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Electrolitii joaca rol esential in activitatea vitald a organis-
mului, fapt care impune o reglare stricta a homeostaziei acestor
elemente si care atribuie dishomeostaziilor electrolitice impor-
tantd vitala. Din cele mai importante procese vitale, in care par-
ticipa electrolitiit vom mentiona mentinerea echilibrului hidric
intre diferite compartimente ale organismului 1 a osmolaritatii
umorilor, mentinerea echilibrului acido-bazic, asigurarea fun-
ctiei celulelor excitabile (neuronilor i miocitelor), participarea
in metabolismul substantelor nutritive §.a.

20.1. Dishomeostaziile sodiului

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

in conditii fiziologice echilibrul sodiului se regleaza prin secretia cationului cu
urina, masele fecale si sudoarea. Excretia sodiului (si clorului) prin piele si prin tractul
digestiv in norma este neinsemnatd, nsd creste evident in caz de transpiratie abun-
denta. Sodiul se pierde din organism si in caz de hemoragii. Schimbul transmembra-
nar al sodiului variazi cu mult in functie de starea functionald a celulelor. De exem-
plu, membrana eritrocitelor poseda permeabilitate inalta pentru anioni (clor si bicarbo-
nat), ceea ce permite transferul rapid transmembranar. In acelasi timp permeabilitatea
pentru cationi este selectiva si este reglata de canale si pompe ionice.

lonii de sodiu in mare masurd determina formarea potentialului membranar in
celulele nervoase, musculare si in alte celule. Pentru celulele excitabile in stare de
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repaus el poartd denumirea de ,,potential de repaus” si este negativ (in medie — 50 -
100 mV). Excitarea celulei este Tn relatie cu generarea potentialului de actiune, ceea
ce se manifestd prin depolarizarea membranei celulare. Ulterior, dupd depolarizare
survine repolarizarea, care este conditionatd de cresterea bruscd a permeabilitatii
membranei pentru sodiu. La insuficienta sodiului extracelular si anihilarea gradien-
tului de concentratie lipseste faza de depolarizare, respectiv si potentialul de actiune,
Aceleasi procese se produc si la baza formarii curentului de intrare pe membrana pre-
sinaptica $i postsinaptica. Prin urmare, in lipsa ionilor de sodiu este imposibila reali-
zarea functiilor specializate ale celulelor excitabile.

Rinichii regleaza in mod activ homeostatic bilantul sodiului in organism. Sodiul
este filtrat liber in glomerulul renal, iar ulterior este reabsorbit in canaliculele renale in
conformitate cu necesitatile homeostatice. Reabsorbtia sodiului prezintd un proces
transcelular, predominant, activ. 65% de sodiu se reabsoarbe in tubii proximali, 25%
— in partea ascendentd a ansei Henle, cite 5% — in tubii distali si sistemul tubilor co-
lectori. in rinichi intrarea sodiului in celuli este aprovizionatd de sistemul de cotran-
sport: cu glucoza, aminoacizii, fosfatul sau sulfatul etc. In acelasi timp Na'-K'-
ATP-aza intretine transportul activ al sodiului din celula in interstitiu. in tubul colec-
tor reabsorbtia sodiului este reglatd de catre aldosteron (cca 2% din tot sodiul filtrat).
In aceiasi tubi actioneazi si factorul natriuretic, inhiband reabsorbtia sodiului §i in-
tensificand astfel eliminarea lui cu urina. Are importan{a si natriureza presoric (sub
influenta hipertensiunii in vasele renale); in acest caz se inhibd formarea si eliberarea
' reninei, creste presiunea interstitiala ce micsoreaza reabsorbtia sodiului.

Conform ultimelor date hormonul antidiuretic (vasopresina), in afara de efectul
lui de bazi — majorarea permeabilitatii tubilor colectori, corticali §i medulari pentru
apd — de asemenea intensifica reabsorbtia sodiului in tubii colectori corticali, unde isi
manifestd actiunea sa si aldosteronul. Cortizolul, estrogenii, hormonul cresterii,
hormonii tireoidieni, insulina maresc reabsorbtia sodiului; glucaconul, progesteronul,
parathormonul — o micsoreaza. Calcitonina poseda calitati saluretice ( intensifica eli-
minarea clorurii de sodiu cu urina). insi aceasta reglare nu este legatd de sistemele
specifice, menite s intretind balanta sodiului.

in rezumat vom releva rolul ionilor de sodiu pentru organism:

1) mentinerea osmolaritatii mediului intern al organismului §i a spatiului in-
tracelular;

2) translocatia lichidelor in compartimentele lichidiene ale organismului si
reglarea metabolismului hidric;

3) mentinerea hidrofiliei coloizilor tisulari §i ai capacitifii acestora de a se tu-
mefia;

4) formarea potentialului de repaus si actiune a celulelor excitabile.

5) mentinerea tonusului muscular;

6) mentinerea echilibrului acido-bazic (EAB) in organism;

7) transportul transmembranar al substantelor organice (glucozei, acizilor ami-
nati etc.) in intestin si tubii renali.
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Modificarea homeostaziei sodiului provoaca tulburari concomitente ale tuturor
functiilor enumerate.

