Fiziopatologia
sistemulul digestiv



Isi realizeaza functiile prin
intermediul a trei mecanisme:

m deplasarea alimentelor prin TD

m degradarea alimentelor sub influenta
sucurilor digestive

m absorbtia alimentelor pe tot parcursul TD

- 0 stare cind AD nu
aprovizioneaza asimilarea hranii primite.



ETIOLOGIA GENERALA A TULBURARILOR FUNC JIILOR

TRACTULUI DIGESTIV L o
Factori alimentari (alimente fierbinti, reci, picante);

Factori biologici (microbieni, virali, parazitari);
Factori fizici (traume mecanice, radiatia ionizanta,
temperaturi crescute);

Factori chimici (exo- si endotoxine, alcoolul, nicotina,
preparate medicamentoase);

Malformatiile congenitale;

Tumori;

Stari postoperatorii;

Tulburarile functiilor SNC (nevroze, psihoze);

Tulburarile functiilor sistemului endocrin (hipo- si
hipertirioza).
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Reglarea poftel de mancare
feedback negativ prin
intermediul nervului vag.

colecistokinina- provoaca constrictia pilorica si
distensia stomacala; actiune directa asupra
centrilor de control al apetitului.

Insulina- in absenta hipoglicemiei administrarea
sa induce anorexie.

Calcitonina, somatostatina, glucagonul- efect
anorexigen.

Endorfinele si dinorfinele- efect orexigen.



m Noradrenalina, serotonina, dopamina-
efect anorexigen.

m Leptina- efect anorexigen.

m Grelina- hormon eliberat de stomac care
stimuleaza pofta de mancare. Grelina este
eliberata de stomacul gol, iar eliberarea ei
scade pe durata ingestiei de alimente.

m Glucoza- cresterea  nivelului  dupa
ingerarea de alimente scade pofta de
mancare; scaderea nivelului intre mese —
creste pofta de mancare.

m Peptidul YY- factor anorexigen.




Dereglarile poftel de mancare

= Anorexia — lipsa completa a poftei de mancare, poate fi
modelata in conditii de laborator prin stimularea
centrului satietatii, astfel animalele refuza sa primeasca
hrana. Se intalneste in dereglari psihice ca isteria,
spaima si in starile febrile.

= Hiporexia- | pofta de mancare — stari febrile ,maladii ale
AD, hipovitaminoze, hipotireoza, hiposecretie
gastrica,exces de nicotina,alcoholism.

= Hiperorexia- 1 pofta de mincare —obezitate, dereglari
psihice, diabet zaharat, hipertireoza.



Dereglarile poftel de mancare

= Polifagia —ca urmare a hiperorexiei.

= Bulimia —(foame de lup); tumori cerebrale,
rezectie a cardiei stomacale (lipsa receptorilor ce
transmit impulsuri in centrul satietatii — voma),
in cadrul bolilor psihice (oligofrenia).

m Parorexia —pofta de produse nealimentare
(var,creta ,sol ,carbune), la gravide, la copii. Se
argumenteaza prin faptul ca apar necesitati in
unele microelemente in legatura cu cerintele
crescute ale organismului.



GLANDELE SALIVARE
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SALIVA: COMPOZITIE

Amilaza salivara: hidrolizeaza amidonul preparat — dextrine
— maltoza

Mucinele salivare:  formarea bolului alimentar, asigura
masticatia, deglutitia si vorbirea, participa la sistemele
tampon.

Natriul si clorul: SALIVA < plasma.
Potasiul si bicarbonatul: SALIVA > plasma.

Calciul: forme saruri anorganice,compusi organici, fixat de
macromolecule. Fluorul: rol in formarea fluorapatitei care
asigura rezistenta smaltului.

— Imunoglobulinele asigura apararea antibacteriana.
secretor este sintetizata in glandele salivare.

— Lizozimul distruge mucopolizaharidele din peretele
bacteriilor;

— Tiocianatul are un rol antibacterian, inhiband dezvoltarea
bacteriilor, virusurilor si micoplasmelor.



