
PATOLOGIE NUTRIŢIONALĂ



I. PATOLOGIA AMBIENTALĂ
Cuprinde bolile rezultate în urma expunerii organismuluiCuprinde bolile rezultate în urma expunerii organismului 
la agenţi exogeni ‐ chimici şi fizici ‐ la locul de muncă /
voluntar.voluntar.

Deoarece majoritatea leziunilor induse de agenţii fizici
detemină modificări ce constituie în cea  mai mare parte a 
cazurilor obiectul medicinii legale, în cadrul patologiei 

bi t l d l i il i d d ţiiambientale vom expune doar leziunile induse de agenţii 
chimici.



L i il  i d  d  ţi hi i i Leziunile induse de agenţi chimici 
● Fumatul

Alcoolul● Alcoolul
● Drogurile
● Medicamentele● Medicamentele
● Aerul poluat

Agenţii toxici exogeni (xenobiotici) ajung în organism prinAgenţii toxici exogeni (xenobiotici) ajung în organism prin 
‐ ingestie
‐ inhalare 
contactul cu pielea‐ contactul cu pielea 

→ se distribuie în organe →metabolizare → produşi care  pot fi mai 
toxici sau mai puţin  toxici decât compuşii iniţiali.



EXPUNEREA LA FUMAT
• Fumatul este asociat cu cea mai mare rata de morbiditate şi 
mortalitate din categoria agenţilor xenobiotici. 
• Fumul de ţigare conţine peste 4000 de agenţi toxici din care 43 s‐au dovedit a 
avea acţiune cancerigenă. 

• Toate aceste substanţe pot acţiona 
di t l‐ direct asupra mucoaselor, 

‐ pot fi resorbiţi după dizolvare în salivă 
‐ pot fi absorbiţi în sânge din patul capilar alveolar.



Exp:
‐ hidrocarburile aromatice policiclice: CBP, cc. larigian ,cc. cavităţii orale, 
‐metilnitrozamino‐piridin‐butanona: CBP, laringian, pancreatic, oral, 
‐ nitrozonornicotina: cc. esofagian, cavitate orala, 
‐ poloniul 210: CBP, laringian şi al cavităţii orale, 
‐ amino‐bifenil‐naftilamina: cc. al vezicii urinare. 





ALCOOLISMULALCOOLISMUL

La nivel mondial etanolul este agentul xenobiotic 
cel mai larg răspândit‐ cel mai larg răspândit 

‐ cu cea mai mare rata de expunere.

Metabolismul alcooluluiMetabolismul alcoolului. 
• Absorbit rapid la nivelul tractului gastrointesƟnal → transportat în 
ţesuturi. 
fi t l t b li ă ~ 100 l l / ă / k• ficatul catabolizează ~ 100mg alcool pur / oră / kg corp. 

• este catabolizat în acetaldehidă cu ajutorul etil alcool dehidrogenazei, 
catalazei şi al sistemului oxidant (citocrom P‐450) 

• Toxicitatea alcoolului etilic se datorează:
‐ acetaldehida→ inhibă sinteza proteinelor din ribozomi şi mitocondrii;
‐ hipovitaminoze→ deficienţe proteice şi vitaminice, în special din 
grupul B



Consecinţele  alcoolismului asupra diverselor organeConsecinţele  alcoolismului asupra diverselor organe



EXPUNEREA LA DROGURI
• În ultima jumătate de secol abuzul de droguri a devenit o importantă problemă deÎn ultima jumătate de secol abuzul de droguri a devenit o importantă problemă de 
sănatate publică. 
• În această categorie sunt incluse o gamă largă de compuşi care afectează funcţiile 
creierului, fiind consumate în vederea schimbării stării de dispoziţie şi percepţiei.



EXPUNERI IATROGENE ( )EXPUNERI IATROGENE (MEDICAMENTOASE)
• Reacţiile adverse medicamentoase ‐ răspunsuri toxice /
nedorite produse la administrarea unui medicament cu scopul prevenirii,nedorite produse la administrarea unui medicament cu scopul prevenirii, 
diagnosticării sau tratării unei boli. 