Hipernatriemia reprezinta cresterea concentratiei
sodiului in plasma sanguina peste 152 mEq/l.

Cauzele principale ale hipernatriemiei sunt:

1) aportul alimentar excesiv de sodiu in organism;

2) infuzia parenterala excesiva de solutii saline;

3) privatiunea de apa;

4) deshidratarea generala (transpiratiile abundente, voma in-
coercibila, diareea, hiperventilatia pulmonara, poliuria, edeme si
hidropizii;

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

6) hiperaldosteronismul primar sau secundar (insuficienta
cardiaca, ciroza hepaticd, sindromul Barter);

7) acidoza respiratorie.

Patogenia. Mecanismele patogenetice de baza in aparitia hi-
pernatriemiei sunt:

1) aportul de sodiu crescut — hipernatriemia absoluta;

2) deshidratarea — hipernatriemia relativa;

3) retinerea sodiului Tn organism — hipernatriemia absoluta.
Hipernatriemia este insotitd de majorarea continutului de clor
(hipercloremia). in calitate de reactie compensatoric creste eli-
minarea sodiului $i clorului cu urina (hipernatriuria si hiperclo-
ruria).

Mecanismele compensatorii in hipernatriemie sunt orientate
spre restabilirea homeostaziei si sunt declansate de acumularea
surplusului de sodiu in organism, de hiperosmolaritatea lichide-
lor organismului, de dereglarile echilibrului acido-bazic (EAB) |
si de dereglarile bilantului hidric.

Reactiile compensatorii in hipernatriemie sunt diferite in
functie de volumul total al lichidelor in organism. |
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Astfel, hipernatriemia asociatd cu deshidratare (de exemplu,
' in voma, diaree) excitd osmoreceptorii hipotalamici, ceea ce
sporeste secretia hormonului antidiuretic (ADH), intensifica
reabsorbtia canaliculard a apei si contribuie la restabilirea volu-
mului de lichid interstitial. Concomitent hipovolemia stimuleaza
secretia aldosteronului prin intermediul sistemului renind-an-
giotenzina, ceea ce creste reabsorbtia canaliculard a sodiului.
Eliminarea excesului sodiului prin rinichi se efectueaza de citre
mecanismele natriuretice, de exemplu de hormonul natriuretic
atrial.

Hipernatriemia asociata de hiperhidratare declanseaza me-
canisme compensatorii orientate spre inldturarea concomitentd a
surplusului de sodiu si de apa prin diminuarea secretiei de ADH
st aldosteron, conducand la poliurie si la intensificarea natriure-
zei. In ambele cazuri hipernatriemia i respectiv hiperosmolari-
tatea provoaca senzatia de sete, care impune in mod imperativ
ingerarea lichidelor.

Manifestarile. Hipernatriemia sporeste presiunea osmotica a
sangelui si lichidului interstitial, conducand la translocatia lichi-
dului din celuld in spatiul extracelular si la instalarea exicozei
celulare. Surplusul de sodiu si deficitul de apa in organism pro-
voaca oliguria, pierderea in greutate, deshidratarea celulelor, in-
deosebi a celor nervoase. Pentru hipernatriemia asociatd de de-
shidratare este caracteristica hipovolemia, hemoconcentratia, in-
dicele hematocrit este crescut. Este caracteristica setea, usca-
ciunea pielii si a mucoaselor. In cazuri grave creste temperatura
corpului, se deregleaza ritmicitatea respiratiei, are loc dereglarea
cunostintei (sopor, stupor). Este posibilda dezvoltarea comei hi-
perosmolare. Pentru hipernatriemia asociatd de hiperhidratare
este caracteristicd hipervolemia, hemodilutia (hidremia), hipo-
proteinemia, care intensificid extravazarea lichidului si dezvol-
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tarea edemelor. Astfel de manifestari sunt caracteristice pentru
insuficienta cardiaca si hiperaldosteronismul secundar.

In urma epuizirii consecutive a mecanismelor de adaptare
scade utilitatea mecanismelor compensatorii (indeosebi natriure-
za renald) si se instaleaza activitatea permanenta a mecanismelor
ce retin sodiul: micgorarea vitezei filtrarii glomerulare, intensifi-
carea producerii aldosteronului etc. Spre deosebire de hiper-
aldosteronismul secundar in forma primara (sindromul Konn)
edemele lipsesc, deoarece pierderea excesiva de potasiu cu urina
si instalarea hipokaliemiei duce la micsorarea sensibilitatii epi-
teliului tubilor colectori fatd de actiunea aldosteronului, apare
poliuria. Aceasta stare este consemnatd ca eschivarea rinichilor
de la actiunea aldosteronului.

Tulburarea echilibrului acido-bazic (EAB) in caz de hiper-
natriemie depinde de cauza care o provoaca.

