Curs 23 FIZIOPATOLOGIE
Fiziopatologia sistemului digestiv.

Fiziopatologia afectiunilor tractului digestiv. Disfagia. Refluxul gastro-
esofagian. Hernia hiatala. Ulcerul gastric. Ulcerul duodenal. Malabsorbtia.

Alterarile deglutitiei. Disfagia

Deglutitia reprezinta un proces complex, constituit dintr-o secventd rigid
ordonata de reflexe, datoritd carora continutul bucal strabate faringele si esofagul,
ajungand 1n stomac. Procesul deglutitiei are loc de 500-1200 ori pe zi, din care de
50 ori in timpul somnului si numai de 200 ori in timpul meselor. Fiecare deglutitie,
avand durata de cateva secunde, constd din doua etape:

a) etapa voluntara sau bucald constd in proiectarea bolului alimentar din
cavitatea bucala in faringe; in cazul alimentelor solide etapa voluntara este precedata
de masticatie si impregnarea cu saliva a particulelor alimentare, de desprinderea unui
fragment din continutul bucal cu limba si formarea bolului alimentar, care este adus
pe suprafata postero-dorsald a limbii in ,,pozitie pregatitoare”.

Procesul deglutitiei incepe cu inchiderea orificiului bucal prin contractia
orbicularului buzelor, masticatia se opreste, mandibula este stabilizatd prin
contractia fasciculelor posterioare ale temporalului, respiratia este sistatd. Varful
limbii apasa pe bolta palatind, anticipand incisivii superiori, prin contractia
milohioidenilor, portiunea bazala a limbii retractatd se ridica, de asemenea, spre
palatul dur, prin contractia muschilor hioglosi si stiloglosi, 1ar maseterii se contracta,
contactand arcadele dentare. Astfel, bolul alimentar, situat pe fata dorsald a limbii,
este comprimat §i Tmpins dinainte Thapoi, prin contractia musculaturii intrinseci a
limbii, iar istmul bucofaringian se largeste prin ridicarea valului palatin si relaxarea
musculaturii stalpilor valului, permitand bolului sa patrunda in faringe. Aceasta
etapa este declansatd si sustinuta de catre stimulii alimentari - mecano-, chemo- si
termoreceptorii situati la nivelul mucoasei cavitatii bucale;

b)etapa reflexa sau faringiana este extrem de scurta (0,1 secunde). Stimularea
receptorilor buco-faringieni de catre bolul alimentar declanseaza o serie de reflexe



coordonate de centrul bulbar al deglutitiei, care inchid caile respiratorii si bolul
alimentar nu poate lua decat calea esofagului.

Alterarile deglutitiei sau disfagia pot interesa atdt etapa bucald, cat si cea
faringiana.

Etapa bucald este afectatd in afectiuni inflamatorii buco-linguale acute sau
subacute, insotite de senzatii dureroase, pronuntate; prin abcese dentare, glosita,
tuberculoza sau luesul lingual, angine, abcese periamigdaliene, hiposalivatie
pronuntatd etc. Neoplasmele linguale produc grave alterari ale deglutitiei prin
limitarea motilitatii limbii sau prin blocaj mecanic, ca si anomaliile congenitale ale
limbii s1, indeosebi, ale palatului dur (,,gura de lup”), leziunile palatinale distructive
luetice sau neoplazice, care provoaca dificultati in initierea deglutitiei si refludri
nazale.

Deglutitia este afectata de afectiuni ale musculaturii masticatorii, miastenii grave
cauzate de alterdrile transmiterii impulsului nervos la nivelul jonctiunii
neuromusculare, de leziuni periferice sau centrale ale nervilor cranieni (V,VII, IX si
X) care coordoneaza deglutitia. Cele mai grave alterari ale deglutitiei le provoaca
paralizia valului palatin de origine centrala, paralizia bulbara, abcesele sau tumorile
bulbare. Leziunile acute ale istmului orofaringian (postcaustice) sau consecintele lor
tardive (stenoze) provoaca dificultdti de trecere a bolului alimentar din gurad in
faringe.

Etapa faringiand a deglutitiei se complica in inflamatiile acute faringiene,
stenozele cicatriceale, abcese reci retrofaringiene, in prezenta corpilor straini,
spondilitele cervicale tuberculoase, tumorile benigne sau maligne ale faringelui la
care se deregleazd mecanic deglutitia. Leziunile nervoase centrale (alterarile
cerebrovasculare, parkinsonismul, siringomielia s1 poliomielita bulbard etc.)
diminueaza forta de contractie a constrictorului faringian si face imposibila initierea
unei contractii peristaltice, care trece congfinutul faringian in esofag. In aceste cazuri,
valul palatin nu se poate ridica normal si lichidele inghitite reflueaza pe nas.

Abolirea reflexelor de aparare, laringiene, in caz de narcoza, intoxicatiile cu
barbiturice, morfina, in come uremice, hepatice, diabetice etc., permite patrunderea
in caile respiratorii a continutului faringian cu consecinte foarte grave.

Mobilitatea laringelui in timpul deglutitiei este esentiala pentru desfasurarea
normald a timpului faringian de deglutitie, de aceea procesele patologice ce
imobilizeaza laringele (carcinoame laringiene sau tiroidiene, infectiile cronice -



lues, tuberculoza etc.) impiedica ascensiunea lui sub baza limbii, In timpul in care
bolul alimentar strabate laringele, provocand grave alterari ale procesului deglutitiei.

Alterarile secretiei gastrice

Stomacul este un segment dilatat al tractului digestiv superior, unde are loc
depozitarea alimentelor, imbibarea lor cu suc gastric, prelucrarea chimica si
mecanica si transformarea acestora intr-o suspensie neomogena foarte acida (chim
gastric), evacuata mai apoi ritmic in duoden. Acidul clorhidric si enzimele gastrice,
in special, pepsinele, pregatesc chimul alimentar pentru digestia intestinala finala.

Absorbtia gastricd este minima, deoarece celulele mucoasei intacte sunt
impermeabile pentru majoritatea componentilor chimului gastric (complexe
macromoleculare proteice, polizaharide, toxine microbiene, alti compusi
macromoleculari), exercitand astfel doar functia de bariera. Exceptie fac apa si unii
electrolifi, precum si unele substante liposolubile, pentru care mucoasa este
permeabild in ambele directii (de ex., etanolul). Substantele hidrosolubile (glucoza,
acizii aminati, ureea, Na', K, Fe ¥, gazele etc.) se resorb din stomac in cantitati
neglijabile.

Digestia diversilor constituenti alimentari in stomac nu este finala. Astfel,
scindarea amidonului, Tnceputd in cavitatea bucald sub actiunea amilazei salivare,
continud si In stomac, pand cand pH-ul continutului gastric nu scade sub 4,0.
Digestia proteinelor are loc sub influenta pepsinei, ce devine activa doar la pH-ul
gastric sub 3,0 si dezintegreaza celulele musculare si fibrele conjunctive. Pepsina
scindeaza fragmentele polipeptidice de diverse dimensiuni,eliberand nu mai mult de
15% din azotul aminic. Prin urmare, marea majoritate a proteinelor integre este
evacuata in duoden, unde sunt scindate pana la produsi finali sub actiunea enzimelor
proteolitice, pancreatice si intestinale. Digestia lipidelor in stomac este foarte
redusa, deoarece lipaza gastrica este activa doar la un pH 6-7 si inactiva in mediu
acid. Emulsiile naturale si artificiale sunt fragmentate de catre HCI si pepsina in
picaturi mari de grasime dificil digerabile. Actiunea lipazei gastrice scade o data cu
cresterea numarului atomilor de carbon din structura acizilor grasi, de aceea
hidroliza grasimilor, in care predomind acizii grasi cu lant lung, este neglijabila la
adulti si redusda la copii. Grasimile nedigerate, solide sau lichide, plutesc in
continutul gastric, evacuandu-se mai apoi din stomac, dupa ceilalti constituenti ai
chimului.



Functia secretorie a stomacului
Sucul gastric reprezintd un amestec de apa, electrolifi si proteine plasmatice,
impreuna cu multiple elemente celulare ale mucoasei gastrice. Cantitatea totala de
suc gastric secretat in 24 ore este de aproximativ 1200-1500 ml, cu variatii
dependente de dieta si alti factori ce pot influenta secretia gastrica. Sucul gastric este
un lichid incolor, opalescent sau transparent, in functie de cantitatea si calitatea
mucusului izotonic, cu densitatea de 1001-1010, pH 0,9-1,2, constituit in proportie
de 99,4% din apa si 0,6% substante anorganice (HC1, NaCl, KCI, fosfati de calciu
s1 magneziu etc.) si organice (enzimele proteolitice, lipolitice, lizozimul, ureaza,
renina, factorul antianemic intrinsec).
Controlul fiziologic al secretiei gastrice are trei faze:
*faza cefalica asigura o secretie moderatd cu rol permanent in pregatirea
digestiei; este realizatd prin mecanisme reflex conditionate si neconditionate
(la excitarea receptorilor bucofaringieni de catre alimentele prezente in
cavitatea bucald, masticatie si deglutitie);
*faza gastrica consta din doud componente:
a) componenta reflex neconditionatad, mediatd de inervatia vagald cu
stimularea secretiei acide;
b) componenta umorala - efectuata de gastrina, acetilcolind si histamina;
*faza intestinala inhiba secretia si motilitatea gastricd prin enterogastronul
secretat de mucoasa duodenala la contactul cu chimul gastric acid.