• Sunt destul de frecvent întâlnite, aproximativ 2‐5% din pacienţii 
spitalizaţi la 2‐12% dintre aceştia poate surveni chiar decesulspitalizaţi, la 2‐12% dintre aceştia poate surveni chiar decesul. 

• Efectele adverse pot fi rezultatul:
d j l i‐ supradozajului;

‐ răspunsului fiziologic exagerat;
‐ predispoziţiei genetice;
‐ mecanismelor de hipersensibilitate;‐ mecanismelor de hipersensibilitate;
‐ interacţiunii cu alte medicamente
‐ factori necunoscuţi.



EXPUNERE LA AERUL POLUAT
• Poluanţii astmosferici ‐ substanţe prezente atât în mediul ambiental exterior cât şi în 
interiorul spaţiilor amenajate pentru locuit.

• Poluanţii atmosferici reprezintă o importantă problemă de sănătate mai ales în ţărilePoluanţii atmosferici reprezintă o importantă problemă de sănătate mai ales în ţările 
puternic industrializate. 

• Plămânii şi căile respiratorii sunt ţintele de predilecţie ale acestor agenţi toxici, cei 
mai lnerabili fiindmai vulnerabili fiind 

‐ copii, 
‐ asmaticii 
‐ persoanele cu boli cronice pulmonare / cardiace‐ persoanele cu boli cronice pulmonare / cardiace. 



II. PATOLOGIE NUTRIŢIONALĂŢ

‐ in ţările lumii a treia malnutriţia protein‐calorică este o 
patologie frecventă,
‐ în ţările puternic industrializate multe din bolile 
frecvent întâlnite (ASC cancerul DZ şi HTA) au ofrecvent întâlnite (ASC, cancerul, DZ şi HTA) au o 
importantă componentă patogenică nutriţională.

O dietă echilibrată trebuie să conţină:
‐ substanţe energetice: carbohidraţi, grăsimi şi proteine;
‐ substanţe plastice: aa esenţiali şi acizi graşi, necesare sintezei proteinelor şi ţ p ţ ş g ş , p ş
lipidelor structurale şi funcţionale;
‐ vitamine şi minerale: funcţionează ca şi coenzime / hormoni în căile 
metabolice.



MALNUTRIŢIA PROTEIN-CALORICĂ
OMS ‐ malnutriţia = dezechilibrul între aportul şi cererile

i l i d t i ţi i i t iiorganismului de nutrienţi şi energie, necesare creşterii,
întreţinerii şi funcţiilor specifice. 

Termenul de malnutriţie protein‐calorică se referă la un grup de 
boli nutriţionale ce includ: 

‐ marasmulmarasmul, 
‐ kwashiorkorul
‐ statusul intermediar marasm‐kwashiorkor.



Marasmul ‐ răspuns adaptativ la înfometare, cauzată de un aport extrem 
de scăzut nutriţional caloric. 

• scădere ponderală > 60%. 
• cu Ɵmpul sunt afectate şi depozitele subcutanate → subţierea 
extremităţilor în contrast cu capul ce pare prea mare pentru corpextremităţilor în contrast cu capul ce pare prea mare pentru  corp.



Kwashiorkorul ‐ formă mult mai severă de malnutriţie, reprezentând un 
răspuns adaptativ prost la înfometare, deprivarea proteică fiind mult mai mare 
decât cea calorică. 

• pierdere excesivă proteica cu hipoalbuminemie → edem  generalizat
→ mascheaza pierderea în greutate de 20‐40% din cea normală. 



OBEZITATEAOBEZITATEA
OMS = acumulare excesiva de ţesut adipos → creşterea indicelui de masă 
corporeală ICM ≥ 30 kg/m2.

