuri are loc compresiunea sau chiar
colabarea plimanului, restrictia excursiilor cu deregliri ventilato-
rii. Cele mai frecvente forme de afectiuni pleurale sunt efuzia
pleurald, pneumotoraxul, hemotoraxul, tumorile.

Efuzia pleurald prezinta acumularea de lichid in cavitatea
pleurald §i este prezentatd prin transsudat (ultrafiltratul plasmei in
cavitatea pleurald cauzati de afectiuni cardiace congestive, cirozi
hepaticd, atelectazie. sindrom nefrotic) si exsudat (extravazat de
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origine inflamatorie: pleurite de orice etiologie, parapneumonie,
tumori maligne s. a).

Pneumotoaxul rezulta din patrunderca aerului in cavitatea
pleurald prin defectul peretelui cutiei toracice sau prin bronhul le-
zat ce comunicd cu cavitatea pleurald. Comunicarea spatiului ple-
ural cu atmosfera anihileaza gradientul de presiune dintre alveole
st atmosferd si reduce sau face imposibil inspirul (in pneumotora-
xul bilateral).

Restrictia pulmonard intraparenchimald. Alveolele, la fel ca
si toate structurile cutiei toracice, poseda doui calitdti esentiale —
complianta si elasticitatea.

Complianta (distensibilitatea) este capacitatea de a se extinde
sub actiunea fortei aplicate, ceea ce permite lirgirea volumului si
umplerea cu aer atmosferic a plaménilor in inspiratie. Dimunuarea
compliantei reduce extensibilitatea si respectiv excursiile plamani-
lor — survine restrictia pulmonara, care conduce la deregliri res-
trictive ale ventilatiei.

Restrictia pulmonara intraparenchimald prezintd reducerea
compliantei totale a aparatului respirator ca urmare a reducerii
compliantei si elasticitatii plaménilor. Se intalneste in afectiunile
pulmonare difuze si este rezultatul cresterii excesive a fortei clas-
tice a plamanilor neechilibrate de forta centrifuga a cutiei toracice,
ceea ce conduce la reducerea tuturor volumelor pulmonare.

Cauzele proceselor restrictive pulmonare sunt: bolile sistemi-
ce (colagenozele — sclerodermia, lupusul eritematos sistemic, ar-
trita reumatoida), medicamentele (nitrofurane, aurul, ciclofosfami-
da, metotrexatul), bolile pulmonare primare (sarcoidoza, vasculita
pulmonari, bronhiolita obliterantd, organizarea pneumoniei), afec-
tiunile cu prafuri anorganice (silicoza, asbestoza, pneumoconioza,
berilioza), pneumonia interstitiald acutd, pneumonia interstitiald
limfocitard, pneumonitele.

Restrictia pulmonari conduce la micgorarea umplerii plima-
nilor cu aer, i concomitent, la reducerea suprafetei alveolare ven-
tilate si perfuzate, disponibile pentru schimbul de gaze. Deregliri-
le restrictive se identificd cu reducerea volumului total, a capaciti-
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fii vitale, a volumului respirator si volumului rezidual functional
al plaménilor cu péstrarea rezistentei normale a cailor aeroconduc-
toare. in final se micsoreazi capacitatea totald de difuziune a pli-
ménilor i se méreste rezistenta vasculard, respiratia devine frec-
venta si superficiala.

Procesele restrictive conditioneazi reducerea volumului res-
pirator proportional cu reducerea volumului total al plamanilor,
dizechilibrul ventilatie-perfuzie, suntul intrapulmonar, dereglarea
difuziunii oxigenului, hipoxemia moderati in repaus si hipoxemie
severd la efort fizic. Ca raspuns la hipoxemie survine hiperventila-
tia pulmonara, care mentine minut-volumul respiratiei in conditii-
le umplerii reduse a plamanilor prin accelerarea frecventei.

Restrictia plamanilor de orice genezi conduce la insuficientd
respiratorie restrictivd. Din procesele patologice, care conduc la
restrictia intrapulmonard, fac parte pneumoscleroza, atelectazia si
edemul pulmonar.

Pneumoscleroza este procesul patologic caracterizat prin
cresterea abundentd de tesut conjuntiv in interstifiul pulmonar,
septurile interalveolare §i vasele sanguine. Cauze ale pneumoscle-
rozei sunt procesele inflamatorii din parenchuimul pulmonar
(pneumoniile), dereglarile hemo- si limfocirculatorii (hiperemie
venoasd de lungd durata, staza sanguina sau limfostaza), infarctul
plamanilor, imbibitia cu xenobionti — antracoza, silicoza, asbesto-
za, distresul respirator acut, inflamatiile alergice . a.