De cele mai dese ori se dezvoltd alcaloza (mai frecvent ne-
gazoasd, metabolicd), hipocloremia (in voma incoiercibila),
hipokaliemia (translocatia electrolitilor — iesirea ionilor de hi-
drogen din celule si patrunderea intracelulard a potasiului).
Cauza a hipokaliemiei in acest caz serveste si cresterea secretiei
potasiului de catre rinichi, si eliminarea lui cu urina. Se modifica
si bilantul altor electroliti: este caracteristica hipocalciemia, hi-
pomagneziemia. Aceasta la randul sdu conduce la decalcificarea
tesutului osos §i la dezvoltarea hiperparatireoidismului secundar.

in alte cazuri hipernatriemia poate fi insotitd de acidozi ga-
zoasda grava drept consecintd a mecanismelor homeostatice
orientate spre pastrarea in organism a rezervelor alcaline (hipo-
ventilatia alveolara cu retinerea dioxidului de carbon si carbona-
tilor).

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

Hiponatriemia reprezintd micsorarea concentratiei
sodiului in serul sanguin mai jos de 135 mEq/l. Deoarece sodiul
este cationul extracelular principal, hiponatriemia totdeauna este
asociata cu hipoosmolaritate in spatiul extracelular. In consecin-
td apa se deplaseaza in celule si se dezvolta edemul celular, n-
deosebi periculos pentru celulele encefalului — creste pericolul
hipertensiunii intracranieine cu simptomele neurologice respec-
tive.

Cauzele §i patogenia hiponatriemiel sunt:

1) cresterea secretiei ADH (unele boli ereditare — sindromul
Parhon) cu reabsorbtia renald excesiva a apei, hiperhidratare,
hemodilutie $i hiponatriemie relativa;

2) dereglarea functiei de filtrare a rinichilor (insuficienta
renald acutd) cu retinerea lichidului in organism, hiperhidratare
st hiponatriemie relativa;

3) ingerarea abundentd de apd sau administrarea excesiva
de lichide fara electroliti (de exemplu solutia de glucoza);

4) diaree si pierderea sodiului cu continutul intestinal izoto-
nic (hiponatriemie absoluti);

5) glomerulonefritd cu pierderea sarurilor (hiponatriemie
absoluta),

6) insuficienta cronica a glandelor suprarenale, hipoaldoste-
ronism, intensificarea natriurezei, cresterea secretiei calcitoni-
nei;

7) defecte ereditare, insotite de hipoaldosteronism (deregla-
rea biosintezei mineralocorticoizilor in suprarenale in caz de
blocarea a 21-hidroxilazei si 18-hidroxilazei);

8) tulburarea sintezei reninei in rinichi in caz de pielone-
frite, nefroangiopatii cu hiposecretia aldosteronului si intensifi-
carea natriurezei;
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9) sinteza reninei modificate — biologic inactive;

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

Mecanismele patogenetice de baza ale hiponatriemiei sunt:

1) pierderile considerabile de sodiu in caz de patologii rena-
le, gastrointestinale, endocrine cu instalarea hiponatriemiei ab-
solute;

2) retinerea apei In organism cu dezvoltarea hiperhidratarii
st hipervolemiei (hiponatriemie relativa);

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

La dereglarea functiei rinichilor se micsoreaza reabsorbtia
sodiului in tubii renali, ce poate fi conditionatd de diminuarea
activitatii succinatdehidrogenazei, alfa-cetoglutarat dehidroge-
nazei. Pierderea sodiului prin rinichi (sub forma de bicarbonati)
se intensifica si in caz de dereglare a proceselor de acido- §i
amoniogeneza; de asemenea pierderea lui creste la un continut
excesiv de potasiu in ratia alimentard, la actiunea prostaglandi-
nelor grupei E etc. Pierderea excesiva de saruri conduce la
dezvoltarea hipovolemiei si deshidratarii extracelulare hipoos-
molare. In aceasta situatie ionii de potasiu parasesc celula, ceea
ce contribuie la hiperkaliemie.

Manifestarile. Micsorarea continutului total de sodiu in
organism conduce la dereglarea activitatii Na'-K"-ATP-azei, ce
neaparat deregleaza formarea potentialului electric membranar
in celulele excitabile (neuroni, miocardiocite). In encefal se mic-
soreazda sinteza mediatorilor inhibitori (glicina, acidul gama-
aminobutiric ~AGAB); in afara de aceasta se blocheaza recepto-
rii de pe membrana postsinapticd. Hiponatriemia grava se mani-
festa prin dereglari din partea SNC — apatie, obnubilare, dezvol-
tarea psihozelor. Este caracteristica cefaleea, care se amplifica in
pozitie vertical. Inhibitia Na™-K"-ATP-azei in celulele nervoa-
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se poate conditiona aparitia focarelor de activitate epileptiforma
cu dezvoltarea convulsiilor. Scade pofta de mancare, dispare
senzatia de sete, apare greata, voma.

in hiponatriemie in mod compensator se intensifica secretia
de aldosteron i ADH, creste reabsorbtia renala a sodiului si
apel, scade eliminarea sodiului cu urina. Aceste reactii sunt ori-
entate spre restabilirea volumului de sange circulant

Deoarece sodiul mentine sensibilitatea peretelui vascular
fata de influentele simpatice, deficitul de sodiu conduce la mic-
sorarea presiunii arteriale sistemice, insuficientd vasculard
(micsorarea presiunii arteriale sistemice pana la starea de colaps,
puls slab, tahicardie). In intestinul subtire se micsoreazi absor-
btia glucozei, transportul activ al careia este dependent de sodiu.
in unele cazuri poate sa se dezvolte clinica ocluziei intestinale
paralitice.