Patogenia bolii este complexă, iar etiologia ei este multifactorială:
‐ dieta bogată în carbohidraţi (dulciuri şi grăsimi), disproporţionat cu necesităţile 
energetice ale organismului;g g ;
‐ lipsa de efort fizic comparativ cu potenţialul energetic al hranei;
‐ tulburările de nutriţie datorate unor psihopatologii (depresie psihică, tulburări 
de comportament);
‐ disfuncţii hormonale (hipotiroidism, sindrom adipozo‐genital, etc.);
‐ factori genetici (ereditari);

Leptina = hormon proteic al adipocitelor, produs al "genei obezităţii", care  reduce 
aportul alimentar şi creşte consumul total de energie. 

• La persoanele obeze, este parţial afectată legarea leptinei la receptorii 
corespunzători din hipotalamus → centrul saţietăţii din hipotalamus nu  este 

temperat→ creşterea senzaţiei de foame
• La niveluri crescute ale leptinei în ser adipocitele produc rezistina→ scade rezistenţa 

ţesuturilor la insulină → acumularea de grăsime şi creşterea  în  greutate.





• Potrivit Federaţiei Române de Diabet, Nutriţie şi Boli Infecţioase, 
1 român din 4 este obez, iar fiecare al 2‐lea român este supraponderal. 

• în 2003 statisticile europene ne clasau pe locul 23 în clasamentul European al• în 2003 statisticile europene ne clasau pe locul 23 în clasamentul European al 
obezitatii

• in 2013, România se afla pe locul al III‐lea în Europa cu  peste 50% din 
populaţie supraponderală şi 25% obeză
• Conform rapoartelor OMS România este pe locul III în Europa în privinţa obezităţii la copii• Conform rapoartelor OMS România este pe locul III în Europa în privinţa obezităţii la copii. 

Toate acestea, în contextul în care tot mai mulţi 
români consumă alimente de tip fast‐food şi duc o 
viaţă sedentară, au obiceiuri alimentare ţ
practicate tradiţional de sărbători 
(în special carne şi untură de porc).





Morfologia persoanelor obeze depinde de topografia depozitelor 
adipoase care este diferită în funcţie perioada de vârstă la care s‐aadipoase, care este diferită în funcţie perioada de vârstă la care s‐a 
instalat obezitatea:

• Obezitatea care se instalează în perioada 
copilăriei şi durează toată viaţa:copilăriei şi durează toată viaţa:
‐ sporirea depozitelor adipoase se face pe seama creşterii numărului 
adipocitelor (obezitatea hiperplazică). 
depozitele adipoase sunt distribuite mai ales periferic la nivelul‐ depozitele adipoase sunt distribuite mai ales periferic la nivelul 

musculaturii gambei şi subscapular.



• Obezitatea care se instalează în viaţa adultă:
‐ se caracterizează prin mărirea de volum a adipocitelor, al căror număr 
rămâne neschimbat (obezitatea hipertrofică). 
‐ depozitele adipoase sunt distribuite mai ales pe trunchi:

‐ pe şolduri şi fese la femei 
‐ pe abdomen la bărbaţi.



Inflamaţia = reacţie complexă de apărare
iniţiată de organismele vii împotriva leziunilor
tisulare locale  si în care este implicat si sistemultisulare locale, si în care este implicat si sistemul
imunitar.



● Celsius (sec I, cca 30-38) - semnele clinice cardinale ale 
inflamaţiei:inflamaţiei: 

• calor: căldura inflamatorie;
• rubor: eritemul (hiperemia) inflamator;
• tumor: tumefierea ţesutului inflamat; tumor: tumefierea ţesutului inflamat; 
tumefacţia inflamatorie ≠ tumefactia tumorală se
însoţeşte de căldură;
• dolor: durerea din teritoriul inflamat;;

● Wirchof / Galen - a adăugat al 
cincelea semn - functio laesa =
alterare functionala



Ca ele inflamaţieiCauzele inflamaţiei
- agenţi biotici: bacterii, virusuri, ciuperci, protozoare, etc;
- agenţi fizici: temperatura, radiaţiile, traumatismele, etc;

agenţi chimici: exogeni (acizi baze) sau endogeni (colesterol- agenţi chimici: exogeni (acizi, baze), sau endogeni  (colesterol, 
acid uric, calciu,etc);

- alergeni: praful, veninuri de insecte, etc;
- neoplazia etcneoplazia, etc.   