Celulele participante la inflamatie (limfocitele, macrofagii,
neutrofilele) secretd citochine care activizeaza proliferarea fibro-
blastilor cu hiperproductia de fibre colagenice paralel cu reduce-
rea structurilor alveolare.

Pneumoscleroza altereazi toate functiile aparatului respirator
— ventilatia, difuzia, perfuzia. Astfel, cresterea abundenta a tesutu-
lui conjunctiv reduce atat complianta, cat si elasticitatea parenchi-
mului pulmonar cu micgorarea volumului respirator, hipoventila-
tie, cresterea volumului rezidual.

- Atelectazie este  colabarea, diminuarea volumului si sistarea
ventilatiei a unei parfi sau a intregului plaman.
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Atelectazia obstructivd rezulta din obstructia bronhiilor lobari
sau segmentari (respectiv atelectazie lobard sau segmentari). Ulte-
rior obstructia bronhiilor sisteaza ventilatia portiunii respective ale
pldmanului, gazele din alveole sunt absorbite in singe, alveolele
se colabeaza. La inceput perfuzia acestor regiuni colabate conti-
nud, insd din lipsa ventilatiei totusi survine hipoxemia regionali
cu vasoconstrictia reflexd a vaselor regiunilor neventilate, care di-
minueazi la minim perfuzia regiunii colabate.

Atelectazia nonobstructivd poate fi cauzatd de mai multi fac-
tori: a) prezenta in cavitatea pleurali a aerului, exsudatului, trans-
sudatului, sangelui (atelectazia pasivi); b) mirirea presiunii intra-
pleurale, compresiunea pldméanului (atelectazia compresivi):;
¢) lipsa surfactantului, distresul respirator acut, pneumonita radia-
tionald, traumele plamanilor, pneumoscleroza si afectiunile infil-
trative ale plamanilor, care méresc tensiunea superficiald a alveo-
lelor, reduc complianta §i provoaca colabarea acestora (atelectazia
adeziva).

Edemul pulmonar reprezinta acumularea excesiva a lichidului
de origine vasogena in interstitiul pulmonar sau in cavitatea alveo-
lara.

Cauzele edemului pulmonar sunt diferiti factori nocivi:

a) factorii ce provoaca mirirea presiunii hidrostatice a singe-
lui in capilarele circulatiei mici (factorul congestiv, edem pulmo-
nar cardiogen),; .

b) factorii ce miresc permeabilitatea peretelui vascular (fac-
torul membranogen, edem pulmonar foxic) — inhalarea oxizilor de
azot, fosgenului, in hiperoxie, aspiratia apei sau a sucului gastric,
endotoxinele, razele ionizante. In aceste cazuri edemul pulmonar
interstitial survine la presiune normala intracapilari;

¢) creslerea presiunii onco-osmotice in lichidul interstitial sau
scaderea presiunii oncotice in plasma sanguind (factorul osmotic):;

d) blocul drenajului limfatic (factorul limfogen).

Edemul pulmonar influenteaza ventilatia pulmonari prin re-
ducerea spatiului alveolar, iar diluarea surfactantului reduce elas-
ticitatea parenchimului alveolar. Totodatad prezenta lichidului ede-
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matios in alveole impiedica difuzia alveolo-capilara a gazelor, in-
deosebi a oxigenului.

19.1.3. Insuficienta respiratorie de tip obstructiv

Insuficienta respiratorie obstructiva este rezultatul obstructiei
cailor aeroconductoare superioare sau inferioare. Caile aerocon-
ductoare servesc pentru pasajul aerului atmosferic pana la alveole
si constituie un sistem aeroconductor (doar in bronhiolcle respira-
torii are loc partial schimbul de gaze) format din laringe trahee,
bronhile principale, lobare, segmentare, bronhiolele terminale si

ducturi alveolare, care formeazd sacii alveolari, constituiti din
alveole — unitdtile functionale ale schimbului de gaze.

Caile aeroconductoare sunt protejate de colabare de carcasul
cartilaginos prezent in bronhiile cu calibrul de péana la circa 1 mm.
Toate structurile sistemului aeroconductor pana la ducturile alveo-
lare contin mugchi netezi si doar alveolele nu poseda contractibili-
tate. Bronhiolele terminale si cele respiratorii sunt dotate cu mus-
chi netezi, insd sunt lipsite de suportul mecanic cartilajinos, ceea
ce face posibild spasmarea lor completa, aga cum se intimpli in
astmul bronsic.

Ciile aeroconductoare poseda rezistentd mecanica aerodina-
mica care depinde de diametrul cdilor respiratorii (creste la ingus-
tarea bronhiilor) de caracterul miscarii aerului (creste la trecerea
de la migcarea laminari la cea turbulentd) etc.

Forma majora a dereglarilor functiei cailor respiratorii este
obstructia.