Dereglarile salivatiel

= Hipersalivatia (ptialism, sialoree)-
cresterea secretiei salivare. Ea poate fi :

= Fiziologica
= -reactie de raspuns la condimente, tutun,
= -dupa parasimpaticomimetice;

= -dupa ingerarea alimetelor uscate;
= -graviditate;

m -reflex conditionata;




= Patologica

m -afectiuni bucale (stomatite, gingivite,
carie dentara);

m - afectiuni ale urechii medii

= -leziuni neurologice (b.Parkinson,
encefalite, rabie)

m - afectiuni digestive (ulcer gastric, cancer)




m Sindromul de hipersalivatie poate avea o
serie de consecinte:

= masticatia se efectueaza cu dificulate;
bolnavul este obligat sa inghita cantitat
mari de saliva - neut.sucului gastric
dereglarea digestiei stomacale
deschiderea precoce a pilorului
cresterea tranzitului intestinal —diaree.

m Scurgerea salvei produce leziuni ale
buzelor, apar dificultati in articularea
cuvintelor, poate fi aspirata, deshidratare.



m -scaderea secretiei salivare
Fiziologica
-dupa alimente lichide
-dupa parasimpaticolitice

-deshidratari

-stari febrile

-casexie

-emotii negative

-patologia gl.salivare (tumori, calculi, procese inflam.)
-paralizie faciala periferica

-sdr.Sjogren - boala de colagen cu insuficienta glandelor exocrine ,
se manifesta prin cheratita , uscaciuni ale mucoaselor conjunctivala,
bucala, faringiana.



= Patologica

Deshidratari

stari febrile

Casexie

emotii negative

patologia gl.salivare (tumori, calculi, procese inflam.)
paralizie faciala periferica

boala Miculicz-se caracterizeaza prin edem al glandelor
acrimale si submaxilare si este intilnita in tbc.

sdr.Sjogren- boala de colagen cu insuficienta glandelor
exocrine , se manifesta prin cheratita , uscaciuni ale
mucoaselor conjunctivala, bucala, faringiana.




produce suferinte buco-dentare care se rasfring asupra
intregului organism.

Uscarea limbii si mucoasei bucale este urmata de
fisurarea mucoaselor,

activarea microflorei (insuficienta de lizozim)

Digestia bucala dificila,
bolul alimentar uscat,
leziuni buco-faringiene, esofagiene, stomacale.

dereglarea scindarii primare a glucidelor (insuficientei
amilazei)



Functiile de baza ale stomaculul

Rezervuar- 7-8 h.

Secretorie- HCI, mucus, bicarbonati, pepsina,
lipaza, factorul Kastl.

Incretorie- gastrina.

Motorie- determinata de tonusul si peristaltismul
muschilor stomacali.

Absorbtie- neinsemnata, se absoarbe glucoza,
nicotina, alcoolul, partial apa si unele
medicamente.

Evacuare- hrana e trecuta in duoden.
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Mucus

Tonic secretion;
increased with
irritation of mucosa

Physical barrier between
lumen and epithelium

Bicarbonate

Secreted with
mucus

Buffers gastric acid to
prevent damage to
epithelium

Gastric acid (HCI)

Intrinsic factor

Acetylcholine,
gastrin, histamine

Activates pepsin;
kills bacteria

Complexes with vitamin
B12 to permit absorption
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Digests proteins

Digests fats

Somatostatin

Acid in the stomach

Inhibits gastric acid
secretion

Acetyicholine,
peptides,
and amino acids

Stimulates gastric
acld secretion
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Defngé]rJd f L Jc']a

= Volumul secretiei gastrice este de 1200-

2000 ml timp de 24 h. pH —pe nemincate
0,9-1,5.

= Hipersecretia si hiperclorhidria se
caracterizeaza prin cresterea volumului si
aciditatii gastrice ce se intilneste in ulcerul
gastro-duodenal si adenomul pancreatic
hipersecretant (Zollinger), ca rezultat
hipertoniei vagale si hipersecretiei de
gastrina.



F. de rezervuar- hrana este supusa un timp mai
indelungat prelucrarii mecanice si chimice.

F. de secretie- hipersecretie si hiperaciditate
F.motorie — hipertonie si hiperkinezie stomacala.

F. de absorbtie — mai pronuntata ca de obicei deoarece
se alatura gastrita hiperacida.

|F. de bariera —mucoasa devine mai permeabila pentru
substante macromoleculare, toxine microbiene care in
norma se absorb.

F. de evacuare — este |- din cauza diferentei mari a pH
gastric si cel duodenal, are loc spasmul reflector al
sfincterului pyloric ce ingreuneaza trecerea hranii din
stomac in duoden.



Particularitatile digestiel
in hiperaciditate gastrica

= Per.compensatorie, datorita cresterii functiei motorice a stomacului
hrana e trecuta in portii mici in duoden. Chimul alimentar fiind prea
mult supus actiunii meanice si chimice in stomac, devine un excitant
slab pentru receptorii mucoasei int. raspunzatori de peristaltismul
intestinal — dimin.peristaltica intestinala—constipatii frecvente.