Rolul inflamaţiei: 
● apărare şi protecţia organismului → neutralizeaza şi elimina● apărare şi protecţia organismului → neutralizeaza şi elimina
leziunea celulară iniţială (microbi, toxine, ţesut necrotic, etc.), 
● refacerea structurilor lezate prin:

- regenerarea celulelor parenchimului afectat, g p ,
- cicatrizare cu substituţie fibroasă, 
- combinarea celor două procese .



TERMINOLOGIE
 Termenii cu sufixul „ită” = inflamaţie. 

 In practica medicală există tendinţa ca termenii de inflamaţie şi infecţie să 
fie consideraţi sinonimifie consideraţi sinonimi. 

- inflamaţia septică = infecţia - cauzată de agenţi biotici 
(bacterii, virusuri, etc). 
- inflamaţia aseptică cauzata de agresori variaţi (mecanisme imune, 

substanţe exogene/endogene, etc) fără participarea germenilor patogeni.   

 În funcţie de răspândirea procesului inflamator în organism se pot 
distinge mai multe varietăţi ale inflamaţiei:distinge mai multe varietăţi ale inflamaţiei:

- inflamaţia localizată = limitată la o zonă circumscrisă din 
organism, în vecinătatea porţii de intrare a agresorului
- inflamaţia metastatică = transmiterea patogenilor inflamatori 

î lt / ţ t i ă ţi i fl t i ( ti i i )în alte organe / ţesuturi → o nouă reacţie inflamatorie (septicopioemie).
- inflamaţia generalizată = răpândirea patogenului inflamator 
în întregul organism.



INFLAMAŢIINFLAMAŢIAAINFLAMAŢIINFLAMAŢIAA
ACUTAACUTA CRONICACRONICA

TIP INFLAMATIE ACUTA CRONICA
CAUZE agenţi biotici, agenţi 

fizici, agenţi chimici, 
etc,

germeni microbieni persistenti 
cu virulenta redusa (BK), corpi 
nerezorbabili, inflamatii 
autoimune

POPULATIA 
CELULARA

neutrofile monocite, macrofage, 
fibroblaste

DURATA scurta: minute-zile lunga: saptamani-lunig
EVOLUTIE rezolutie, abces, 

cronicizare
rezolutie, distructie, fibroza



INFLAMAŢIA ACUTAINFLAMAŢIA ACUTA

Inflamaţia acută - răspuns imediat şi de scurtă a aţ a acută ăspu s ed at ş de scu tă
durată (minute - câteva ore) al ţesuturilor la 
acţiunea unui agent agresor. 



I. A. DINAMICA INFLAMAŢEI ACUTE
Desfasurarea inflamatiei acute presupune:p p
- exsudare plasmatică (lichidiană şi proteică) → edemul
- migrarea leucocitelor în special a neutrofilelor.



I. MODIFICARILE VASCULARE
● Modificările de flux sanguin si calibru vascular: 
vasoconstricţie de scurta durata la nivelul arteriolelor- vasoconstricţie de scurta durata la nivelul arteriolelor

- apoi apare vasodilataţia (initial arteriolara) → încetinirea circulaţiei şi alături 
de creşterea permeabilităţii  microcirculaţiei → extravazarea în ţesuturi a unui 
fluid bogat în proteine = plasmexodiafluid bogat în proteine  plasmexodia
- încetinirea circulaţiei → staza → marginatia + diapedeza leucocitară 

VasodilataVasodilatattia ia ++ crecressterea fluxului terea fluxului 
sanguin sanguin == cauza aparicauza aparittiei a două iei a două sanguin sanguin == cauza aparicauza aparittiei a două iei a două 
semne cardinale ale inflamasemne cardinale ale inflamattiei:iei:

-- calor calor 
-- ruborruborruborrubor



● Creşterea permeabilităţii 
vasculare

este dependentă de integritatea endotelială- este dependentă de integritatea endotelială
- mai multe mecanisme prin care endoteliul vascular 
devine neetans → extravazarea interstiţială a unui 
lichid bogat în proteinelichid bogat în proteine

Mecanisme:
- Contracţia celulelor endoteliale
- Retracţia endotelială 
- Leziunea directă a peretelui vascular 



CONCLUZIE:
- creşterea permeabilităţii vasculare 
indiferent de mecanismul prin care s-a produs indiferent de mecanismul prin care s a produs 
→ extravazare interstiţială a unui lichid bogat 
în proteine = edemul inflamator.

- exsudat - concentraţie proteică crescută 
- conţine: apă, proteine plasmatice, produse metabolice, mediatori 
chimici fibrinogen fibrină etcchimici, fibrinogen, fibrină, etc. 
- determina disocierea elementelor componente ale ţesutului lezat

→ tumefacţie locala (tumor). 

Importanţa:
- diluează agentul patogen (substanţe chimice, toxine bacteriene),
- aduce anticorpi naturali / administraţi terapeuticaduce anticorpi naturali / administraţi terapeutic,
- fibrinogenul → formarea reţelei de fibrină + trombi ce obstruează 
limfaticele → barieră care împiedică răspândirea agenţilor 
microbieni → limitează extinderea procesului inflamatormicrobieni → limitează extinderea procesului inflamator.





II. FENOMENELE CELULARE - in majoritatea
formelor de inflamaţie acută leucocitele apar în
infiltratul inflamator în timpul primelor 6 - 24 ore şi au o 
durată scurtă de viaţă, dispărând după 24 - 48 ore.durată scurtă de viaţă, dispărând după 24 48 ore.

MECANISM
Marginaţia leucocitară
Aderenţa leucocitarăAderenţa leucocitară
Diapedeza leucocitară
Chemotactismul şi activarea leucocitelor
Fagocitoza
Eliberarea produselor leucocitare



Marginaţia leucocitară
- leucocitele se desprind din colana centrală → se dispun
periferic de-a lungul endoteliului
- aderă la început temporar → definitiv la endoteliul vascular = 
aspect “pavat” = marginaţie leucocitarăaspect pavat   marginaţie leucocitară

Aderenţa leucocitară - legarea moleculelor
complementare ale leucocitelor (selectine) cu cele alecomplementare ale leucocitelor (selectine) cu cele ale 
suprafeţei endoteliale (integrine). 

Diapedeza leucocitară - după aderarea la endoteliu 
leucocitele emit pseudopode ce se inseră în joncţiunile 
celulelor endoteliale si traversează MB.celulelor endoteliale si traversează MB. 
- traversarea MB vasculare poate întârzia doar temporar diapedeza
leucocitară. 
- in cele din urmă MB este degradată probabil prin secretarea uneig p p
colagenaze → leucocitele ajung în spaţiul extravascular.





Chemotactismul şi activarea leucocitelor = migrarea
leucocitelor extravazate către zona lezatăleucocitelor extravazate către zona lezată. 
- factorii chemotactici: exogeni (aminoacizi şi lipide produse de bacterii) / 
endogeni (C5a, leucotriene, citokine-IL-8). 
- leucocitul se deplasează prin pseudopode (actină şi miozină) si trageleucocitul se deplasează prin pseudopode (actină şi miozină) si trage
după sine întreaga celulă

Fagocitoza l di i l l i i t t d ăFagocitoza - unul din mecanismele cele mai importante de apărare
împotriva infecţiei. 
- mecanism: 

recunoaşterea particulei dupa acoperire cu opsonine (Ig G C3 b)- recunoaşterea particulei dupa acoperire cu opsonine (Ig G, C3 b) 
- legarea particulei opsonizate la receptorii de pe suprafaţa
leucocitelor
- înghiţirea particulei: sunt emise pseudopode care o înconjoară →înghiţirea particulei: sunt emise pseudopode care o înconjoară →
particula va fi închisă într-un fagozom
- degradarea agenţior agresori