Obstructie se numeste marirea rezistentei cailor aeroconduc-
toare, care impiedica sau face imposibila ventilatia pulmonara. in
urma obstructiei ciilor respiratorii survine insuficienta respiratorie
obstructivi.

Obstructia ciilor aeroconductoare superioare

Etiologia. Obstructia cailor respiratorii superioare poate fi
totald sau partiald. Poate fi cauzati de atonia limbii in timpul som-
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nului, narcozei, in stirile comatoase; patrunderca in trahee a hri-
-~ nii, corpilor strdini (fragmentelor de dinti, instrumentelor, proteze-
lor dentare §.a.); obturarea cdilor respiratorii cu mucus, mase vo-
mitive; tumefierea mucoasei brongice (in inflamatie) in edemul la-
- ringelui. Obstructia cdilor respiratorii superioare poate fi provoca-
td si de factorii, care apasa asupra arborelui bronsic, cum ar fi tu-
morile tesuturilor adiacente sau mediastinale, glandei tiroide hi-
pertrofiate, abcesul retrofaringian etc, de stenozarea laringelui,
traheei, in arsuri termice, chimice cu formarea excesului de tesut
conjunctiv. Foarte frecvent apare spasmul laringelui, a coardelor
vocale de origine psihogena (in isterie) sau spasmul reflex la exci-
tarea terminatiilor nervoase din mucoasa nazo-faringelui sub ac-
tiunea factorilor iritan{i (mirosuri stridente, neplacute).

Patogenia. in obstructia cailor aeroconductoare superioare
are loc cresterea rezistentei torentului de aer, ceea ce necesitd un
efort respirator marit. Astfel, la micgorarea razei bronhiei de 2 ori
rezistenta creste de 10 ori. Din aceastd cauza chiar si o reducere
neesentiald a lumenului céilor acroconductoare antreneaza o cres-
tere substantiala a rezistentei. In acest context un pericol deosebit
prezintd cdile aeroconductoare proximal de bifurcatia traheei, pe
seama carora revine cca. 80% din rezistenta totald a arborelui
bronhial.

Unul din semnele caracteristice pentru obstructia ciilor aero-
conductoare superioare este aparitia dispneei.

Dispneea este modificarea ritmului, aplitudinei si frecventei
respiratiei externe cu mdrirea efortului musculaturii respiratorii,
insotitd de senzatia subiectivd a insuficientei de aer (lipsa satis-
factiei de la respiratie). Dispneea poate fi permanentd, inclusiv si
in repaus, sau doar la efort fizic.

Respiratia rard i profundd (bradipneea) este consecinta cres-
teril excitabilitafii centrului respirator in combinatie cu inhibitia
tardiva prin feed-back a inspirului. Poate apirea la mirirea rezis-
tente1 cdilor acroconductoare superioare (stenoza), in hipoxia gra-
va si durabild. Respiratia rard si profunda are caracter compensa-
tor (cregterea volumului respirator mentine minut-volumul respi-
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rafiei rare). Avantajul respiratiei profunde si rare este randamentul
sporit al efortului respirator. Odatd cu micsorarea amplitudinei,
bradipneea conduce la micgorarea ventilatiei pulmonare si insufi-
‘cientd respiratorie.

In dispnee se stabileste un raport modificat dintre fazele cic-
lului respirator cu predominarea inspirului (dispnee inspiratorie,
de ex., in stenoza ciilor aeroconductoare superioare) sau a expiru-
lui (dispnee expiratorie, de ex., in astmul bronsic).

Un simptom caracteristic subaprovizionarii organismului cu
oxigen, care insoteste dispneea, este cianoza. Prezinti o coloratie
albdstrie a pielii §i mucoaselor (buzelor, urechilor, unghiilor) in-
dusa de mdrirea concentratiei de hemoglobina redusi (neoxi gena-
td) in sangele capilar.

n obstructia bronhiilor mari (de ex., la cresterea endobron-
hiala a tumorii) ventilatia regiunii respective a plamanului (lob,
segment) este intreruptd, aerul sechestrat se resoarbe si plaménul
colabeazi - survine atelectazia obstructiva.

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

Asfixia reprezinta insuficienta respiratorie acutd caracterizati
prin dereglarea aportului de oxigen (hipoxemie) si a eliminarii
dioxidului de carbon (hipercapnie). In evolutia asfixiei se eviden-
tiazd cateva perioade. Prima perioada se manifesti prin respiratie
acceleratd i profunda cu prevalarea inspirului — dispnee inspira-
torie. Cea de-a doua se caracterizeaza prin micsorarea progresivi
a frecventei respiratiei cu péstrarea amplitudinei maximale si pre-
valarea expirului — dispnee expiratorie. In cea de-a treia, de rand
cu scaderea frecventei diminueazii §i amplitudinea respiratiei;
aceastd perioadd conduce consecvent la stopul respirator (pauza
terminala), urmat de restabilirea de scurta duratd a respiratiei (res-
piratie agonald, terminald, gasping), dupd care survine sistarea
definitiva a respiratiei — moartea clinici.