Hipersecretia gastrica si hiperclorhidria

Hipersecretia gastrica, asociatd cu hiperaciditatea, poate fi provocata de unii
componenti alimentari, care intensificd producerea gastrinei - stimulator umoral al
secretiei gastrice (cofeina, etanolul, sarurile de calciu, aminoacizii). Hiperclorhidria
este caracteristica pentru sindromul Zollinger - Ellison - tumoare producatoare de
gastrind, localizatd in pancreas (65-75%), sau alte organe de vecinatate.

Hipergastrinemia provoaca doua efecte sinergice:

a) hiperstimularea celulelor gastrice parietale cu hipersecretie hiperacida;

b)majorarea numadrului de celule secretoare parietale.

La randul sau, excesul de HC1 inhiba secretia de gastrind, ceea ce reprezintd un
mecanism protectiv contra actiunii agresive a hiperaciditatii. La pH-ul egal cu 2,0
secretia gastrinei Inceteaza si, totodata, creste secretia mucusului alcalin, bogat in



bicarbonati (pH 7,36), iar mucoasa gastrica absoarbe ionii de hidrogen. Refluarea in
stomac a continutului duodenal bogat n bicarbonati participa iardsi la neutralizarea
acidului clorhidric. De mentionat ca acest mecanism este redus de spasmul piloric
provocat de hiperaciditatea gastrica, ceea ce conduce la staza gastrica, pirozis,
eructatie, uneori voma. In conditii de hiperaciditate gastricd, evacuarea chimului
gastric in duoden se efectueaza in portii mici, insusi chimul alimentar este minutios
prelucrat mecanic si chimic, din care cauza digestia si absorbtia intestinala este
excesiva, reziduul mecanic al bolului fecal este redus ca volum si stimuleaza
insuficient peristaltismul intestinal, ceea ce sc soldeaza cu un tranzit intestinal lent,
cu constipatii frecvente.

Hiposecretia si hipoaciditatea. Anaciditate. Aclorhidrie. Achilie

Aclorhidria Tnseamna absenta totala a HC1 1n sucul gastric, care este asociata de
anaciditate gastricd - pH gastric la valori neutre. Achilia gastrica Tnseamna lipsa
completa a HC1 si a enzimelor in sucul gastric.

Aclorhidria se intalneste sub doua forme:

a) aclorhidrie falsa, ca rezultat al hipersecretiei neparietale de mucus si

bicarbonati, care neutralizeaza aciditatea gastrica,

b) aclorhidrie adevarata, rezistenta la stimularea cu histamind, gastrind, insulina
etc.; se intalneste in cazul distrofici masive a masei celulare parietale,
gastritelor atrofice, cancerului gastric difuz.

Cauzele aclorhidriei sunt modificarile atrofice sau degenerative ale mucoasei
gastrice, in special, ale celulelor parietale ale glandelor fundice, identificate frecvent
in gastritele cronice atrofice, in formele infiltrative ale cancerului gastric,
avitaminoze, anemii, in stomacul operat, afectiuni hepatice etc.

In lipsa HCI, pepsina ramane inactivd, ceea ce face imposibild scindarea
preliminara a proteinelor in stomac, iar mai apoi scindarea si absorbtia lor in intestin.
In final, survine maldigestia si malabsorbtia proteinelor. Anaciditatea,
hipoaciditatea gastrica favorizeaza colonizarea excesiva a tractului gastrointestinal
cu flora bacteriand, inclusiv patogend, care intensifica procesele de fermentare si
putrefactie in stomac, asociate cu alterari dispeptice esentiale. Evacuarea chimului
gastric in duoden este accelerata, pilorul ramanand permanent intredeschis. Chimul
gastric, prelucrat insuficient mecanic si chimic, iritd mucoasa intestinald, intensifica
peristaltismul intestinal, accelerand pasajul continutului intestinal cu maldigestie,
malabsorbtie. Se instaleaza sindromul diareic cu steatoree, hipovitaminoze, alterari



metabolice, dezechilibru hidroelectrolitic, deshidratarea organismului, mai tarziu,
cu subnutritie, pierderea masei corporale.

Alterarile tonicitatii si motilitatii stomacului

Hipertonusul §i hiperkinezia gastrica se constata in gastrite hipertrofice si ulcer
gastroduodenal asociate, de obicei, cu hipersecretie si hiperclorhidrie. Procesul
inflamator in mucoasa gastricd creste excitabilitatea plexurilor intramurale,
indeosebi a celui submucos, cu efect vagal exagerat, motilitatea gastrica este
majorata. Radiologie, stomacul are forma "de carlig" cu volum redus. Undele
peristaltice sunt adanci, rapide si frecvente.

Hipotonia si hipokinezia gastrica se intdlneste In gastrita atrofica, gastroptoza,
confinut crescut de grasimi in alimente, poate fi constitufionald la persoanele
astenice, In sedentarism cu un regim alimentar monoton ce inhiba activitatea
motorie a stomacului. Poate fi rezultatul hipersecretiei intestinale a peptidelor
intestinale vasoactive si gastroinhibitoare, a secretinei. Se manifesta prin refluxul
continutului gastric in esofag si pirozis.

Sindromul postalimentar precoce — dumping. Sindromul dumping deseori apare
ca o consecinti a gastrectomiei partiale. In perioada postoperatorie acest sindrom in
cca 50% din cazuri poartd un caracter tranzitoriu, ameliordndu-se progresiv, $i
numai in 10% din cazuri reprezintd o problemd postoperatorie serioasa.
Manifestarile precoce pot coexista cu hipoglicemia postalimentara tardiva. Dupa
vagotomie cu antrectomie sau operatie de drenaj, incidenta sindromului dumping
este apreciatd intre 14-35%. Extinderea rezectiei si tipul anastamozei favorizeaza
aparifia sindromului dumping, acesta fiind de trei ori mai frecvent dupa anastamoza
Billroth II. De reguld, sindromul dumping apare la 3-4 saptamani dupa interventie
si dureaza cateva zile sau saptamani, rareori durata acuzelor este de luni sau chiar
ani de zile.

Factorul initiator al acestui sindrom consta in dereglarea functiei pilorice, ca o
consecintd a rezectiei sau operatiei de drenaj, ceea ce permite evacuarea rapida a
alimentelor in segmentul jejunal proxim si declansarea unui sir de reflexe
cardiovasculare, vasomotorii si gastrointestinale. In mod normal, sfincterul piloric
regleaza pasajul gastroduodenal si previne incarcarea hiperosmolard a segmentului
duodeno-jejunal. In caz de gastrectomie cu anastomozi gastrojejunala, se inlitura
sfincterul piloric, ceea ce contribuie la influxul rapid de lichide hipertonice in jejun,
la distensie jejunala cu declansarea reflexelor vegetative, la filtrarea rapida prin



osmoza a lichidului intravascular in lumenul intestinal si hipovolemie cu
hemoconcentratie.

Un alt mecanism patogenetic posibil constd in eliberarea substantelor vasoactive
(serotonina, bradikinina), care conduc la aparitia fenomenelor vasomotorii. Alfi
factori importanfi in patogenia sindromului dumping pot fi hipokalemia
postalimentara si hiperglicemia postalimentara timpurie.

Sindromul dumping se manifestd prin hipovolemie cu un sir de reactii
vasomotorii, manifestate prin hipotensiune arteriald, tahicardie, uneori sincopa,
transpiratie, paloare, eritem (datoritd eliberarii serotoninei), dureri in regiunea
epigastricd, greturi, varsaturi si diaree. Aceste manifestari apar la cateva minute
dupi alimentatie si dispar dupa 20-60 de minute. In marea majoritate a cazurilor, ele
au tendinta de a se ameliora spontan.

Refluxul gastroesofagian. Reprezinti o manifestare a alterarilor
tonicitatii s1 motilitatii gastrice sau se intalneste ca varianta normala la sugari si chiar
la adulti, manifestandu-se prin tranzitul retrograd al continutului gastric in esofag.

Cauza principala a refluxului gastroesofagian este rezectia chirurgicala a
sfincterului esofagian distal, cu alterarea mecanismelor eso-gastrice antireflux, la
care deseori se asociaza si incompetenta mecanismelor pilorice antireflux.

Se manifesta clinic prin pirozis si regurgitarea unui lichid acru sau amar.

Consecintele refluxului gastroesofagian depind de efectele nocive ale
continutului gastric (HC1, pepsind, saruri biliare si enzime pancreatice), care pot
provoca esofagitd peptica, ulcer esofagian si chiar stenoza esofagiana si rezistenta
mucoasei esofagiene la actiunea pepticd a sucului gastric, asigurata de epiteliul
pavimentos stratificat.

Agresivitate pentru esofag prezintd lichidele gastrice refluate. La o concentratie
crescutd de HCI1, pH-ul esofagian poate scadea sub 2 si produce leziuni ale
mucoasei. Astfel, incidenta esofagitei are o tendinta de crestere la persoanele cu
hipersecretie si hiperaciditate gastrica.

Prezenta in lichidul refluat cu un pH 2,0 a pepsinei creste la maximum activitatea
proteoliticd si, respectiv, agresivitatea acestuia. Sarurile acizilor biliari iarasi
potenteazd efectele nocive ale acidului clorhidric si pepsinei, deoarece cresc
permeabilitatea membranelor celulelor mucoasei esofagiene pentru H™. Un rol nociv
il au, probabil, si enzimele pancreatice.