= In aceasta perioada bolnavii au pofta exagerata de mincare, adauga in
greutate.

= Cu timpul are loc | f. motorice a stomacului in legatura cu dilatarea
peret.stomacului ca — a retinerii hranii in stomac un timp mai
indelungat survine hipotonia si hipokinezia stomacului, acumulare de
suc si continut stomacal— discomfort in regiunea epigastrica — in
rezultat bolnavul este nevoit sa isi provoace voma, ameliorind starea sa
,mai tirziu apare voma reflectorie — perioada de decompensare-
bolnavul pierde in greutate ,stare de inanitie.




Etiologia si patogenia

ulcerogenezei gastrice si duodenale



Boala ulcerpoasa prezinta o patologie cronica, cu evolutie ciclica
caracterizata prin aparitia unui defect al mucoasei in urma autodigestiei
mucoasei de catre pepsina proprie in prezenta clorurii de hidrogen ca
consecinta a dezechilibrului dintre factorii care agreseaza mucoasa si
factorii protectivi, cu functie de contracarare a agresiunei. (preparatul
W.DOrr).
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Factorii etiologicr ar bolii ulceroase

medicamente
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Corelatia factorilor patogenetici si sanogenetici in
mecanismele ulcerogenezei

FACTORII PROTECTIVI:
FACTORII AGRESIVI:
a. stratul neactiv de
mucus si bicarbonati

b. stratul de celule
epiteliale ale stomacului
si de enterocite care
produc activ mucina si
bicarbonati

a. hipersecretia
clorhidropeptica
b. Helicobacter pylori

c. factori conditional

agresivi: lipaza si bila,

c. patul microcirculator preparate antiinflama-
toare nesteroide,
steroide, etanolul,

a mucoasei
nicotina etc

gastroduodenale.
N
T——
REGLAREA NEUROENDOCRINA X FACTORII GENETICI




Prima linie de protectie - stratul neactivde mucus si bicarbonati ce adera la
membrana apicala a celulelor epiteliale, are o grosime de 0,2-0,5 mm si
acopera cca 98% din suprafata interna a stomacului si duodenului.

Sinteza de mucus este stimulata local de prostaglandinele de tip E, de colecistokinina
si secretina si de inervatia colinergica.

A doua linie de protectie gastrica - secretia continuu a anionilor de HCO3-, asigurand
astfel la acest nivel un pH 7 (comparativ cu pH 2 in lumenul stomacului) si 5 la suprafata
stratului de mucus.

Stimularea nervoasa a secretiei de bicarbonat se face prin stimul vagal, iar local
prin prostaglandina E2 si polipeptidul intestinal vasoactiv (VIP).

A treea linie de protectie - este asigurata de catre patul microcirculator sanguin.

Perfuzia sanguina aprovizioneaza celulele epiteliale cu apa, oxigen,
substante nutritive si regenerarea sistemelor tampon, fara de care

celulele n-ar fi in stare sa secrete HCO3- si mucus.




CAUZELE HIPERSECRETIEI DE HCI

hiperpepsinogenemia (pepsina 1 este cea mai agresiva si are cea mai mare activitate mucolitic,
ea constituie un marker genetic cu transmitere autosomal dominanta)

hipersecretiei de gastrina

hipergastrinemia (de ex., in sindromul Zollinger-Ellison)

hipertonusul vagal asociat cu debitul bazal foarte crescut de HCI

cresterea numarului de celule parietale (mecanism genetic autosomal dominant)

sensibilitatea crescuta a celulelor parietale (fati de gastrina sau stimuli vagali)

dereglarea concordantei dintre secretia sucului gastric acid
si a continutului duodenal alcalin.

dereglarea compozitiei invelisului mucos al epiteliului stomacal
(micsorarea continutului de mucoglicoproteide care contribuie la procesele reparative in mucoasa)




Factorii umorali cu impact asupra secretiei gastrice

Culoarea rosie — STIMULARE ALIMENTATIE INCORECTA,
Culoarea albastri — INHIBITIE SAU BLOCARE ALCOOLUL, NICOTINA,
Culoarea violeti— SECRETIE PERVERSA, BOLUL MEDICAMENTE

NE COORDONATA

ALIMENTAR

POLIPEPTIDUL
INTESTINAL
VASOACTIV

ACETILCOLINA

HISTAMINA

POLIPEPTIDUL
GASTRO-
INHIBITOR

COLECISTOKININA

SOMATOSTATINA

NEUROTENSINA

GASTRINA ENTEROGLUCAGONU

BOMBEZINA SECRETINA

SOMATOSTATINA
H* DILATAREA STOMACULUI HY
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Helicobacter pylori

Bacteria este gram negativa spiralata localizata in stomac sub stratul de mucus in
jurul criptelor gastrice si intre celulele epiteliale.