Obstructia cdilor aeroconductoare inferioare

Obstructia cilor aeroconductoare inferioare std la baza pato-
geniei sindromului astmatic.
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Etiologia. Obstructia cailor respiratorii inferioare poate fi
provocatid de procese patologice care ingusteaza lumenul lor —
spasm, inflamatie, tumefiere g.a.

Patogenia sindromului astmatic consta in hiperreactivitatea

si inflamatia cailor aeroconductoare inferioare cu participarea

mast0c1telor eozinofilelor, limfocitelor-T, macrofagilor, neutrofi-
lelor si celulelor epiteliale. La persoanele susceptibile inflamatia
cauzeazi episoade recurente de dispnee, respiratie genata, tuse, in
special noaptea sau dimineata.

Se caracterizeaza prin ingustarea cailor respiratorii mici (bronhii
subsegmentare si bronhiolele terminale) provocata de spasmul aces-
tora, de acumularea mucusului si de tumefierea mucoaselor. in plus
expiratia este nsotitd de o obstructie suplimentara, patogenia céreia
consti in faptul ci ciile aeroconductoare mici sunt lipsite de suport
cartilajinos, din care cauzi presiunea excesiva, care se crecaza in
pliméni in timpul expiratiei, le compreseaza pana la gradul de co-
laps total. Acelasi rol il joaca si picatura de mucus din orificiul
bronhiolei, care se comportd ca o supapa - in timpul inspiratiei se
deplaseazi in directia alveolelor, ceea ce nu geneazi inspirul, iar
in timpul expiratiei se retrage in bronhiold, pe care o obstrucaza
impiedicand expirul. Orice dereglare cronicd a expirafiei conduce
la hiperinflatia pldmanilor §i marirea yolumului de aer rezidual —
emfizem pulmonar.

O consecintd comund pentru obstructia cdilor aeroconductoa-
re superioare si inferioare este insuficienta respiratorie obstructiva.

20. FIZIOPATOLOGIA APARATULUI DIGESTIV

Dereglarea digestiei poate interesa unul sau mai multe com-
partimente ale tubului digestiv: cavitatea bucald, stomacul sau in-
testinele.
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20.1. Fiziopatologia digestiei bucale

Digestia bucala se realizeaza prin intermediul procesului d
masticatic i salivatic. Care initeaza degradarea polizaharidelor §
formarea bolului alimentar.

Masticatia este un proces complex ce constd in tdierea, frag
mentarea, zdrobirea si triturarea mecanicd a alimentelor solide §
semisolide in gurd, concomitent cu imbibarea lor cu saliva si
formarea bolului alimentar. Taierea si fragmentarea hranei este
realizatd de cétre incisivi, zdrobirea de premolari, iar triturarea- de
citre molari.

Procese dentare patologice

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

Etiologia. Caria este o afectiune polietiologici care necesitd
existenfa unui teren susceptibil: prezenta bacteriilor in cavitatea
bucald §i substrat nutritiv pentru acestea. Inlaturarca unuia dintre
acesti factori va stopa procesul carios.

De cele mai dese ori caria este produsd de microorganismele
din depunerile dentare, care atacd substanta duri a dintilor. Un rol
deosebit revine microflorei streptococice din grupa A, Strepto-
coccus mutans $i Lactobacillus, care cel mai des sunt implicate in
formarea placii bacteriene. Aceste bacterii pot fi transmise de la o
persoana la alta. Ele consuma zaharurile prezente in hrana, for-
mand  acizi. Acestea dizolva smaltul dentar si initiazi procesul
carios. Evolutia procesului carios diferd de la o persoani la alta.

Depunerile dentare si agresivitatea microorganismelor sunt
favorizate de caracterul alimentatiei omului contemporan - hrani
bine prelucrata mecanic, termic, consum excesiv de glucide.

Patogenia. Aparitia §i dezvoltarea cariei dentare este deter-
minatd de procesele de la suprafata smaltului, de raportul dintre
factorii pro- si anticariogeni.

Saliva are un rol esential in protectia contra cariei. Constitu-
entii salivari mentin si influenteazi reparatia smaltului dentar, re-
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tin cresterea si inmultirea bacteriilor, faciliteazd eliminarea degeu-
rilor alimentare. Smaltul de la suprafata dintilor se afld intr-un
proces continuu de dizolvare (demineralizare) si de reformare (re-
mineralizare), in care mineralele salivare detin rol decisiv. Astfel,
fosforul si calciul din saliva participa la procesul de reparatic a
smaltului. Remineralizarea poate inldtura petele albe cretoase de
pe suprafata dintilor, care se considerd semne ale unei carii incipi-
ente. Saliva contine §i o serie de substante care actioneazi ca sis-
teme-tampon. Aceste sisteme neutralizeaza aciditatea produsa de
bacterii, reducdnd aciditatea intregii cavitdti bucale si, in special,
la nivelul suprafetelor dentare.