Factorii protectori sunt multipli si foarte eficienti. Rezistenta epiteliului
esofagian este relativ redusa, in timp ce straturile profunde ale peretelui esofagian
sunt mult mai rezistente, ceea ce explica incidenta relativ mica a ulcerelor si a
perforatiilor esofagiene. Secretiile esofagiene sunt reduse la fel, din care cauza
capacitatea lor de neutralizare a aciditdfii gastrice este mica, in schimb, mucoasa
esofagiana, ca si cea gastricd, este impermeabild pentru H', ceea ce reprezinta un
important mecanism protector.

Constituentii salivari, bicarbonatul si polizaharidele sulfatate neutralizeazd HC1
si, implicit, inactiveaza pepsina, exercitand astfel un important rol protector. Un alt
mecanism de aparare, extrem de util, constd in micsorarea timpului de contact al
mucoasei esofagiene cu lichidul refluat prin mecanisme fiziologice de epurare, in
special, prin intensificarea undelor peristaltice secundare, care intorc rapid in stomac
lichidele refluate. Importanta acestui mecanism de protectie s-a dovedit prin faptul
ca la pacientii cu esofagitd de reflux, de reguld, sunt prezente si anomalii ale
motilitatii esofagului distal, din cauza unor afectiuni, cum ar fi scleroza sistemica
progresiva, neuropatia diabetica etc., situatii in care contractiile esofagiene sunt
slabe si insuficiente ca mecanisme de epurare.

Mecanismele morfofunctionale gastroesofagiene antireflux detin un rol
fundamental in realizarea competentei sfincterului esofagian distal, in conditiile
existentei unui gradient de presiune pozitiv de-a lungul jonctiunii gastro-esofagiene.
In cadrul acestor mecanisme se atribuie o importantd mai mare factorilor de
rezistentd mecanica, printre care mentionam: unghiul cardio-esofagian, ligamentul
freno-esofagian, ligamentele marii tuberozititi a stomacului, mecanismul
diafragmatic de valva, rozeta formata de faldurile mucoasei gastrice, presiunea
paraesofagiand a segmentului intraabdominal etc. Cercetarile recente atesta ca rolul
principal in prevenirea refluxului gastroesofagian apartine sfincterului esofagian,
reprezentat la om de o zonda de 2,5 cm, situata la jonctiunea esofago-gastrica.
Aceastad zona, neindividualizata anatomic, in conditii de repaus, se manifesta printr-
o contractie tonica ce asigura in mod normal o presiune de 12-30 mm. Hg, superioara
presiunii abdominale, care se opune refluxului.

Refluxul gastroesofagian idiopatic este atribuit unei alterari primare a
competentei sfincterului esofagian distal. S-au evidentiat 3 alterari functionale ale
acestui sfincter, si anume:

-incompetenta sfincteriand in conditii bazale, datoritd unor alterari ale

proprietatilor functionale ale muschiului circular al sfincterului;



- scaderea presiunii sfincterului esofagian distal;

- printr-un mecanism inca necunoscut.

Refluxul gastroesofagian secundar poate i intalnit atat in mod normal, cat si in
unele stiri patologice, cum ar fi sclerodermia, dupa interventiile chirurgicale
efectuate pe cardie (cardioplastica), gastrectomiile polare superioare, vagotomia
tronculard; neuropatia diabeticd si alcoolicd determind afectiuni ale sistemului
vegetativ cu alterari motorii esofagiene, uneori, prin incompetentd esofagiana
distala.

Sarcina, indeosebi in ultimul trimestru, in 30-50% din cazuri, este insotita de
pirozis, reflux gastroesofagian, datorita hipotoniei sfincterului esofagian distal.

Manifestarile refluxului gastroesofagian sunt pirozisul insotit de dureri
retrosternale. De obicei, ingestia de alcaline, conduce la disparitia pirozisului.
Regurgitatia de lichid acru sau amar in cavitatea bucala, insotitd de tuse, poate
provoca aspiratia lichidului.

Staza gastrica. Refluxul duodeno-gastric

Intarzierea evacudrii gastrice cu stazi consecutivid este cea mai frecventi
manifestare a alterarii motricitatii gastrice, provocata de disfunctia tonusului si
peristaltismului gastric sau de prezenta unui obstacol functional sau anatomic la
nivelul pilorului.

Cauza cea mai frecventa a disfunctiilor motorii ale stomacului este vagotomia
chirurgicald. Toate tipurile de vagotomie afecteazd motilitatea gastrica. Intarzierea
evacuarii continutului gastric poate fi provocata si de alti factori, cum ar fi durerea
intensa (colicd renald sau biliard), interventiile chirurgicale sau traumatismele
abdominale, leziunile inflamatorii (pancreatita, apendicita, peritonitele etc.). Acelasi
efect pot avea si alterdrile hidroelectrolitice in diabet, afectiunile hepatice,
insuficienta renala cronicd, bolile sistemului nervos central (tumori cerebrale,
poliomielita, tabes etc.).

Disfunctiile motorii gastrice sunt prezente in ulcerul gastric cu diverse localizari:
localizarea acestuia la nivelul corpului gastric conduce la Intarzierea evacudrii
gastrice a chimului solid, in timp ce lichidele se evacueaza normal.

Tulburarile motilitatii gastrice cu staza consecutiva, Tmpreund cu alterarile
secretarii si refluxul duodeno-gastric, detin un rol important in aparifia si evolutia
ulcerului gastric.



Obstructia mecanicd a pilorului, la fel, poate provoca dificultati in evacuarea
continutului stomacului. In perioada neonatald obstructia pilorica este consecinta
hipertrofiei stratului circular al musculaturii regiunii pilorice §i a ingrosarii fibroase
a submucoasei - stenoza hipertrofica a sugarului. Afectiunea se manifesta prin
varsaturi 1n jet dupd alimentare, ceea ce conduce la alterari hidroelectrolitice si de
nutritie. Cauza hipertrofiei nu este inca precizatd. Se presupune cad aceasta ar fi
reactia compensatorie la o disfunctie a musculaturii antrale. La adult, stenoza
pilorica este consecinta ulcerului gastric sau duodenal, a cancerului gastric, a
cicatrizarii leziunilor provocate de substante caustice, a aderentelor extrinseci,
neoplasmelor infiltrative (mai ales din pancreas), a leziunilor inflamatorii.

Stenoza piloricd se manifesta prin dureri, adesea calmate prin varsaturi
abundente, cu un continut abundent de lichide, uneori cu alimente ingerate la
pranzul precedent. Aceste varsaturi produc deshidratare, hipokaliemie, alcaloza
excretorie, hiperazotemie. In faza de atonie, stomacul dilatat este inapt de a se
contracta, radiologie arata ca o punga imensa, atonicd, plind cu lichid si reziduuri
alimentare.

Refluxul duodeno-gastric deseori este generat de incapacitatea sfincterului
piloric de a impiedica fluxul retrograd al continutului duodenal in stomac, ceea ce
poate avea un rol important in patogenia gastritelor cronice si a ulcerului gastric.
Fluxul retrograd al continutului duodenal in stomac poate fi si o consecintd a
ulcerului gastric, ca rezultat al contractiei duodenale nesincronizate cu contractia
antrald, sau in cazul contractiilor duodenale rapide. Dintre componentii agresivi ai
continutului duodenal, apti de a altera mucoasa gastrica, fac parte sarurile biliare,
enzimele pancreatice.

Greata. Voma fiziologica si patologica

Greata este o senzatie specific umana, fard o definitie exactd, termenul avand un
sens fiziopatologic, psihologic, literar.

Etiologia. Existd o serie de factori ce pot provoca aceasta senzatie, cum ar fi
stimularea labirinticd, amintirile neplacute, durerea etc.

Patogenie. Deseori greata este asociatd cu hipersalivatia, lacrimarea si alte
fenomene vegetative (ameteli, midriaza, tahicardie, respiratie profunda, frecventa si
neregulatd). In acelasi timp are loc reducerea peristaltismului gastric, tonusul
duodeno-jejunal creste, favorizand refluxul duodeno-gastric. Astfel, are loc
acumularea continutului duodeno-gastric in corpul si fundul stomacului, mentinuta



prin aparitia unei contractii la nivelul incizurii angulare. Aceste contractii preced
expulzia, fiind, de fapt, niste miscari respiratorii spasmodice si abortive cu glota
inchisd, caracterizate prin divergenta miscarilor inspiratorii ale musculaturii toracice
si ale diafragmului fatd de contractiile expiratorii ale musculaturii abdominale. In
cursul acestor miscari, portiunea pilorica a stomacului se contracta, iar cea proxima
se relaxeaza. Astfel, continutul gastric este orientat in sens retrograd.

Voma reprezintd evacuarea fortatd a confinutului gastrointestinal pe cale bucala.
Poate avea un caracter fiziologic, protectiv sau patologic.

Voma protectoare. Semnificatia protectivd constd 1n inldturarea din tractul
digestiv a substantelor nocive de origine endo- sau exogena. Voma apare in caz de
intoxicatii alimentare sau acumulare excesiva a produsilor toxici in organism, in
insuficienta hepaticd, renald, administrarea unor medicamente etc.

Voma patologica este consecinta unor tulburari motorii, metabolice, nervoase
sau a obstructiei tractului digestiv la diferite niveluri. Desi factorii etiologici, care
pot produce varsaturi, sunt multipli, rdspunsul emetic este declansat prin reflexe ce
se centralizeaza in trunchiul cerebral, actul vomitiv fiind un fenomen somato-
visceral integrat.