Eliberarea produselor leucocitare = răspândirea
conţinutului fagolizozomilor în spaţiul extracelular: enzimele
lizozomale, metaboliţii activi ai oxigenului, metaboliţi ai acidului
arahidonic (prostaglandine, leucotriene)

aceste substanţe pot acţiona direct asupra leziunii şi pot amplifica- aceste substanţe pot acţiona direct asupra leziunii şi pot amplifica
stimulul inflamator iniţial.





În CONCLUZIE  leucocitele:În CONCLUZIE, leucocitele:

- au un rol esenţial în inflamatia acută =ţ
prima linie celulară de apărare
împotriva agresorului. 

- în focarul inflamator îşi exercită funcţia de
fagocitoză prin înglobarea şi digerareafagocitoză prin înglobarea şi digerarea 
microbilor.



ţ
chimice care declanşează anumite procese ce explică evenimentele
produse pe parcursul desfăşurării reacţiei inflamatorii.

○ Aminele vasoactive:
- histamina: dilatarea arteriolelor + creşterea permeabilităţii (principalul
mediator al permeabilităţii vasculare).p ţ )
- serotonina: creşterea permeabilităţii vasculare, intensitate de 10 - 100 x 
mai mare decât histamina

○ Proteazele plasmatice:
- componentele complementului: C3a, C5a

- cresc permeabilitatea vasculară
- vasodilataţie prin eliberarea histaminei din mastocite

- kinine:
- kalicreina - creşte permeabilitatea vasculara + contractura muşchilor

t inetezi
- kalidina, bradikinina - creşte permeabilitatea vasculara, acţiune
chemotactică, apariţia durerii

sistemul coagulant: trombina favorizează aderenţa leucocitară şi- sistemul coagulant: trombina - favorizează aderenţa leucocitară şi
proliferarea fibroblastică



○ Metaboliţii acidului arahidonic: 
- Pg E si prostaciclina – vasodilataţie + cresc permeabilitatea
vascularăvasculară
- leucotriene – vasoconstrictie + cresc permeabilitatea vasculara

Pg E2 + bradikinina + histamina → patogenia durerii 2
Pg E2 + citokinele → aparitia febrei. 

○ Factorul activării trombocitare (PAF) -
vasodilataţie + creşterea permeabilităţii vasculare, intensitate de 100 
– 10.000 > histamina

Cit ki l IL1 IL8 TNF○ Citokinele - IL1, IL8, TNF
○ Oxidul nitric 
○ Enzimele lizozomale ale leucocitelor 
○ Radicalii liberi derivaţi din oxigen  
○ Alţi mediatori: neuropeptidele (substanţa P),  factorii 
de creştere derivaţi din trombocite (PDGF)de creştere derivaţi din trombocite (PDGF) 



POSIBILITĂŢI EVOLUTIVE ALE
INFLAMAŢIEI ACUTEINFLAMAŢIEI ACUTE

 Vindecarea - prin regenerare / reparare cicatricială. p g p
 Revenirea la normal = rezoluţia completă (restituitio ad 
integrum) - leziunea este limitată, cu distrucţie minimă şi agresiunea
este de scurtă durată
 Cicatrizarea (vindecare prin reparare) apare structura fibro-
colagena ce va substitui zona lezată

E l ţi ăt i fl ţi  i ă ţi i fl t i tă Evoluţia către inflamaţie cronică: reacţia inflamatorie acută nu a 
reuşit să finalizeze cu o refacere normală a structurilor datorită
persistenţei agentului patogen

 Formarea unui abces (infecţiile cu bacterii piogene) - colecţie
purulentă circumscrisă, prin puroi înţelegându-se un exsudat bogat în
leucocite neutrofile şi resturi celulare.leucocite neutrofile şi resturi celulare.