Lungimea bacteriei este de 2-3 microni, iar diametrul de 0,5 microni.

Are un bogat echipament enzimatic. Enzimele sunt: ureeza, catalaza, proteaza,
mucinaza.
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Actiunea patogena a Helicobacter pylori in
afectiunile gastrice (dupa M. Blaser)
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MUCUS

COMPUSI METABOLICI
(UREAZA -> ureea = AMONIAC = pH alcalin,
CITOTOXINA VACUOLIZANTA (65% din HP) ->
COMPUSI formeaza vacuole in mucoasa,
TROFICI FOSFOLIPAZA A, PROTEAZA) -> scindeaza mucusul si

membrana apicala a mucoasei MUCOASA
GASTRICA

INFLAMATIA (leucotriena B4, Factorul
Activator Plachetar, fosfolipaza A2)

SECRETIA GASTRINEI,
HIPERFUNCTIA CELULELOR PARIETALE l

GASTRITA | | ULCER |
| | ‘ ULCER DUODENAL ll >| STOMACAL | ATROFIA |

-
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Factorii patogenetici locali ai ulcerogenezei

INTENSIFICAREA INFLUENTELOR DEREGLARI LOCALE ALE
COLINERGICE, MICROCIRCULATIEI
ELABORAREA HISTAMINEI, SI MICSORAREA
INFLUENTA GLUCOCORTICOIZILOR \ CAPACITATII
DE REGENERARE
N
Ty

MUCUSUL GASTRIC

4q
INTENSIFICAREA MARIREA REFLUXUL DUODENO-GASTRAL INTENSIFICAREA MOTORICII
ACI DITA'[II SECRETIEI GASTRICE

SI ELABORARII GASTRINEI
PEPSINEI
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Actiunea mucolitica a acizilor biliari si izolicitinei asupra

mucoasei gastrice
reflux duodeno-gastric acizi biliari #
Dioxicolic,
Chenodioxicolic, Efect
actiune bacteriana  (Colic detergent
asupra lecitinei » isolecitina "#&

PERETELE STOMACAL

|

| ACIDOZA TISULARA | »| NECROZA |
1 Y
| ELIBERARE DE HISTAMINA |

1

| vasoDILATATIE |} »| EDEM AL MUCOASEI |

Efect
mucolitic
pronuntat
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Micropreparatul ulcerului gastric (preparatul W.Dorr)




Consecintele ulcerului gastric

Consecintele ulcerului gastric

CICATRIZAREA PERFORAREA - MALIGNIZAREA




Maldigestia intestinala
reprezinta tulburarea digestiei intralumenale si/sau
parietale, prezentand astfel o componenta a
sindromului de malabsorbtie.

= Digestia intralumenala este asigurata de
enzimele pancreatice, componentii bilei si factorii
specifici intraluminali

= Digestia parietala este asigurata de enzimele
secretate de enterocite cu actiune la nivelul
“marginii de perie”




ACTIVAREA ENZIMELOR IN LUMENUL
INTESTINULUI SUBTIRE
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Digestia glucidelor

Digestia polizaharidelor
amindonului, glicogenului, dizaharidelor)
incepe in cavitatea bucala
sub actiunea amilazei salivare

Continua in stomac

Amilaza pancreatica din j\
lumenul intestinului subtire

stomac

Intestinul

subtire

Dizaharidazele la nivelul
“marginii in perie” \

Intestinul

| o
|
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Cavitatea
bucala,
stomac

Intestinul
subtire

Intestinul
subtire

Amilaza
salivara

Amilaza
pancreatica

Enzime
intestinale:
dextrinaze,

glucozamilaze

Enzime
intestinale:
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Maldigestia dizaharidelor (lactozei)

Congenltala (autosomal dominant) Dobandita
I. Imediat dupa nastere
I1. Activitatea scade
de la 5 ani de viata (populatie de culoare),
sau la adolescenti (europeni)