Patogenia. Voma include un complex secvential de fenomene neuromusculare,
care pot fi reproduse experimental. La animale, stimularea electricd a regiunii
bulbare induce voma, iar distrugerea acestei regiuni face ca animalul sa devina
refractar la stimulii emetici. Astfel s-a constatat ca centrul de coordonare a vomei se
afla in bulb, in portiunea latero-dorsala a lui, formatiunea reticulard se afla in
vecinatatea centrilor respiratori, vasomotori, salivari si ai defecatiei, nuclei cu care
centrul emetic realizeaza conexiuni neuronale. Stimularea centrului emetic bulbar
se produce uneori prin majorarea presiunii intracraniene, traumatisme craniene,
tumori cerebrale, meningite. Varsaturile produse prin iritarea directa a centrului
bulbar nu sunt precedate de greturi, iar participarea muschilor voluntari este modesta
- varsaturi in jet.

Majoritatea varsaturilor sunt produse reflex prin impulsuri declansate de la
nivelul unor zone receptoare, de unde stimulii ajung pe cai aferente la centrul bulbar
al vomei.

Impulsurile emetice au trei zone de origine:

1. zona declansatoare chemoreceptoare (Chemoreceptive Trigger Zone- CTZ)

din vecindtatea centrului vomei, situata la nivelul planseului ventriculului IV;
aceasta zona este stimulata direct de catre substantele prezente in sange sau



lichidul cefalorahidian (insuficienta renald cronica cu uremie, acidoza
diabetica, substante toxice exogene si unele medicamente, cum ar fi
apomorfina, digitala, citostaticele), iar destructia acesteia aboleste raspunsul
emetic central. Acelasi centru mediaza s1 varsaturile din cadrul kinetozelor;
2.receptorii din organele interne (tractul gastrointestinal si glandele anexe,
arborele biliar, cordul, rinichii si ureterele, organele genitale, peritoneul) la
iritarea mecanica sau chimica. Experimental acest mecanism poate fi reprodus
prin administrarea orald a sulfatului de cupru, care poseda o puternica actiune
emetizanta prin excitarea receptorilor periferici din tractul gastrointestinal;

3. structurile nervoase suprabulbare (lobul central frontal, diencefalul etc.), care
mediaza actiunea unor stimuli psihogeni (emotii, dureri, discutii despre
subiecte neplacute, imagini dizgratioase, vederea sangelui, mirosuri
dezagreabile), impulsurile labirintice (rdul de mare, de avion etc.).

Caile eferente sunt somato-viscerale, fiind reprezentate, in special, de nervii
frenici (inerveaza diafragmul), nervii spinali (muschii intercostali si abdominali),
nervii cranieni (musculatura faringelui, valului palatin etc.), nervii pneumogastrici
(faringe, laringe, esofag, cardia, stomac etc.) si nervii simpatici.

Voma este asociata cu hipersalivatia, dilatatia pupilara, transpiratia, tulburarile
de ritm cardiac, inversarea peristaltismului intestinal, defecatia.

Consecingele vomei. Varsaturile, indiferent de mecanismele prin care se produc,
determina pierderea continutului gastrointestinal, compus din alimente si secretii
digestive. In cazul varsiturilor masive si repetate, se produc pierderi hidro-
electrolitice severe, care se rasfrang asupra constantelor electrolitice si acido-bazice.

Hipokaliemia este consecinta aportului alimentar scazut, precum si a pierderilor
secretiilor digestive cu continut bogat in potasiu. Pierderea potasiului induce
deplasari ionice secundare. Pentru compensarea hipokaliemiei are loc afluxul K*din
celula, iar in locul lui in celuld se acumuleaza H', ceea ce, impreuna cu alte
mecanisme, contribuie la instalarea alcalozei metabolice.

Depletia de potasiu, asociata cu alcaloza, deregleaza reabsorbtia renald a Na™ si
K", majorand elimindrile cu urina ale ambilor ioni. Pierderea de Na" activizeaza
sistemul renind-angiotensind-aldosteron, care accentueaza si mai mult pierderea
renala de potasiu, concomitent cu intensificarea absorbtiei sodiului in tubii distali.
In caz cd acest cerc vicios se mentine timp indelungat, survin modificari morfologice
tubulare renale, asemanatoare celor intalnite in nefropatia kaliopenica.



Alcaloza se realizeazd prin mecanisme multiple. Pierderea sucului gastric cu
concentratie mare a H', reducerea volumului extracelular si hipopotasemia, cu
deplasarea intracelularda a H", sunt principalii factori care genercazd alcaloza
metabolicd. Depletia de sodiu se datoreaza pierderilor digestive, la care pe parcurs
se asociaza pierderile renale. Consecintele depletiei de sodiu sunt hiponatriemia,
hipotensiunea arteriald, reducerea volumului sanguin, hemoconcentratia si activarea
sistemului renind-angiotensind-aldosteron. Nivelul reninei si aldosteronului
plasmatic creste, in timp ce sensibilitatea fatd de mediatorii presori scade. Debitul
sanguin renal si filtrarea glomerulara scade, creste continutul de creatinind in sange.

Alterarile functiilor protective (antiulcer) ale stomacului

Ulcerogeneza gastrica si duodenala
Boala ulceroasa reprezinta autodigestia mucoasei de catre pepsina proprie in
prezenta clorurii de hidrogen, ca o consecintd a dezechilibrului dintre factorii ce
agreseaza mucoasa si factorii protectivi, cu functie de contracararea agresiunii.
Factorii agresivi:
a.  hipersecretia clorhidropeptica;
b. infectia locala cu bacteriile din grupa Helicobacter pylori;
c.  factori conditional agresivi.
Factorii protectivi:
a. stratul inactiv de mucus si bicarbonati;
b. stratul de celule epiteliale ale stomacului si de enterocite, care produc
activ mucina si bicarbonati;
c.  patul microcirculator al mucoasei gastroduodenale.
Hipersecretia de acid clorhidric este factorul patogenetic principal in
ulcerogeneza gastro-duodenald, care poate avea loc Tn mai multe cazuri:
- cresterea numarului de celule parietale, determinata de mecanismul genetic
autosomal dominant;
- hiperpepsinogenemia, hipersecretia de gastrina;
- hipertonusul vagal, asociat cu debitul bazai foarte majorat de acid clorhidric,
ce poate f1 anihilat prin administrarea anticolinergicelor sau prin vagotomie;
- sensibilitatea crescutd a celulelor parietale fata de gastrina sau stimulii vagali;
- hipergastrinemia (de ex., in sindromul Zollinger-Ellison);
- stimularea exagerata, observata la bolnavii cu ulcer duodenal;



- excesul de pepsind, enzima proteolitica, activitatea optima a careia este la un
pH de 2-3,3;

- hiperpepsinogenemia 1 mai mare de 130 mg/litru (pepsina 1 este cea mai
agresiva si are cea mai mare activitate mucoliticd); pepsina 1 este un marker
genetic cu transmitere autosomal dominantd, exprimatd prin hiperaciditate,
cresterea concentratiei serice a ei §i gastrita superficiala;

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

- dereglarea compozitiei invelisului mucos al epiteliului gastric - reducerea
continutului de mucoglicoproteine, care contribuie la procesele reparative in
mucoasd; aceste mucoglicoproteine, numite surfactant gastric, acoperda cu un
strat subtire mucoasa gastrica si o protejeaza de factorii agresivi.

Helicobacter pylori este un factor de agresiune bacterian, care intervine in
ulcerogeneza gastrica si duodenald. Helicobacter pylori reprezintd o specie
microbiana adaptata la mediul acid si la particularitatile mucoasei gastrice, pe care
o colonizeaza, inclusiv insulele de metaplazie gastrica din esofag, duoden. Patrunde
in organism pe cale orald cu alimentele s1, mai frecvent, cu apa.

Helicobacter pylori poseda flagele ce ii permit motilitatea si patrunderea prin
stratul de mucus. Se atagseaza specific la structurile lipidice din membranele
celulelor mucoasei gastrice. Factorii de patogenitate sunt enzimele si citotoxinele,
pe care le secretd. Enzimele patogene sintetizate si eliberate de Helicobacter pylori
sunt ureaza (scindeaza ureea care se elimind prin mucoasa gastricd, generand
amoniu cu rol inhibitor asupra ciclului acizilor tricarboxilici si metabolismului aerob
al celulelor mucoasei gastrice; atmosfera de amoniu din jurul germenului are rol
protector pentru el prin inducerea pH-ului alcalin), fosfolipaza A si proteaza digera
mucusul si membrana apicala a celulelor mucoasei gastrice si duodenale).

Citotoxina vacuolizantd prezentd la 65% din Helicobacter pylori conduce la
formarea de vacuole in celulele mucoasei. Tulpinile izolate de la bolnavii cu ulcer
duodenal sunt toate secretorii de citotoxina vacuolizanta.

Helicobacter pylori produce ulcerul prin actiunea directd asupra celulelor
mucoasei gastrice s1 duodenale, urmatd de un proces inflamator, cat si prin
declansarea secretiei agresive clorhidropeptice.

Inflamatia mucoasei gastrice se produce la actiunea toxinelor citopate si este
intretinutd de mediatorii inflamatori potenti, cum este factorul activator plachetar,
leucotriena Bs si fosfolipaza A: Acesti mediatori sunt puternic chemotactici si



citotoxici, induc migrarea neutrofilelor si monocitelor in mucoasa gastrica antrala,
generand leziuni inflamatorii active. Abundenta de neutrofile si monocite
accentueaza leziunile mucoasei prin generarea radicalilor liberi de oxigen.