Un alt rol, pe care il joacd saliva, este indepirtarea resturilor
alimentare. Fluxul secretiei salivare influenteaza timpul de contact
al alimentelor i acizilor cu suprafetele dentare si, implicit, proce-
sele de mineralizare §i demineralizare. Or, saliva exercitd actiune
protectoare pentru smalf (curdfire §i remineralizarea, rol de tam-
pon chimic, actiune bactericidi).

Dereglarile secretiei salivare (hiposalivatia, xerostomia etc.)
contribuie la formarea tartrului dentar, compus in special din poli-
glicani adezivi, produsi ai scindirii microbiene a glucozei. Toto-
dati la scindarea glucidelor se formeazid acizi organici, care
dizolva sarurile minerale din smalt (cristalele hidroxiapatitei). Di-
zolvarca sirurilor minerale este precedata de dezintegrarea ele-
mentelor organice din smalt (lamele, membrane prismatice) de ci-
tre microorganisme. Produsele dezintegririi proteice pot forma
complecsi, care mobilizeazd calciul din cristalele hidroxiapatitei
din smalt si dentina.

Deficientele imunologice cu repercusiuni asupra sistemului
saliva-dinte-pulpd, care deregleazd homeostazia tesuturilor caviti-
tii bucale, se intdlnesc in neoplasme, malnutrifie, intoxicatii, etc.
Aceste deficiente influenteaza evolutia cariei dentare.

Pe Iﬁngé factorii exogeni, In patogenia cariei un rol important
revine si factorilor endogeni din pulpi si structurile dentare dure.
In tubii dentinuali, unde se afld prelungirile odontoblastilor, ca si
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in smalf, circula limfa, care provine din pulpa si asigurd nutrifia
structurilor dentare.

O anumitd importanta in patogenia cariei au modificirile dis-
trofice din celulele stratului periferic pulpar (odontoblasti), care in
normd asiguri troficitatea tesuturilor dure ale dentinei.

Paradontoza este un proces inflamator-distrofic al comple-
xului de structuri, ce inconjoara radicina dintelui (periodont, osul
alveolar, periostul, gingia), manifestati prin resorbtie alveolara,
pioree din pungile gingivale, slibirea fixaiei dintilor si pierde-
rea lor.

Etiologia. Un rol important in etiologia parodontozei il pre-
zintd supratensionarea emotionali si stirile stresante, din care cau-
zda gl fost numitd «maladie de adaptare». La aparitia parodon-
tozei contribuie si reducerea efortului fizic general $1 masticator,
microflora pungilor gingivale, subnutritia, in special carenta vi-
taminelor C si P. Rolul decisiv in dezvoltarea parodontozei apar-
tine factorului neuro-distrofic si disfunctiei glandelor salivare. In
cazul unei troficitati neadecvate tesuturile paradontiului pot fi le-
zate de cétre enzimele salivare (kalicreina, ARN-za etc.), de facto-
rii activi eliberati din leucocite. Insuficienta de salivd si microflo-
ra contribuie la aparifia tartrului dentar care tulburi irigarea cu
sange a tesutului parodontiului contribuind astfel la dezvoltarea
parodontozei.

Pategenia. Parodontoza este determinati de actiunea colage-
nazei bacteriene si celei leucocitare. (Vezi capitolul 6.1. «Distro-
fiile celulare in organele cavititii bucale”). O anumita importanta
au unele tulburari endocrine (hipogonadism., hipotireoza, hiperpa-
ratireoza, hipofunctia incretorie a glandelor saliyare).

Pulpita. Pulpita este o afectiune a pulpei dintelui (canalelor
radiculare) de origine inflamatoric.

Etiologia. Rolul principal in producerea pulpitelor il au bac-
teriile anaerobe, precum si bacteriile facultative (tab. 1). Anaero-
bii au fost izolati din infectii mixte ale canalelor in 97% din cazu-
ri, iar in 40% din cazuri au fost izolati in exclusivitate.
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Tabelul 1
Microorganisme asociate infectiilor endodontice,

Bacterii anaerobe Bacterii facultative
Peptostreptococcus spp. Streptococi alfa-hemolitici o
Peptococcus niger Neisserii nepretentioase
Veillonella spp. Eikenella corrodens
Eubacterium spp. Haemophilus aphrophilus
Propionibacterium propionicum | Haemophilus paraphrophilus
Lactobacillus spp. Capnocytophaga spp.