in hiponatriemia aparuta la diluarea lichidului extracelular
(hiponatriemia relativd) prin retinerea apei in organism (de
exemplu, in dereglarea functiei de filtrare a rinichilor sau la ad-
ministrarea parenterala a solutiilor hipotonice) se dezvolta hiper-
hidratarea hipoosmolara cu scaderea presiunii osmotice in com-
partimentele hidrice intracelulare si extracelulare. Apa patrunde
in celula, se dezvolta edemul celular. Extrem de periculos este
edemul pulmonar si cel cerebral. Edemul cerebral este insotit de
cresterea in encefal a continutului de sodiu si de scaderea conti-
nutului de potasiu. In acelasi timp creste concentratia potasiului
extracelular. Manifestarile clinice sunt cefaleea pronuntata, grea-
ta, voma, obnubilarea, convulsiile, iar in cazuri grave se dezvol-
td coma hipoosmolara.

In translocarile electrolitice micgorarea concentratiei de so-
diu in sange este consecinta a pierderii partiale de catre celule a
potasiului, ceea ce micgoreaza presiunea osmotica intracelulara,
o parte din sodiu in acest caz se transferd in celuld cu micsora-
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BTERINE

rea concomitenta a concentratiei lui in sange. Continutul total de
sodiu in organism in acest caz raméne neschimbat. Astfel de
tulburari pot fi observate la bolnavi in inanitia incompleta,
uneori in perioada postoperatorie.

Tulburarea EAB in hiponatriemii consta in dezvoltarea aci-
dozei negazoase (metabolice) si in includerea reactiilor compen-
satorii orientate spre normalizarea pH-ului sangelui si a umorilor
mediului intern al organismului. Ionii de hidrogen si clor se
transfera in eritrocite in schimbul ionilor de potasiu, ceea ce
conduce la hiperkaliemie. Tesutul osos pierde ionii de calciu, se
dezvolta hipercalciemia si osteoporoza. Hiperkaliemia si hiper-
calciemia servesc drept cauza a dereglarilor activitatii cardiace,
contribuie la aparitia aritmiilor.

Hiponatriemia insoteste multe forme de patologii clinice,
agravand evolutia si prognosticul lor. Astfel, in insuficienta re-
nald, in special in stadiul terminal, uremia, hiponatriemia pre-
zinta unul din factorii patogenetici importanti in dereglarea bi-
lantului hidro-electolitic si a EAB. In diabetul zaharat cresterea
in sange a continutului de substante osmotic active (glucoza,
corpii cetonici) conduce la hiperhidratare extracelulara, hidre-
mie, hiponatriemie §i acidoza intracelulara. In insuficienta car-
diaca decompensatd hiponatriemia este insotitd de acidoza hiper-
kaliemica. Caracteristic pentru aceasta patologie este transferul
sodiului in celula. In astfel de cazuri e semnificativ faptul ca hi-
ponatriemia este asociatd de cregterea continutului total de so-
diu in organism cu acumularea predominanta a sodiului in tesu-
tul 0sos.

Hiponatriemia la copii, la fel ca si la maturi, poate reflecta
atdt deficitul total de sodiu in organism, cat si diluarea lui in le-
gdturd cu retinerea in organism a unor cantitati insemnate de
apd. Prima variantd de hiponatriemie se intalneste mai frecvent
la copiii cu afectiuni gastrointestinale, insotite de voma si diaree,
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in bolile suprarenaliene si renale, in administrarea in surplus a
diureticelor, in pierderi insemnate de sodiu in transpiratiile
abundente, dietd asalind de lungéd duratd la adolescenti, alimen-
tarea copiilor de varsta frageda cu compozitii diluate. Pericolul
epuizarii rezervelor de sodiu apare la copiii cu ascita in caz de
paracenteza repetatd (punctii abdominale). Uneori hiponatriemia
la copii poate fi consecintd a leziunilor organice a SNC, care
conduc la tulburarea mecanismelor reglatorii de mentinere a
bilantului hidro-electrolitic.

Hiponatriemia la copii se manifestd prin slabiciune genera-
13, moleseala, scaderea tonusului muscular, fibrilatii musculare,
obnubilare, uneori coma. Este caracteristicd exicoza pronuntata:
piele de nuanta gri-pamantie, turgor scazut, pierderea in greutate
atinge cca 10%. Presiunea arteriald este scazuta sau nu se deter-
mina, zgomotele cardiace innabusite, pulsul slab, filiform, frec-
vent. Nivelul azotului rezidual in plasma sanguina este crescut —
hiperazotemia extrarenala.

20.2. Dishomeostaziile potasiului

Potasiul este cationul intracelular principal ce are o importanta deosebit de mare
in formarea potentialului de repaus in celulele nervoase si musculare. Acest potential
reflectd distribuirea neuniforma a ionilor intre mediile intra- si extracelulare. Astlel,
concentratia intra- si extracelulara a ionilor de potasiu este egald respectiv c u 155 si
5 mEq/L, ceea ce determind partial formarea potentialului de repaus. Modificarile ne-
semnificative ale concentratiei potasiului extracelular pot exercita o influentd evidenta
asupra potentialului de repaus §i in asa mod asupra activitatii celulei, incét crestcrea
concentratiei de potasiu in afara celulei micsoreaza potentialul de repaus membranar,
ceea ce duce la majorarea excitabilitatii celulare. $i, invers, micgorarea concentratiei
de potasiu din lichidul extracelular conduce la hiperpolarizarea membranei celulare —
sciderea excitabilitatii ei. La excitare sodiul patrunde in celuld, iar potasiul iese
corespunzitor gradientului de concentratie — apare depolarizarea membranei celulare.
Restabilirea starii de repaus se efectueaza datorita deplasarii inverse a electrolitilor §i
repolarizarii.