Mecanismul ulcerogen indirect al Helicobacter pylori consta in cresterea
secretiei  clorhidropeptice. Bolnavii cu ulcer duodenal, HP" prezinta
hipergastrinemie, care implica hiperaciditate.

Drept factori conditional agresivi sunt considerati lipaza si bila. Bila contine
acizi biliari , solutii hipertonice ale diferitelor complexe chimice, acidul oleic, care
posedi o actiune alteranti asupra mucoasei gastrice. In caz de refluxuri frecvente ale
bilei, in regiunea antrala a stomacului pot surveni leziuni ale stomacului. Refluxul
duodeno-gastric al acizilor biliari produce ,,gastrita de reflux biliar", entitate
caracterizatd prin eroziuni gastrice multiple si sangerare difuzd. Mecanismul
ulcerogen se datoreaza efectului detergent al acizilor biliari (acidul deoxicolic,
acidul chenodeoxicolic si acidul colic), iar izolecitina ce se formeaza din lecitina,
sub actiunea bacteriana, are la fel un efect mucolitic pronuntat.

Ca factori conditional agresivi exogeni pot servi preparatele antiinflamatoare
nesteroide, steroide, etanolul, nicotina etc. Nicotina si alti componenti ai fumului de
tigara provoacd vasoconstrictia la nivelul patului microcirculator al mucoasei
gastrointestinale, atenuand astfel rezistenta ei la actiunea factorilor agresivi si
implicit inhibd procesele reparative. Totodatd, nicotind diminueaza secretia
bicarbonatilor de catre pancreas, care atenueaza iardsi protectia mucoasei
gastroduodenale fata de factorii ulcerogeni.

Aparitia ulcerului gastroduodenal este generata de unele maladii cronice, cum ar
fi afectiunile pulmonare, ciroza hepatici, insuficienta renald etc. In afectiunile
pulmonare se instaleazi acidoza sistemica, respectiv, si a peretelui gastric. In ciroza
hepaticd, insuficienta renald scade gradientul pH-lui dintre lumenul gastric si
celulele epiteliale din cauza intensificarii retrodifuziunii ionilor de H" in mucoasa.

Scaderea factorilor de aparare este al doilea mecanism patogenetic al
ulcerogenezei. Protectia mucoasei gastrice si duodenale de factorii agresivi
reprezinta rezultatul final al unor mecanisme complexe de tip fiziologic si anatomic,
care sunt apte de a proteja mucoasa gastroduodenald de agresivitate a solutiei de
HCI1 secretate in concentratii excesive.

Stratul inactiv de mucus si bicarbonati reprezinta prima linie de protectie. Acesta
barierd mucobicarbonicd sub forma unui strat ce adera la membrana apicala a
celulelor epiteliale, are o grosime de 0,2-0,5 mm si acopera cea 98% din suprafata



interna a stomacului si duodenului. In stomac, mucusul este secretat de catre celulele
mucipare, iar in duoden - de celulele mucipare si glandele Briinner.

Functia esentialda a mucusului este protectia mucoasei gastroduodenale prin
formarea unui strat de gelatinizat si foarte vascos ce impiedica retrodifuziunea
ionilor de H". Mucusul arc si functia de lubrifiere a mucoasei, in plus, pe suprafata
lumenala a mucusului se afla un strat fin de fosfolipide, iar in stratul de mucus exista
micele de fosfolipide cu proprietati hidrofobe, ceea ce impiedicd dizolvarea
factorilor alteranti si agresivi ce sunt In marea lor majoritate hidrosolubili. Sinteza
de mucus este stimulata local de prostaglandinele de tip E, de colecistokinina si
secretind si de inervatia colinergica.

A doua linie de protectie gastrica este situata la interfata dintre membrana apicala
a celulelor mucoasei gastrice si fata internd a stratului de mucus si este reprezentata
de secretia continua a anionilor de HCOs, asigurand astfel la acest nivel un pH 7
comparativ cu pH 2 in lumenul stomacului si 5 la suprafata stratului de mucus.

Secretia de ioni HCOs™ in mucoasa gastrica se efectueaza de catre celulele

mucipare, iar in mucoasa duodenala de catre celulele de invelis.
Ionul bicarbonic se formeaza intracelular sub actiunea anhidrazei carbonice, care
catalizeaza reactia dintre CO: (product al metabolismului local) si H,O. Debitul
gastric bazal de HCOs3 este de 400 mEg/ora. Stimularea nervoasa a secretiei de
bicarbonat se face prin stimul vagal, iar local prin prostaglandina E2 si polipeptidul
intestinal vasoactiv (VIP).

Astfel, mucoasa gastricd indeplineste functiile protectoare prin urmatoarele
mecanisme:

1) concentreaza si retine ionii de HCOs la suprafata celulelor parietale in stratul

inactiv, impiedicand astfel difuziunea lor in lumenul gastric;

2)preintampind contactul celulelor epiteliale cu pepsina si lipaza gastrica;

tapeteaza particulele proaspete de hrand, recent inghitite, protejand astfel
mucoasa gastric de actiunea mecanica a alimentelor aspre;

3) partial neutralizeaza ioni de H" cu ajutorul glicoproteinelor incarcate negativ

si al peptidelor mucoasei;

4) neutralizeaza bacteriile ajunse in lumenul gastric si al duodenal.

Linia a treia de protectie a epiteliului gastric i a duodenului este asigurata de
catre patul microcirculator sanguin. Perfuzia sanguind aprovizioneazd celulele
epiteliale cu apa, oxigen, substante nutritive si regenerarea sistemelor tampon, fara
de care celulele n-ar fi in stare si secrete HCO; si mucus. In timp ce cresterea



secretiei gastrice intensifica evident circulatia sanguina locala si, respectiv, protectia
ei fata de factorii agresivi, scaderea aciditatii sucului gastric reduce afluxul sanguin
local si mucoasa devine mai vulnerabila fatd de actiunea factorilor agresivi.

Protectia celulard a epiteliului gastric este asigurata de acidul arahidonic in
calitate de substrat pentru sinteza prostaglandinelor PGs si leucotrienelor. Aceste
substante sunt capabile de a stimula producerea de HCO3 si a mucusului, cresc
microcirculatia Tn mucoasa gastroduodenala, oprima difuzia retrograda a ionilor de
H" din lumenul gastric in celulele epiteliale, stimuleaza restituirea epiteliului lezat.
La fel, PGs intensifica filtratia capilaro-interstitial, ceea ce contribuie la diluarea
substantelor toxice in fesuturile peretelui gastric, asigurand astfel inca un mecanism
de protectie a mucoasei gastrice.

O actiune similara au si alti factori endogeni (glutationul, monoxidul de azot) si
exogeni (antiacidele, preparatele de bismut etc.).

Dereglarea functiilor intestinului subtire

Intestinul subtire detine multiple si complexe functii fiziologice, printre care cele
mai importante sunt procesele de digestie si absorbtie. Intestinul subtire detfine un
rol fundamental in procesele de digestie prin enzimele marginii in ,,perie” si cele
intraenterocitare, care hidrolizeazd oligomerii rezultati din actiunea enzimelor
pancreatice pana la stadiul de monomeri.

Procesele de absorbtie sunt corelate cu cele digestive si se desfasoara in cea mai
mare parte in intestinul subtire. Chimul, care trece prin valva iliocecald, practic este
lipsit de substante energogenetice si plastice.

Efectuarea optima a proceselor de digestie si absorbtie necesita contactul
continutului intestinal cu sucurile digestive si propulsia lenta a chimului spre valva
ileocecala, realizate prin miscari segmentare, pendulare si peristaltice.

Motilitatea intestinului subtire se manifestd prin mai multe tipuri de miscari:
segmentare, pendulare, contractii peristaltice, miscari ale vilozitdtilor intestinale si
modificari de tonus.

Miscarile segmentare sunt contractii inelare, care impart intestinul in segmente.
Seria urmatoare de inele de contractie produce divizarea in doud jumatdfi a
segmentelor delimitate anterior, in timp ce musculatura circulard, ce a fost
contractatd, se relaxeaza. Miscarile segmentare contribuie la amestecarea
continutului intestinal si la facilitarea absorbtiei.



Miscarile pendulare sunt efectul contractiilor izolate ale fibrelor longitudinale,
asigurand astfel alunecarea anselor una peste alta, intervenindu-se si Tn amestecarea
continutului intestinal. Aceste miscari dureaza 3-7 secunde si creeaza in intestin o
presiune de 5-15 cm H>O.

Digestia intraluminald este preponderent asiguratd de enzimele pancreatice, de
componentii bilei si factorii specifici intraluminali, deoarece activitatea amilolitica,
proteoliticd si lipolitica a secretiei intestinale, provenite din degradarea celulelor
intestinale descuamate in lumen, este extrem de slaba. Rolul digestiv al enterocitelor
nu se exercita prin secretiile intestinale, ci in situ, la nivelul polului apical enterocitar
si al "marginii in perie". Singura enzima secretatd de celulele criptelor Liberkiihn 1n
lichidul intestinal este enterokinaza, care activizeaza 1n lumenul intestinal
tripsinogenul, transformand-ul in tripsina.

Suprafata intestinului subtire, mult amplificatd prin prezenta vilozitatilor si a
criptelor Liberkiihn, este acoperita de enterocite, celule caliciforme, celule Paneth si
celule endocrine apartinand sistemului APUD. Dispozitivul structural specific de la
nivelul polului apical al enterocitelor, alcatuit din microvilozitati - marginea "in
perie", amplificd si mai mult suprafata mucoasei, care ajunge la 200-500 m?.