Actinomyces naeslundii
Actinomyces odontolyticus
Bifidobacterium dentium
Prevotella melaninogenica
_ Prevotella intermedia
Prevotella oralis
Porphyromonas endodontalis
Porphyromonas gingivalis

Patogenia. Microorganismele pot invada pulpa dentari in
mod direct, pe calea pulpo-parodontald si pe calea hematogena.
Accesul direct al microbilor in camera pulpard deschisi cel mai
frecvent este consecinta unei leziuni carioase profunde. Alte con-
ditii, care expun pulpa actiunii microorganismelor orale, sunt ero-
ziunile, fisurile structurilor dentare si fracturile dintelui, consecu-
tive unui traumatism important. Supravietuirea pulpei in aceste
cazuri este o eventualitate rard din cauza invadérii microbiane ma-
sive si a necrozei pulpare rapid instalata.

O alti cale de acces direct al microorganismelor la pulpa den-
tard este colonizarea canaliculelor dentinare deschise, consecutiva
tratérii cariilor profunde. Fiind mai putine, microorganismele nu
amenin{a neapdrat pulpa, mai ales cand grosimea dentinei restante
este de minimum 0,5 mm. Calea pulpo-parodontali de acces a mi-
crobilor spre pulpa dentard are dou# variante: prin canale laterale
si prin foramenul apical. Canalele laterale pot apirea aproape ori-
unde pe suprafata radacinilor dentare sau in ariile de bifurcare.
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Colonizarea microbiand a acestor structuri poate fi consecinta unei
boli parodontale, tratamentului parodontal sau traumatismelor pa-
rodontiului.

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

Descércarile tranzitorii ale bacteriilor din diverse tesuturi si
organe sunt frecvente dupd interventii chirurgicale, dar i dupa pe-
riajul dentar brutal, extractii dentare si chiar dupa un pranz bogat
in alimente solide, dure. Este cunoscut c¢i factorii bacteriostatici ai
sangelui anihileazd microbii ajungi accidental in torentul circula-
tor, astfel cd fenomenul nu are manifestéri clinice §i nici consecin-
te asupra altor organe sau tesuturi ale organismului. In cazul tesu-
tului pulpar deja lezat are loc "atragerea” bacteriilor din sange, fe-
nomen numit anachoreza.

Indiferent de calea de patrundere a bacteriilor in tesutul pul-
par, prezenta lor induce raspunsul inflamator din partea gazdei.
Aparitia infiltratului inflamator, la inceput cu polinucleare neutro-
file si apoi cu limfocite T §i B, prezenta complementului §i anti-
corpilor pot avea efect protector asupra leziunii, mai tarziu, insa,
are loc degenerarea si distrugerea pulpei dentare. Deoarece pulpa
este inclusa Intr-o cavitate durd, cu pereti neextensibili, inflamatia
este rapid urmatd de necroza tesutului. Doar la interventii foarte
precoce prin mijloace endodontice specifice procesul poate fi re-
versibil.

Fiziopatologia aparatului masticator

La om functia masticatorie incepe sa se desfasoare odata cu
formarea arcadelor dentare temporale. Pani la varsta de 6 ani, la
copil predomind migcarile de propulsie-retropulsie ale mandibulei.
Dupa cea de-a doua inaltare a ocluziei (odatd cu aparitia molarilor
I permanenti) overbiteul realizat de frontali blocheazi miscirile de
propulsie ale mandibulei. Sistemul stomatognat este un conglome-
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' rat de organe si tesuturi de o mare varietate structurald, fiecare in-
~deplinind functii specifice, dar toate componcntele sale Tmpreuna
contribuie la realizarea unor functii proprii: masticatia, dcglutma
fonatia, fizionomia etc.
Toate componentele sistemului stomatognat incep sa se adap-
~ teze la noile dimensiuni si reliefuri ale arcadelor dentare si la o
- alimentatie heterogend care necesitd contractii musculare mai am-
- ple si mai energice.
Masticatia se desfagoard ca un act reflex cu control voluntar.
In masticatia voluntara impulsul miscdrii de cobordre-ridicare a
mandibulei pleacd din circumvolutiunea precentrala spre nucleul
- masticator coordonator din punte, care declangeaza migcarea de
~ coborére-ridicare a mandibulei. In masticatia reflexi, impulsurile
~ stimulatoare din diferite zone reflexogene ale cavitatii bucale ce
~ contacteaza cu alimentele, trec prin primul neuron senzitiv al gan-
glionului Gasser, de unde, prin axonii acestuia, descind in neuro-
- nul motor din punte care declangeaza cobordrea mandibulei.
Adultul prezintd un sistem automatizat de masticatie, care are
- la bazi reflexe conditionate aflate sub controlul SNC. Se descriu 4
tipuri de masticatie:
1) Tipul tocator — predomind miscérile de coborire-ridicare
ale mandibulei.
2) Tipul frecator (diductor) — predomind miscirile de latera-
litate.
3) Tipul propulsor, la care predomind migcarile de propulsie-
retropulsie.
4) Tipul mixt, cel mai des intalnit, care include toate tipurile
de migcari.
In cadrul procesului de masticatie se disting 2 timpi:
1) timpul mecanic — de sectionare si fragmentare a alimente-
lor ;
2) timpul fizico-chimic — de insalivare si prelucrare enzimati-
¢d a alimentelor in vederea definitivirii formarii bolului alimentar.
Timpul mecanic al masticatiei are drept scop sectionarea si
fragmentarea alimentelor introduse in cavitatea bucaléd. Prehensiu-
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nea si incizia alimentelor sunt acte functionale in care incisivii su
periori pot atinge limita superioara a diafragmului Posselt.