Concentratia potasiului in sdnge este egald cu cca 5 mEg/L (1 mEq = 39 mg). in
plasma si in lichidul interstitial potasiul se afla in forma ionizata, partial in asociatie
cu proteinele, glucoza, creatinina, fosforul. Cea mai mare parte a potasiului (89-90%)
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se afld in celule si doar cca 2% — in lichidul interstitial. Necesitatea zilnica este de
2-3 g de potasiu pentru adulti, iar pentru copii — 12-26 ¢ la 1kg greutate. Cel mai
mult potasiu se contine in eritrocite, muschi, cord, ficat, tesutul nervos. Viteza schim-
bului de potasiu dintre celule si lichidul interstitial este diferitd pentru diferite organe
— maxima in rinichi, plamani, intestin si minima in eritrocite, creier, oase. Cca 80~
90% de potasiu se elimind din organism prin rinichi si intestin 3 doar o cantitate
neinsemnata prin glandele sudoripare. Eliminarea potasiului prin rinichi se efectueaza
prin filtrare, reabsorbtia completd in tubii proximali i secretia lui activd in segmentele
distale ale nefronului. Secretia activa este bazata pe schimbul dintre ionii de potasiu i
hidrogen, potasiu si sodiu. In rinichi cca 55% de potasiu filtrat se reabsoarbe in tubii
proximali, cca 30% in partea ascendenta a ansei Henle. Prin urmare, bilantul pota-
siului este determinat in primul rand de reabsorbtia si secretia activa a lui in tubul co-
lector cortical. In tubul colector secretia potasiului o infaptuiesc celulele principale, in
care de asemenea are loc si reabsorbtia sodiului sub influenta aldosteronului §i a apei
— sub influenta ADH. Celulele intercalate ale tubului (de tipul A) asigurd reabsorbfia
potasiului si in acelasi timp participa la excretia lui. Aceasta este deosebit de impor-
tant in cazul carentei potasiului in organism, cind excretia potasiului scade, iar reab-
sorbtia — creste. Reabsorbtia potasiului in partea ascendentd a ansei Henle se efec-
tueaza prin transportul activ (cu participarca Na, K, 2Cl- cotransport) si prin difuzia
paracelulard, legata cu diferenta potentialelor transcanaliculare.

Gradientul de concentratie necesar pentru reabsorbtia potasiului in tubul proxi-
mal (precum si pentru reabsorbtia ureei si clorului) se crecaza din contul reabsorbtie
apei. Aldosteronul este reglatorul principal al secretiei potasiului (in acelasi timp ma-
jordand reabsorbtia sodiului). Mecanismul acestui efect al aldosteronului este mdrirea
activitdtii §i numarului canalelor pentru sodiu in membrana lumenala (apicala) si a
pompelor Na'-K'-ATP- dependente din membrana bazolaterala, datoritd carui fapt
creste viteza transportului ionilor de potasiu in celula pentru secretia de mai departe a
acestora in lumenul tubilor renali. S-a demonstrat, ca ADH, la fel influenteaza secretia
potasiului, prin deschiderea canalelor lumenale de potasiu; el poate excreita o influen-
ta modulatoare asupra kaliurezei in functie de volumul filtratului tre:ut in tubi, reti-
nand potasiul in caz de necesitate.

Exista o dependenta inversa intre modificarile pH sangelui si continutul de pota-
siu in plasma. Pe langa aceasta, ionii de potasiu $i hidrogen concureazi pentru schim-
bul cu sodiul, datoriti cirui fapt viteza eliminarii Na', K'si H' in unele cazuri se mo-
difica invers proportional unul fatd de altul. De exemplu, in acidoza cu carenta de po-
tasiu (continutul de H' este mai mare decat de K") secretia hidrogenului in sectoarele
distale ale nefronului creste, iar secretia potasiului — scade. La cresterea reabsorbtiei
sodiului in acelasi timp sporeste eliminarea de catre rinichi a hidrogenului §i pota-
siului, si invers. Aceste legitati au o deosebitd importantd in compensarea devierilor
EAB si bilantului hidro-clectrolitic.

lonii de potasiu dilata vasele coronariene §i intensifica circulatia coronariand,
micsoreazi frecventa contractiilor cardiace. In linii generale ionii de potasiu provoaca

378




efecte asemanatoare cu cele parasimpatice. In afard de aceasta, potasiul participa la
sinteza proteinelor si asimilarea acizilor aminati de catre organism.

Cantitatea totala de potasiu in organism este reglata prin mentinerea raportului
dintre consumul alimentar de potasiu si excretia lui cu urina.