Glandele intestinale secreta un lichid bogat in enzime - sucul intestinal, avand
rolul de a finaliza digestia produsilor intermediari rezultati prin actiunea enzimelor
gastrice §i pancreatice, pand la constituenti simpli absorbabili de catre vilozitatile
intestinale. Secretia intestinala este de aproximativ 3000 ml1/24 ore, supusa mai apoi
absorbtiei in cea mai mare masurd. Secretia intestinald are pH de 7,2-7,6, este
izoosmotic cu plasma si contine Na®, K*, Ca?" si anionii totali in concentratii
constante, similare celor plasmatice.

Concentratia HCOs3 in jejun este mai mica decat in plasma, iar in ileon - mai
mare. in lichidul intestinal se mai afld mucus secretat de catre celulele caliciforme,
mici cantitati de proteine plasmatice si [gA. Majoritatea enzimelor sucului enteric
sunt atasate la "marginea in perie" a celulelor mucoase, unde interactioneaza cu
nutrientii. Enterocitele contin enzime proteolitice, lipolitice, glicolitice. Substantele
proteice, descompuse sub actiunea pepsinei si tripsinei pana la peptide, ulterior sunt
hidrolizate de aminopeptidazele intestinale, care desprind din lantul polipeptidic
aminoacidul purtdator de grupdri aminice libere. Dipeptidazele desavarsesc
proteoliza prin descompunerea dipeptidelor pand la aminoacizi.

In intestin se elaboreazi si enzime, care continui descompunerea
nucleoproteinelor. Nucleotidele ajunse in intestin sunt transformate sub influenta



fosfatazei In nucleozide, care, la randul lor, sunt descompuse de nucleozidaza in
baze purinice sau pirimidinice si pentoze (riboza sau dezoxiriboza).

La "marginea 1n perie" a celulelor intestinale este localizatd lipaza intestinala,
care are o mare specificitate pentru monogliceride.

Amilaza intestinala are actiune similard cu cea salivara si pancreaticd, maltaza -
descompune maltoza in doud molecule de glucoza, lactaza desface lactoza intr-o
moleculad de glucoza si una de galactoza, invertaza (zaharaza) scindeaza zaharoza
intr-o molecula de glucoza si una de fructoza. Nivelul redus de lactaza se asociaza
cu intoleranta fata de lapte.

Stimularea vagului creste secretia intestinald, in timp ce nervii simpatici o
inhiba. In perioada digestiei in duoden se elibereazi un factor umoral numit
enterocrinind, ce stimuleaza secretia intestinala.

Digestia alimentelor ingerate si absorbtia produsilor simpli rezultati din acest
proces sunt functii fundamentale ale intestinului subtire. Pana a ajunge in duoden,
alimentele sufera modificari chimice reduse; in stomac este doar inceputa digestia
glucidelor si a proteinelor, aici realizdndu-se mai ales pregatirea fizica a alimentelor
pentru digestia definitivda, care se efectueaza in intestinul subtire sub actiunea
sucului pancreatic - digestia intraluminald si a enzimelor situate la nivelul
membranei enterocitare- digestia membranara.

Studiile histoenzimatice ale mucoasei intestinale si ale microvilozitatilor au
evidentiat prezenta unor complexe enzimatice deosebit de active, care pot degrada
constituentii alimentari pana la produsi simpli absorbabili. Aceste enzime,
localizate, in special, la nivelul polului apical al glicocalixului si a "marginii in
perie" a enterocitelor din cele 2/3 superioare ale vilozitatilor, sunt sintetizate de catre
enterocite si fac parte integrantd din membrana lor. Unele substante alimentare,
digerate partial in lumen sub actiunea enzimelor pancreatice, sunt hidrolizate in
continuare de catre enzimele de la nivelul apexului enterocitar, in timp ce alte
substante sunt preluate aproape nedigerate, digestia carora se realizeaza
completamente de catre enzimele de la nivelul "marginii in perie" si al
glicocalixului.

Produsii rezultati din actiunea diverselor hidrolaze digestive mai apoi sunt
supusi absorbtiei aproape in totalitate in intestinul subtire, printr-o membrana
complexa, constituitd din urmatoarele straturi: stratul neagitat de lichide,
glicocalixul, care acopera microvilii, membrana enterocitard, -citoplasma,



membranele laterale si/sau bazale enterocitare, lichidele intercelulare, membrana
bazald a capilarului vascular sanguin sau limfatic.

Glicocalixul este format din filamente glicoproteice aglomerate, care se aseaza
pe fata externd a membranei apicale intre si deasupra microvilozitatilor. Glicocalixul
se comportd ca un filtru, in care continua procesele de digestie a nutrientilor
intraluminali, care difuzeaza lent spre membrana enterocitara Tmpreund cu
hidrolazele intraluminale.

Transportul intracelular, prin membrana enterocitara apicala, al lichidelor si
substantelor dizolvate se efectueaza prin mai multe mecanisme fizico-chimice:
difuziunea pasiva, difuziunea facilitata, transportul activ.

Malsecretia intestinala este provocatd de alterdri nervoase centrale si
intramurale, in procese inflamatorii (in duodenite, enterite, colite), in ulcerul peptic
duodenal.

Malsecretia intestinald se poate asocia cu alterari motorii, maldigestie si
malabsorbtie intestinald, manifestate prin steatoree, creatoree, malnutritie, hipo- si
avitaminoze.

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

In alimentatia obisnuita glucidele sunt reprezentate predominant de polizaharide
(amidon si glicogen - cca 50-60%), dizaharide (zaharoza si lactoza - 30%),
monozaharide (hexoze- glucoza, fructoza, si pentoze- riboza, ribuloza, xiloza -
restul).

Digestia amidonului incepe in cavitatea bucala, continua in intestinul subtire si
se finalizeaza 1n echipamentul enzimatic al marginii in perie, care hidrolizeaza
oligomerii rezultati.

Enzimele amilolitice sunt amilaza salivard si amilaza pancreaticd. Amilaza
salivara initiaza hidroliza amidonului in cavitatea bucala, continuandu-si actiunea si
in lumenul gastric, fiind protejata de actiunea pH-ului acid de insusi amidonul
ingerat. Valoarea amilazei salivare in digestia amidonului este mare la nou-nascuti,
deoarece la ei secretia amilazei pancreatice este mult redusa, ca si la pacientii cu
pancreatitd cronica in legatura cu scaderea debitului amilazei pancreatice. La maturi
amilaza salivard detine un rol de pregatire preliminara a amidonului pentru etapele
urmatoare ale digestiei.

Amilaza pancreatica, enzimd cu activitate hidrolitici maxima in digestia
macromoleculelor glucidice, actioneaza asupra legaturilor interioare ale amidonului



si glicogenului, eliberand amiloza si amilopectina. In continuare, amilaza
hidrolizeaza amiloza in maltoza si maltotrioza, si amilopectina in maltoza si
maltotrioza, care se absorb cu un cotransport sodiu-glucoza, situat pe marginea in
perie a enterocitului. Astfel se realizeaza o concentrare a glucozei in enterocit.

Unitatea de cotransport al glucozei sau galactozei este cuplata cu dizaharidazele,
astfel incat glucoza si galactoza eliberate din dizaharide se absorb imediat prin
membrana bazolaterald, proces independent de osmolaritatea din lumen. Fructoza
se absoarbe prin difuzie facilitata printr-un canal specific, negdsindu-se niciodata in
competitie cu glucoza si galactoza.

Glucoza, galactoza si fructoza captate in enterocit sunt eliberate in capilarele
sistemului portal.

Digestia si1 absorbtia proteinelor se efectueaza prin digestia luminala, care incepe
in stomac sub actiunea pepsinei, actioneaza la nivelul legaturilor peptidice intre
aminoacizii aromatici. Valoarea digestiei gastrice este neinsemnatd, eliberand
maximum 15% din aminoacizii ingerati. Prin aceasta se lamureste faptul ca
persoanele cu aclorhidrie sau rezectie gastrica nu sufera de maldigestie proteica.

Digestia intestinald a proteinelor are loc sub actiunea proteazelor pancreatice in
cateva etape bine delimitate: secretia pancreasului exocrin, digestia intraluminala a
proteinelor, din care rezultd 30% aminoacizi si 70% oligopeptide, compuse din 2-6
aminoacizi, digestia membranara la nivelul "marginii in perie" a dipeptidelor,
tripeptidelor si oligopeptidelor rezultate din digestia intraluminala.

Absorbtia aminoacizilor in enterocit se face prin membrana apicala prin
difuziune simpla, difuziune facilitata si prin mecanismul mediat prin ,,carausi", de
regulda Na'. Transportorii cuplati cu Na'sunt in numar de cinci si sunt foarte
specializati pentru aminoacizii neutri, bazici si acizi.

Absorbtia di- si tripeptidelor se face printr-un transport specializat, prin cuplarea
cu transportul H". Aminoacizii, di- si tripeptidele asigurad necesitatile plastice ale
enterocitului.

Di- si tripeptidele captate n enterocit sunt supuse hidrolizei in spatiul citosolic,
in care existd o tripeptidaza si doud dipeptidaze. Tripeptidaza scindeaza dipeptidul
intr-un aminoacid si un dipeptid, iar aminodipeptidaza hidrolizeaza dipeptidele,
eliberand doi aminoacizi. Hidroliza enterocitara a di- si tripeptidelor desavarseste
digestia proteinelor, transformandu-le in aminoacizi.