Pentru prehensiune, mandibula coboara din pozitie de postur
atét cat este necesar prizei interarcadice a fragmentului alimentar
Prin ridicarea mandibulei dupa o traiectorie ugor anterioard cele
dupa care s-a facut coborarea, traiectul poate continua pand in po
zitia ,,cap la cap” a incisivilor, urcand pe fetele palatinale ale fron
talilor.

Urmeazd pregitirea mecanicd a alimentelor prin miscéri de
lateralitate desfisurate predominant pe una dintre hemiarcade.
Miscarea de lateralitate a mandibulei este insotitd, de obicei, de 0
miscare laterala de translatie a condilului de aceeasi parte, evalua-
ta la aproximativ 1,4 mm.

La aproximativ 80% din indivizi pregitirea alimentelor s¢
face printr-o alternare de striviri pe hemiarcada dreapti §i stinga;
la 12% masticatia este unilaterald gi la 8% predomina miscarea de
deschidere-inchidere, alimentele fiind fragmentate in acelasi ciclu
masticator.

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

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

1) o miscare balama: apare in timpul sectionarii alimentelor;

2) propulsia si retropulsia mandibulei ;

3) lateralitatea, care intervine in timpul masticatici propriu-
zise si care contribuie la fragmentarea alimentelor.

Aproape toti muschii sistemului stomatognat participa la mas-
ticatie. Pterigoidianul lateral, temporalul, digastricul, mugchii in-
frahioidieni intervin in migcarea de inchidere rapida si de sectio-
nare a alimentelor, in timp ce maseterul, pterigoidianul medial
produc zdrobirea lor.

Muschii limbii, buzelor si obrajilor intervin si ei in masticatie. -
Ansamblul ridicitorilor mandibulei dezvoltd o forta de 390-400

258



kg. Fortele de contractie ale mugchilor variaza de la individ la in-
divid, fiind influentati de vArstd, starea sistemului stomatognat,
precum si de starea de sandatate a organismului.

Rolul limbii in masticatie este complex:

o efect direct de presare a alimentelor pe palatul dur

e impinge alimentele pe fetele ocluzale ale dintilor, favoriza-
nd formarea bolului alimentar si impregnarea lui cu saliva

e terminatiile nervoase senzitive de la nivelul limbii sunt ca-
pabile si selecteze acea parte din alimente, care este suficient de
fardmitatd, aptd pentru deglutitie.

Palatul dur este acoperit cu o fibromucoasd dotatd cu o deose-
bitd sensibilitate tactila. Pierderea gustului, pe care o relateaza
frecvent purtatorii de proteze mobile si mobilizabile, apare in ur-
ma reducerii sensibilitdtii tactile de la acest nivel.

Musculatura obrajilor, pe langa functia de contentie, are rol si
in repunerea alimentelor din vestibul pe fetele ocluzale ale dintilor
si in sensibilitatea tactila gi termica deosebitd. Prin migcérile de
deschidere si inchidere ale cavitdtii bucale, in primele faze ale
masticatiei, cuspidul caninului i cuspizii activi ai premolarului
(PM) si molarului (M) inferiori sectioneaza alimentele prin con-
tactele cu zonele de receptie din santurile intercuspidicne ale din-
tilor omologi. Electromiografic s-a demonstrat ¢a in primele 3-4
migcari de deschidere-inchidere, alimentele sunt repartizate pe
ambele hemiarcade; ulterior una din arcade devine predominant
lucratoare. Astfel, activitatea musculaturii devme asincrond, apa-
rand masticatia unilaterala.

In cursul masticatiei dintii efectueaza o serie de miscari de
micd amplitudine, fara ca acestea s fie constiente. Mobilitatea fi-
ziologica a dintilor, 28 pm in sens axial §1 72—-108 um in sens ori-
zontal, 11 ajutd sa reziste la stresul ocluzal.