Cantitati insemnate de potasiu se pot pierde in caz de voma si diaree. Mecanis-
mul principal de mentinere a bilantului potasiului in organism, dupd cum s-a men-
tionat, este functia renald. Permutarea homeostaticd a potasiului in diferite sectoare ale
organismului (indeosebi celular si extracelular) este reglatd de catre adrenalina (acti-
unea asupra celulelor musculare), la fel si de catre insulina (faciliteaza intrarea pota-
siului in celuld). Acesti doi hormoni stimuleaza Na™-K -ATP-aza membranei citoplas-
matice. Cresterea concentratiei potasiului in plasma intensifica secretia insulinei — in
acest caz se implica feed-back-ul negativ; in insuficientd de insulind scade capacitatea
organismului de potasiu.

In procesul de redistribuire a potasiului in organism o influent esentiala exer-
citd concentratia ionilor de hidrogen, in special din lichidul extracelular: cresterea
continutului ionilor de hidrogen (acidoza) are loc concomitent cu transferarea ionilor
de potasiu din celula in spatiul extracelular, pe cind alcaloza favorizeaza intrarea po-
tasiului in celuld. Se presupune, ca are loc schimbul ionilor de hidrogen si potasiu
prin membrana plasmatica.

Hiperkaliemia reprezinta cresterea concentratiei po-
tasiului in plasma sanguina peste 5,5 mEq/l.

Etiologia §i patogenia. Cauzele §i mecanismele, prin inter-
mediul cdrora acestea provoaca hiperkaliemia sunt:

1) ingerarea excesiva alimentard sau administrarea parente-
rala in exces a solutiilor ce contin potasiu (hiperkaliemie absolu-
ta);

2) dereglarea elimindrii potasiului din organism (insuficien-
ta renala, anuria, insuficienta glandelor suprarenale);

3) distructia celulelor organismului (soc traumatic §i com-
bustional, hemoragie masiva, ulcere masive, hemoliza);

4) catabolismul intens al proteinelor tisulare (in diabetul za-
harat, hipoxii grave, stres);

5) hipoaldosteronism primar sau micsorarea nivelului de re-
nind in plasma;

6) translocatia ionilor de sodiu si potasiu in diferite medii
ale organismului.
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Hiperkaliemia modificd substantial activitatea celulelor ex-
citabile, inclusiv gi a miocardiocitelor. Gratie micsorarii gradien-
tulul transmembranar al concentratiei potasiului (prin marirea
concentratiei extracelulare de potasiu) are loc diminuarea poten-
tialului de repaus, a amplitudinii potentialului de actiune. Ace-
leasi procese in celulele pacemaker ale nodulului sinoatrial re-
zulta initial cu tahicardie, iar ulterior — cu bradicardie. In urma
diminuarii asocierii electromecanice si eliberarii dificile a ioni-
lor de calciu din reticulul sarcoplasmatic scade forta contracti-
ilor cardiace pana la stopul cardiac in diastola. Pe ECG in caz de
hiperkaliemie se inregistreaza micsorarea amplitudinii sau lipsa
undei P, se alungeste intervalul PQ, se largeste complexul QRS,
se micsoreaza amplitudinea under R, se micsoreaza sau creste
segmentul ST, creste unda T din cauza scurtdrii fazei de repola-
rizare.

Hiperkaliemia se poate manifesta de asemenea prin dureri In
musgchii membrelor §1 pareze musculare, atonie intestinala.

Hipokaliemia reprezintda micsorarea concentratiei de
potasiu in plasma sanguina mai jos de 3,5 mEq/l. Deoarece sec-
torul extracelular contine doar 20% din potasiul total, nivelul de
potasiu plasmatic nu reflecta continutul real al acestui cation in
organism. Si totusi micsorarea nivelului de potasiu in plasma
sanguind conduce la tulburari grave ale functiilor organismului.

Etiologia. Cauzele hipokaliemiei sunt:

1) aportul insuficient de potasiu in organism (necesitatile
zilnice, minime de potasiu constituie cca 2-4 g);

2) pierderile excesive de potasiu prin tractul gastrointestinal
(in diaree, voma, sindromul malabsorbtiei, in adenome intesti-
nale secretoare de potasiu);

3) pierderea potasiului cu urina in afectiunile renale (tubu-
lopatii ereditare — sindromul Fanconi), la administrarea parente-
rala a sodiului in cantitati excesive, in hipersecretia mineralo-
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corticoizilor si glucocorticoizilor, in deshidratare, la administra-
rea salureticilor;

4) tratamentul cu insulina;

5) redistribuirea anomala a potasiului intre sectoarele intra-
st extracelular (paralizia periodica ereditara).

Patogenia. Patogenia hipokaliemiei depinde de cauza, care
a provocat-o, mecanismul general fiind predominarea pierderilor
de potasiu asupra aportului sau redistribuirea potasiului din
sange 1n spatiul intercelular gi intracelular. In patogenia hipoka-
liemiei o importantd deosebitd au devierile EAB in organism.
Astfel, in alcaloza negazoasa are loc translocatia potasiului in
celula in schimbul ionilor de hidrogen concomitent cu hipoclor-
emia; micsorarea potasiului seric la randul sdu stimuleaza reab-
sorbtia bicarbonatilor, iar in tesutul osos calciul este substituit de
hidrogen, ceea ce conduce la hipercalcemie. Tratamentul cu in-
sulind intensifica neoglucogeneza in ficat, care este urmata de
utilizarea intensa a potasiului de catre hepatocite cu hipoka-
liemie consecutiva.

in hiperaldosteronismul primar si secundar, hipokaliemia se
dezvolta ca rezultat al excretiei excesive de potasiu paralel cu
cresterea reabsorbtiei sodiului (sub forma de bicarborbonat).