Inflamatia,
rezectia,
leziunea enterocitelor

Se deregleaza peste cateva ore peste cateva ore dupa
sinteza de lactaza dupa alaptare consumul produselor cu lactoza

acumularea si cresterea concentratiei dizaharidelor

cresterea osmolaritatii intestinale

Extravazarea lichidului intravascular in lumenul intestinal

deshidratare Dereglari hidroelectrolitice Pierdere in greutate




Digestia proteinelor

proteine H R @8l R O
Pepsinain > | ] I
Stomac P H—N—C—i&4lt— C—C—0OH
¥
Poliprptide de diverse dimensiuni
Lumenul - Enzimele > Enzymes / H,0
intestinului Pancreatice: qui aegradent
subtire Tripsina, : - : - les protéines
Chimotripsina, Polipeptide si peptide
Carboxipeptidaza de dimensiuni mici
. > Acides aminés
Intestinul | _EnZ|meIe .
Subtire Tteftu?a!g d(Ia nl\{e!’t‘ﬂ H R O H R O
(enterocite) | narginii ce perie- : . ] ]
aminopeptidaza, Aminoacizi, H—N—C—C—0OH + H—N—C—C—0OH
dipeptidaza, dipeptide | 4
Carboxipeptidaza H H




Maldigestia proteinelor

Congenitala Dobandita

_ (este cosecinta a (pancreatita cronica,
insuficientei enzimelor Insuficienta secretinei,

proteolitice pancreatice) pancreozeminei,
enterite,
sindromul Zollinger — Ellison,

Rezectii entrale)

Malabsorbtie a proteinelor

m LRSRARISISIE subdezvoltare fizica




Digestia lipidelor

C g
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Maldigestia lipidelor

1. Insuficienta secretiei si circulatiei acizilor biliari
(tulburarea ciclului enterohepatic);

. pierderea excesiva din intestin a acizilor biliari,

. inactivarea fizica si chimica a acizilor biliari
(de ex., in conditii acide),

. transformarea lor in derivati nonabsorbabili,

. tranzitul intestinal accelerat micsoreaza absorbtia lor;

. insuficienta pancreatica exocrina (lipsa pancreoziminei
si secretinei;

7. insuficienta de enterochinaza (imposibilitatea activarii

proenzimelor lipolitice)

8. litiaza pancreatica,

9. tumoarea canalului Wirsung

10. tumoarea capului pancreasului

WN
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Principalii compusi
ne asimilati in dereglarea digestiei

1. PROTEINELE - absorbtie activa ca si aminoacizi in jejunul
proximal

2. GLUCIDELE - sub forma de monozaharide — activ
(energodependent) pt. glucoza si galactozs si pasiv pt. fructoza
3. XILOZA ( monozaharid pentozic) — absorbtie activa la
concentratii joase si prin difuziune la concentratii mari

4. LIPIDELE ( monoglicride + AGL) se absorb in primii 100 cm ai
jejunului si mai putin in ileon

5. FIERUL- se absoarbe in duoen si primele anse intestinale (sub
forma redusa); transportul enterocitar: feritina; transportul
sanguin: siderofilina.

6. Vit B 12 — absorbtie in ileonul terminal unde exista receptori
care recunosc complexul: factor intrinsec-factor extrinsec

7. ELECTROLITI SI APA- absorbtie activa si pasiva in duoden si

ileon, iar Na si K si in colon



MANIFESTARILE

- diareeea cronica ---> pierdere ponderala --> diferite grade de denutritie > casexie
steatoree - pierderea peste 7 g lipide|24 ore (mase fecale moi, deschise la culoare,
pastoase)
creatoreea - pierderea fecala de azot
distensie abdominala,balonare,flatulenta
carente vitaminice:
carenta vit. din grupul B : B1 -- nevrita de tip Beri-Beri
B2 asociata cu deficitul de niacina si fier > glosita, stomatita
B6 asociata cu deficitul de fier si folat> anemie
B12 >anemie macrocitara, megaloblastica
daca apare steatoreea, se asociaza si deficitul vitaminelor liposolubile:
deficitul de vit. D --> osteomalacie
deficitul de vit. K = sindr. hemoragipar
deficitul de vit. A > hiperkeratoza foliculara, hemeralopie
- anemie feripriva sau macrocitara; frecvent anemia este pluricarentiala.
- tulburari hidroelectrolitice (consecutive diareei) = hipocalcemie, hipomagneziemie,
(= tetanie), Hipo K, hipo Na
- hipoproteinemiile severe --> edeme carentiale sau colectii lichidiene pleurale sau
peritoneale.
- malabsorbtiile de durata duc la deficiente hormonale prin carenta de substrat proteic:
insuficienta hipofizara, tulburari de crestere (nanism, infantilism), hipogonadism,
insuficienta corticosuprarenaliana.