Mobilitatea fiziologicad variazid in cursul unei zile, fiind mai
scazutd dimineata, depinde de varsta si sex, hmd mai mare la co-
pil si la femeli.

Tesuturile parodontale sunt structurate astfel incat sd suporte
indirect forta de contractie a ridicdtorilor mandibulari. Forta de
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contractie se transformad in presiune ocluzald transmisa parodon-
tiului.

Timpul fizico-chimic al masticatiei. La insalivarea alimen-
telor un rol important joaca limba care actioneazi asimetric (fiind
orientatd mereu spre hemiarcada activd) si sinergic (concomitent
si in aceeasi directie cu mandibula — homotropie linguo-mandibu-
lo-salivara).

Saliva are o reactie slab acidd, rolul ei in masticatic fiind
complex:

e lubrefierea mucoasei bucale

® prepararea bolului

* declangarea scindarii chimice a alimentelor prin enzimele
ce le contine

In xerostomie sau hiposialie (sindromul de ,,gurd uscati®),
masticatia §i deglutitia se realizeaza anevoios, reflexul de degluti-
tie fiind intdrziat sau congtientizat, iar mucoasa bucali traumatiza-
ta frecvent de unele alimente.

Dereglarile masticatiei apar in malformatii bucale (« gurd
de lup »), anomalii de pozitie a dintilor si maxilarului, afectiuni
dentare (parodontoze avansate, periostite alveolare, pulpite, piorec
alveolard etc.), care slibesc triinicia fixarii dintilor. Stomatitele
grave bacteriene, toxice, scorbutul asociate cu excitatii dureroase
reduc timpul de masticatie, micsorand astfel eficienta acestui pro-
ces. Masticatia se deregleazi si in cazul deschiderii insuficiente a
gurii, in caz de afectiuni labiale (inflamatii acute, plagi labiale, ar-
suri, retractii cicatriceale posttraumatice sau postcaustice etc.),
contractia mugchilor maseteri (trismus), in tetanos, afectiuni ale
articulatiei temporo-mandibulare (plagi, traumatisme, artrite, le-
ziuni sau luxatii meniscale etc.), paralizia nervului trigemen sau
facial §i a centrului deglutitiei.

Deregliri masticatorii pot surveni in urma tratamentelor or-
todontice, care urmaresc rezultate estetice si nu raporturi ocluzale
functionale, precum si in modificirile esentiale ale ocluziei n
caz de fracturi ale oaselor maxilare cu deplasiri de fragmente, sau

260



deplasari ale dinilor consecutive proceselor inflamatorii sau neo-
plazice.

Cel mai des masticatia devine insuficientd in afectarea unor
componente ale aparatului masticator, care fac imposibila desfa-
surarea ordonatd a masticatiei i reduc forta de masticatie (oligo-
dontii, adontii, abcese dentare, parodontopatii, ocluzii imperfecte
etc.), inflamatii ale mucoasei linguale, gingivale, abcese buco-fa-
ringiene. -

Tulburirile de masticatie sunt determinate de deficiente in
prehensiunea alimentelor, de alterarea actului de masticatie pro-
priu-zis, de scurtarea timpului de masticatie si de tulburari de re-
glare ale masticatiei.

Consecintele tulburiirilor masticatiei. Consecutiv dereglari-
lor masticatiei are loc deglutitia unor fragmente alimentare insufi-
cient farAmitate, care pot leza mecanic mucoasa esofagiana si
gastrici. Masticatia insuficientd diminueaza evacuarea confinutu-
lui stomacal.

20.2. Dereglirile deglutitiei. Disfagia

Deglutitia prezintd un proces complex constituit dintr-o sec-
ventd rigid ordonatd de reflexe, gratie carora confinutul bucal
strabate faringele si esofagul, ajungénd in stomac. Procesul deglu-
titiei are loc de 5001200 ori pe zi, din care 50 in timpul somnu-
lui si doar 200 in timpul meselor. Fiecare deglutifie are o durata
de cateva secunde si consti din doud etape: bucala si faringiana.

Etapa bucald sau voluntard constd in impingerea bolului ali-
mentar din cavitatea bucali in faringe. In cazul alimentelor solide
este precedata de masticatie si insalivarea partuculelor alimentare,
desprinderca unui fragment din continutul bucal cu limba si for-
marea bolului alimentar, care este adus pe suprafata postero-dor-
sald a limbii in ,,pozitie pregétitoare”.

Procesul deglutitiei incepe cu inchiderea orificiului bucal prin
contractia orbicularului buzelor. Masticatia inceteaza , mandibula
este stabilizatd prin contractia fasciculelor posterioare ale tempo-
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