Eliminarea potasiului cu urina se intensificd in cazul
administrarii osmodiureticelor, cat si in glucozuria diabetica.

Manifestarile. Hipokaliemia se caracterizeaza prin dereglari
de conductibilitate neuro-musculara, miastenie (indeosebi a
muschilor membrelor inferioare); sunt caracteristice paresteziile,
diminuarea reflexelor. In hipokaliemia grava pot fi afectati si
muschii respiratori cu dereglarea respiratiei externe. Din partea
sistemului cardiovascular se constatd micsorarea presiunii arte-
riale sistemice, cresterea incidentei aritmiilor cardiace. Pe ECG
se Inregistreaza alungirea intervalului PQ, latirea QRS, inversia
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undei T, depresia segmentului ST, alungirea neesentiala a inter-
valului QT.

In hipokaliemie se observa si modificari ale functiilor trac-
tului gastrointestinal sub forma de hipoperistaltism intestinal,
inapetentd, greata, uneori poate fi prezenta clinica ocluziei intes-
tinale. Din partea rinichilor se constatd dereglarea functiei de
concentratie (hipostenuria), poliuria, nicturia.

20.3. Dishomeostazia calciului

Concentratia calciului in sdnge, in lichidul interstitial si in celule se mentine la
un nivel stabil.

Rolul biologic al calciului in organism este de importanta vitala.

Din cele mai importante functii ale calciului fac parte :

1) rolul de mesager sccund intracelular in procesele de transmitere a influente-
lor neuroumorale ;

2) eliberarea hormonilor si mediatorilor nervosi ;

3) cuplarea procesclor de excitatie si contractie;

4) participarea in procesele de coagulare a singelui ;

5) mentinerea stérii fiziologice a tesutului osos si dentar;

Calciul joacd rol crucial in determinarea excitabilitatii celulelor excitabile. Exci-
tabilitatea celulard in mare masura depinde de activitatea potential-dependenta a cana-
lelor de sodiu. Existd o dependenta invers proportionald dintre concentratia de calciu
extracelular, activitatea pompelor de sodiu si excitabilitatea celulei: concentratia de
calciu in lichidul extracelular crescuta mareste gradientul de concentratie extra- §i in-
tracelulari a sodiului, mareste valoarea potentialului de repaus i micsoreaza excitabi-
litatea celulei, iar concentratia micsorata a calciului exercita efect opus — micsoreaza
gradientul de concentratie a sodiului, micsoreaza valoarea potentialului de repaus si
creste excitabilitatea celulei.

Calciul este unul din mesagerii intracelulari. El interactioneaza cu proteinele
(calmodulind), cu proteinkinaza C, asigura activitatea canalelor lente de calciu in mus-
chiul cardiac. Cuplarea electromecanica (a excitatiei i contractiei miocitelor) se efec-
tueazd prin raspandirea potentialului de actiune prin membranele sistemului trans-
versal (T-sistemul) spre sistemul tubilor longitudinali (reticulul sarcoplasmatic, RSP),
eliberarea calciului din cisternele terminale in hialoplasma; calciul impreund cu cal-
modulina provoaca contractia miofibrilelor. Repolarizarea celulei conduce la recapta-
rea activi a calciului de citre membranele RSP, micsorarea concentratiei calciului in
hialoplasma, reactivarea sistemului ,troponind — tropomiozina”, care inhiba interacti-
unea actinei si miozinei — astfel are loc relaxarea miocitului.
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Calciul ionizat intracelular activeaza multe enzime celulare (adenilatciclaza,
guanilatciclaza, actomiozina, ATP-aza, proteinkinazele, endonucleazele etc.). Echiva-
lentul fiziologic al acestor procese este intensificarea functiilor celulare — secretia, mi-
toza, locomotia, contractia, procesele metabolice. In sinapse calciul efectueaza cupla-
rea procesului de excitatie si eliberarea cuantelor de mediatori din veziculele termina-
tiunii nervoase in fanta sinaptica. A fost demonstrati dependenta dintre cresterea per-
meabilitatii canalelor de calciu si eliberarea mediatorului: pentru eliberarea fiecarui
cuant de mediator este nevoie de 4 ioni de calciu. Tonii de magneziu in acest caz con-
cureaza cu calciul, inlocuindu-i pe sectoarele receptive de pe membrana presinaptica,
Inactivarea ionilor de calciu sau inlaturarea lor blocheaza secretia mediatorului.