O parte din peptide evita digestia prin peptidazele citozolice si trec in circulatia
portald ca peptide intacte. Ficatul si muschii scheletici le hidrolizeaza prin peptid-



hidrolazele ce se afla In membrana lor celulard, dar nu au sistem de transport
intracelular. Aminoacizii sunt apoi eliberati in circulatia sistemica.

Aminoacizii absorbiti in enterocit si cei proveniti din hidroliza intraenterocitara
a di- si tripeptidelor pot fi eliberati in afara enterocitului si prin capilarele din
corionul mucoasei intestinale ajung in circulatia portala, sau pot fi utilizati in sinteza
de proteine si ca sursd de energie pentru enterocit, care poseda astfel de capacitati.

In perioada digestiva aceste necesititi se satisfac din aminoacizi absorbiti. In
perioadele interdigestive enterocitul capteaza din singele capilar aminoacizii
necesari, care au transportori specifici aflati in membrana laterobazald cuplati cu
Na'.

Principala sursd de energie pentru enterocit este glutamina captata de enterocit
in cantitdfi mari. Glutamina este aminoacidul de baza, folosit ca sursad de energie de
toate tesuturile cu capacitate de proliferare rapidd, cum ar fi enterocitele si
limfocitele. In perioadele interdigestive glutamina este captati pe membrana
bazolaterald de un transportor de N cuplat cu Na".

Digestia lipidelor are anumite particularitafi. Scindarea moleculelor hidrofobe
de lipide necesitd transformdri fizico-chimice anterior atacului enzimatic:
emulsionarea - transformarea lipidelor in picaturi foarte mici cu o suprafata totala
extrem de mare, ceea ce accelereaza scindarea si micelizarea - formarea de agregate
cu substantele amfipatice (acizii biliari) cu suprafata externa hidro fila, care se
amesteca usor cu apa.

In cavitatea bucala lipidele se afla in faza uleioasa, in forma de picituri mari
nonemulsionate. In procesul masticatiei si amestecului cu salivd are loc
emulsionarea partiald a picaturilor de grasime. Picdtura de grasime emulsionata are
la interfata cu mediul apos un strat monolamelar de lecitind §i colesterol cu
trigliceridele in interiorul veziculei. Trigliceridele sunt atacate de catre lipaza
linguala secretatd de glandele seroase. Lipaza linguald, spre deosebire de lipaza
pancreaticd, este activa si in mediul acid, continuandu-si actiunea sa lipolitica si
dupa ce bolul alimentar ajunge in stomac. Lipaza linguala hidrolizeaza trigliceridele
cu lanf mediu, transformandu-le in digliceride si acizi grasi, care intrd in componenta
picaturilor emulsionate. La nou-ndscuti in primul an de viatd, la care lipaza
pancreaticd practic este inactiva, lipaza linguala digera 40-50% din grasimile
ingerate. Valoarea functionala a lipazei linguale la adult este minima, ea poate chiar
s1 sd lipseasca fard consecinte maldigestive.



In stomac, trigliceridele sunt scindate sub actiunea lipazei gastrice, secretate de
catre celulele fundice principale. In rezultat, trigliceridele se hidrolizeaza, eliberand
din fiecare molecula de triglicerida o molecula de acid gras neionizat si 0 molecula
de diglicerid, care vor intra in structura picaturii de grasime. Valoarea functionald a
digestiei lipidelor in stomac la adulti este neinsemnata, in timp ce la nou-nascuti este
destul de mare.

In duoden, digestia lipidelor este efectuata de acizii biliari si enzimele lipolitice
pancreatice.

Absorbtia lipidelor prin mucoasa intestinald are loc in trei etape: captarea
produsilor de digestie lipidicd din lumen de cdtre membrana apicald a enterocitelor
si patrunderea lor in interiorul enterocitelor; resinteza trigliceridelor, asamblarea
lipoproteinelor si livrarea lor in circulatie. Micelele complexe formate din acizi
biliari, lecitind, colesterol, acizi grasi, lisolecitind si monogliceride penetreaza
membrana apicala a enterocitului, iar acizii grasi liberi sunt captati de membrana
apicala a enterocitului. Captarea propriuzisa se face pentru acizii grasi cu lant lung,
cu ajutorul unor receptori - proteine din membrana microvilara.

Maldigestia dizaharidelor

Maldigestia lactozei este cea mai frecventd si se Intilneste sub doua forme -
congenitala si dobandita.

Dereglarea congenitald a sintezei de lactaza se manifesta imediat dupa nastere,
la cateva ore dupa aldptare, prin diaree. Diareea persistenta conduce la deshidratare,
tulburari hidroelectrolitice, pierderea in greutate. In altd forma, transmisa autozomal
dominant, activitatea lactazei diminueaza, incepand de la 5 ani la populatia de
culoare, iar la europeni - la adolescenti si adulti.

Toate afectiunile mucoasei intestinale, fie prin leziuni enterocitare sau reducerea
suprafetei de absorbtie, sunt insotite de maldigestia dizaharidazelor. Gastroenteritele
infectioase acute se manifesta prin malabsorbtia dizaharidelor si diaree, care Incepe
la 1-2 ore dupa consumul de alimente bogate in lactoza.

Maldigestia amidonului este intilnitd predominant la consumul amidonului cu
digestibilitate redusa. Din amidonul ingerat, 2-20% nu este scindat chiar si in
conditiile unei secretii normale de amilaza salivarad si pancreatica. Putin se supune
digestiei amidonul din fasolea uscatda (21%), cartofi (8,5%), paine alba (7,3%),
porumb (6,6%), pe cand amidonul din orez se supune digestiei si absorbtiei in
proportie de 99%.



Deficienta izolata de amilaza pancreatica este o forma congenitala. Ea trebuie
deosebita de intarzierea sintezei amilazei pancreatice in primul an de viata. Criteriul
de diagnostic al deficitului de amilazd pancreatica este concentratia scazuta de
amilaza in sucul duodenal la adulti.

Maldigestia dizaharidelor are drept consecintda acumularea si cresterea
concentratiei lor in lumenul intestinului subtire, ceea ce conduce la cresterea
osmolaritatii continutului intestinal i extravazarea lichidului intravascular in
lumen. Astfel, in lumenul intestinal se acumuleaza un continut bogat de dizaharide
nedigerate si o cantitate mare de apa si electroliti. Concentratia de Na'este de 100
mEq/1, iar cea de Cl ajunge la 80 mEq/1. Deci, o cantitate mare de lichide va trece
prin valva ileocecala si va ajunge in colon. Capacitatea absorbtiva a colonului fiind
limitatd, apare sindromului diareic.

Maldigestia congenitala a proteinelor este o consecintd a insuficientei enzimelor
proteolitice pancreatice. Absenta izolatd de enzime proteolitice deregleaza digestia
intraluminalda a proteinelor, care se manifestd prin subdezvoltarea fizica,
hipoproteinemie, edeme si anemie.

Maldigestia dobdndita a proteinelor prin deficienta enzimelor proteolitice
pancreatice se intdlneste In pancreatita cronica. Se manifesta din momentul in care
debitul de enzime scade sub 10-15%. Insuficienta de proteaze pancreatice se poate
produce si prin lipsa de stimuli hormonali - insuficienta de secretind si
pancreozimind instalatd in leziunile enterale, procese inflamatorii si in enteropatia
glutenicd. O cauza a maldigestiei proteice poate fi inactivarea intraluminald a
enzimelor proteolitice de continutul gastric acid (sindromul Zollinger-Ellison),
enterite cu scaderea proteazelor din ,,marginea in perie", in sindromul de "intestin
scurt", n deficitul peptidazelor enterocitare citoplasmatice.

Maldigestia lipidelor poate fi cauzatd de numerosi factori: - insuficienta
secretiei si circulatiei acizilor biliari (dereglarea ciclului enterohepatic);

- pierderea excesiva din intestin a acizilor biliari, care depaseste capacitatea
sinteticd a hepatocitelor, inactivarea fizica si chimica a acizilor biliari (de
exemplu, in conditii acide), transformarea lor in derivati nonabsorbabili si
pierderea excesiva a acestora, tranzitul intestinal accelerat reduce absorbtia lor;

- insuficienta pancreatica exocrind cu insuficienta enzimelor lipolitice (lipsa
pancreoziminei $i secretinet,

- insuficienta de enterochinazd si imposibilitatea activarii proenzimelor

lipolitice;



- litiazd pancreaticd, tumora canalului Wirsung sau a capului pancreasului si
blocul scurgerii sucului pancreatic in duoden.

Malabsorbtia intestinald (sindromul de malabsorbtie, SM) reprezintd
totalitatea alterarilor digestiel intraluminale §i parietale, a captarii si transportului
enterocitar si livrarii in circulatia sanguina sau limfaticd a unuia sau mai multor
produse rezultate din digestia intestinald a nutrientilor, mineralelor si vitaminelor.
Poate fi:

a) primara (congenitald) - se manifesta in copilarie; b) secundard (dobandita) -
consecintd a afectiunilor intestinale, pancreatice, hepatice si altor organe. De
mentionat cd malabsorbtia poate fi atat "purd", cat si consecutivd maldigestiei, fara
alterari propriu-zise ale absorbtieli.

Dereglarea izolata a absorbtiei se intdlneste in enteropatie ischemica, infarct
intestinal, enterite acute si cronice, atrofia mucoasei intestinale si scaderea
suprafetei absorbtive, boala Chron concomitent cu afectarea duodenului sau
jejunului, rezectie intestinald (sindrom de ansa scurtd), alterari motorii intestinale ce
reduc timpul de contact al chimului alimentar cu mucoasa absorbtiva, obstructia
cailor limfatice intestinale.

Malabsorbtia poate fi selectiva (pentru un nutrient) sau totala

Malabsorbtia monozaharidelor, de regula, este de origine congenitala. Pe langa
malabsorbtia celor trei monoze (glucoza, galactoza, fructoza), poate fi intalnitd si
malabsorbtia sorbitolului.

Malabsorbtia glucozei si galactozei este de origine congenitald, transmisa
autosomal recesiv si constd Tn anomalia sau lipsa sistemului de cotransport corelat
glucoza-galactoza-sodiu. Din punct de vedere histopatologic, mucoasa intestinala
este normala, activitatea dizaharidazelor din "marginea in perie" este normala,
absorbtia fructozei la fel nu este afectata. Nou-ndscutul cu atare patologie prezinta
o diaree severd in prima saptamanda de viatd si tulburdri hidroelectrolitice.
Ameliorarea se produce imediat dupa ce este scos laptele din dietd, concomitent cu
introducerea unui regim alimentar pe baza de fructoza, fara glucoza si galactoza.

Malabsorbtia fructozei, care rezulta din digestia zaharozei sau este ingeratd in
forma libera cu fructele, conduce la acumularea acesteia in intestin, la cresterea
osmolaritatii confinutului intestinal, la retinerea lichidului manifestate prin diaree
osmoticd, intensificarea proceselor de fermentare in prezenta microflorei
manifestate prin balonari intestinale.



Malabsorbtia aminoacizilor, de obicei, nu provoaca denutritie, deoarece
absorbtia si hidroliza di- si tripeptidelor in enterocite aprovizioneaza organismul cu
cantitatea necesara de aminoacizi.

Malabsorbtia selectivd de aminoacizi (blocarea absorbtiei alaninei, serinei,
asparaginei. glutaminei. valinei, leucinei, isoleucinei, phenil-alaninei, tirosinei,
histidinei, citrulinei) se manifesta prin semne generale, nespecifice—aminoacidurie
marcatd, leziuni cutanate asemandtoare pelagrei, encefalopatie in legaturd cu
absorbtia produsilor toxici formati prin digestie microbiand a aminoacizilor
neabsorbiti. Malabsorbtia fiecarui aminoacid are si manifestari specifice. Astfel,
malabsorbtia triptofanului se caracterizeaza prin intarzierea in crestere, colorare in
albastru a scutecelor, hipercalciemie, malabsorbfia metioninei - prin convulsii,
malabsorbtia cisteinei, lisinei, argininei 1 omitinei - prin cistinurie si nefrolitiaza.

Malabsorbtia lipidelor reprezinta dereglarea transportului produsilor de lipoliza
de pe membrana apicala a enterocitului spre reticulul endoplasmatic neted, unde are
loc resinteza trigliceridelor, a lecitinei si esterificarea colesterolului si pot fi stopate
sau diminuate in lipsa transportorilor proteici, ceea ce deregleaza procesul de
asamblare a lipoproteinelor. Alterdrile livrarii lipidelor in circulatia limfatica,
polihipovitaminoze, osteoporoza §i osteomalacia, anemia megaloblastica si
feriprivd, modificarile distrofice ale tegumentelor si unghiilor, edemele
hipooncotice, atrofia musculard si insuficienta poliglandulard reprezinta
manifestarile comune ale acestei patologii.

Sindromul maldigestie si malabsorbtie intestinala - SMMI

SMMI reprezintd expresia complexd a alterdrilor functionale intestinale,
consecinta a interdependentei diverselor functii si procese digestive.

SMMI survine la tulburarea in parte sau concomitentd a digestiei cavitare
intestinale, a digestiei parietale si absorbtiei substantelor nutritive la nivelul
peretelui intestinal.

1. Tulburarea digestiei cavitare intestinale survine in urmatoarele situatii:

a) concomitent modificarilor functiilor motorii si secretorii ale stomacului,
ce nu permit o pregatire corespunzatoare a chimului gastric si nu asigura
conditii duodeno-jejunale de sterilitate relativd. Asemenea circumstante
se intalnesc la stomacul operat (indeosebi, rezectii cu anastomoze
gastrojejunale), gastrite atrofice, atrofie gastricd, sindromul Zollinger-
Ellison, tumori gastrice;



b)  in insuficienta enzimaticd pancreaticd cu alterari in digestia lipidelor,
proteinelor, glucidelor;

C) la reducerea pool-ului general de acizi biliari, care conduce la tulburarea
procesului de micelizare a grasimilor. Aceasta situatie poate fi intalnita
in colestaza intra- sau extrahepatica (obstacol mecanic), ciroze hepatice
(deficit de sinteza a acizilor biliari), afectiuni ale ileului terminal, unde se
absorb acizii biliari in mod normal, rezectia ileonului-sindromul de
intestin scurt cu malabsorbtia acizilor biliari, disbioza intestinald, care
provoaca deconjugarea si hidroliza sarurilor biliare pana la compusi, care
nu se supun absorbtiei.

2.Dereglarea functiilor de digestie parietald survine in urmatoarele cazuri:

a)  1n afectiunile mucoasei intestinale, care limiteaza partial sau global
procesele digestive (enteropatii bacteriene, alergice, parazitare,
medicamentoase (antibiotice, etanolice etc.), asociate, de obicei, cu
leziuni pancreatice si hepatice;

b)  in enzimopatiile ereditare cu maldigestie si malabsorbtie globala sau
selectiva de hidrocarburi, aminoacizi, grasimi, vitamine, electrolifi si
minerale;

c) malformatii anatomice;

d)  tranzit intestinal accelerat.

3.Dereglarea absorbtiei intestinale si transportului normal al substantelor

absorbite 1n circulatia limfatica si venoasa se intalneste:

a) in afectiuni intestinale si extraintestinale (boala Crohn, limfoame, cancer,
polipi, enteropatia alergica, jejunoileitele ulcerative sau erozive, sprue,
sindromul de ansa oarba, enterita medicamentoasa).

Scaderea peristaltismului intestinal este un fenomen frecvent in cursul alterarilor
functionale ale intestinului. Aceasta apare in legatura cu lipsa sau actiunea
insuficientd a factorilor mecanici si chimici, care intretin peristaltismul normal.
Scaderea peristaltismului apare in urma tulburarilor neurogene, de exemplu, in cazul
scaderii excitabilitafii aparatului receptor al intestinului, precum si in procesele
inflamatorii (mai ales, cu caracter cronic).

Atonia intestinald se manifestd clinic prin retinerea tranzitului intestinal-
chimostaza, intensificarea absorbtiei intestinale concomitent cu formarea unui



continut intestinal semiuscat, care la un tranzit foarte redus poate provoca ocluzii
(ileus).

Ocluziile intestinale sunt provocate de afectarea primara a motilitatii intestinale,
obturarea lumenului intestinal, alterari ale macro- si microcirculatiei intestinale,
tulburarea secretiei si absorbtiei intestinale cu acumulare de lichide si gaze in
lumenul ansei intestinale ocluzionate, blocul chirurgical, tumoral sau cu cicatrice.
Aceste cauze provoaca distensia intestinald cu acumulari intraluminale de gaze,
fluido-ionice, bilant hidroelectrolitic negativ cu hipoosmie extracelulara, tulburari
acido-bazice, cresterea presiunii mecanice intraluminale, sechestrari lichidiene
extravasculare. Din efectele generale fac parte hipovolemia policitemica,
hemoconcentratia, deshidratarea, toxemia, socul toxicoseptic.

Cresterea presiunii intraluminale pana la valori peste 20 - 40 cm col. de apa
(normal 2 - 4 cm apd) provoacd compresia patului vascular arteriolo- capilaro-
venular cu alterari microcirculatorii si ischemice in peretele intestinal, care
agraveaza cu mult consecintele ocluziei.

Durerea este un alt element fiziopatologic ce antreneaza o serie de fenomene,
care in final contribuie la aparitia socului. Sindromul dureros este continuu, violent
si deosebit de pronuntat in caz de strangulare si infarct enteromezenteric, manifestat
prin abdomen acut.

Intensificarea peristaltismului se produce 1n urma diferitelor procese
inflamatorii din mucoasa intestinald, precum si in urma excitatiilor mecanice sau
chimice, provocate de alimentele grosiere, incomplet digerate, de produsele de
dezintegrare, de substante toxice. Deseori alterdrile motorii apar in urma perturbarii
functiei sistemului nervos si a sistemului endocrin. Astfel, intensificarea
peristaltismului se constata in cazul unor emotii puternice, sentimente de groaza.
Undele de contractii strabat pilorul si duodenul si se propaga spre intestinul gros.

Intensificarea peristaltismului accelereaza deplasarea continutului intestinal pe
traseul intestinului subtire, reduce digestia si resorbtia, accelereaza evacuarea
chimului in intestinul gros, unde se creeaza hiperosmolaritate cu filtratia abundenta
a lichidului intravascular si ca rezultat survine diareea. Diareea este provocata direct
prin intensificarea peristaltismului intestinului gros de excitantii proveniti din
chimusul nedigerat. Prezenta nutrientilor in continutul intestinului gros intensifica
procesele de fermentatie si de putrefactie, iar produsele acestora (indolul, scatolul,
fenolul, amoniacul, metanul, hidrogenul sulfurat), concomitent cu agentii infectiosi
si toxinele bacteriene, produc intoxicatia gastrointestinala.