Importanta vitald a calciului impune reglarea strictd a homeostaziei acestui ele-
ment in organism. Continutul total de calciu in organism constituie cca 2 kg. Din can-
titatea totald de calciu aproape 99% este prezenta in tesutul osos, care are o structurd
colageno-proteica cu depunerea calciului fosfat si alte minerale. Structura cristalicd
formatd poarta denumirea de « hidroxiapatita ». Concentratia calciului in plasma san-
guind in norma — 5 mEq/1 sau 2,5 mmol/l (1 mEq de calciu alcatuieste 10 mg). In plas-
md calciul existd in trei forme principale: in forma ionizata (cca 45%), biologic activa
pentru celulele nervoase, musculare g.a., in complex cu anioni de citrat si fosfat (15%)
si in compusi disociabili cu proteinele plasmatice (40%).

Reglarea metabolismului calciului si mentinerea homeostaziei in sange se efec-
tueaza prin reglarea proceselor din tesutul osos (incorporarea calciului sau resorbtia),
tractul gastrointestinal (absorbtia in singe) si rinichi (reabsorbtia si excretia).

Absorbtia calciului are loc preponderent in portiunea proximala a intestinului
subtire sub forma de fosfati acizi monovalenti si in mod esential depinde de prezenta
grasimilor si acizilor grasi, care impiedica absorbtia calciului si a vitaminei D, si de
prezenta in intestin a 1,25-(OH) 2D,, care favorizeaza acest proces. Un rol important
are sistemul transportului activ al calciului din lumenul intestinului in singe. Acest
mecanism este stimulat de hormonul paratiroidelor, care la rindu-i activeazi vitamina
D. Vitamina D mireste activitatea piruvatdecarboxilazei, contribuie la transformarea
piruvatului in acid citric, asigurand astfel mediul slab acid, optim, necesar pentru
reabsorbtia calciului. in afara de aceasta, vitamina D impiedica acumularea calciului
de catre mitocondrii §i accelereazi iesirea lui din aceste organite.

In tesutul osos au loc procese de resorbtie (distructie) si reinoire permanenta,
care in norma sunt echilibrate, datoriti carui fapt se mentine bilantul calciului in lichi-
dul extracelular. Acest proces este reglat de citre parathormonul secretat de parati-
roide si de calcitonina secretatd preponderent de celulele C ale tiroidei, Parathormonul
stimuleaza procesul de resorbtie a osului prin activizarea osteoclastilor, care prin sin-
teza hidrolazelor lizozomale contribuie la distructia matricei organice a osului. Pier-
derea calciului de catre tesutul osos se intensificd de asemenea in insuficienta estro-
genelor la femei si androgenilor la barbati. Tireocalcitonina exercita actiune calciope-
cticd, contribuind la fixarea calciului in schelet. Actiune similard poseda parotina, se-
cretatd de glandele salivare, glucaconul si gastrina.
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Rinichii regleazd homeostazia calciului sanguin prin modularea reabsorbtiei
canaliculare. La nivelul tubilor proximali se reabsorb cca 60% din calciul urinei pri-
mare, iar restul — in portiunea ascendentd a ansei Henle, tubii contorti distali §i tubii
colectori. In total, in norma, se reabsoarbe pana la 97-99% de calciu din urina pri-
mara.

Se prezintd semnificativ faptul ca reabsorbtia calciului este influentatd de sodiu,
deoarece transportul ambilor cationi in tubii proximali este cuplat; din aceastd cauzi
consumul de sare de bucatirie poate majora sau micsora excretia calciului.

Cortizolul negativeaza bilantul calciului prin inhibitia absorbtiei in intestin si
majorarea excretiei prin rinichi. Somatotropina la fel mareste eliminarea calciului cu
urina, nsa n acelagi timp mireste si absorbtia Jui in intestin, ceea ce contribuie la
mentinerea homeostaziei calciului. Hipertireoidismul conditioneaza calciuria, micso-
rarea masei scheletului si hipercalcemia moderatd. Unul din factorii mai importanti ce
influenteaza homeostazia calciului este starea EAB: alcaloza contribuie la asocicrea
calciului la proteine (proteinele capata proprietti anionice), pe cand acidoza exercita
un efect invers. La acumularea in sdnge a acizilor organici are loc formarea sarurilor
solubile si eliminarea calciului din oase.

Hipercalcemia reprezinta cresterea concentratiei de
calciu In plasma sanguind peste 5,3 mEq/I (sau 2,5 mmol/l). Hi-
percalcemia poate fi primara si secundara.

Hipercalcemia primara (idiopaticd) reprezima afectiuni
congenitale, care se manifestd la copii prin poliurie, hipostenu-
rie, anorexie, voma, miastenie, retardarea cresterii somatice.
Pronosticul de viata este nefavorabil.

Cauzele hipercalcemiei secundare sunt:

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

2) distructia intensa a tesutului osos (in caz de metastaze,
in tumori maligne primare, leucoze, sarcoidoza);

3) producerea excesiva de parathormon (tumoarea hormo-
nal activa a glandelor paratiroide);

4) hipervitaminoza D;

5) hipertireoza;

6) acidoza negazoasa,

7) producerea excesiva de glucocorticoizi (sindromul Iten-
ko-Cushing);
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8) imobilizarea la pat de lunga durata.

Patogenia. Cele mai importante mecanisme patogenetice
ale hipercalcemiei se refera la modificérile metabolismului aces-
tui element si anume:

1) resorbtia intensa a tesutului 0sos;

2) intensificarea absorbtiei intestinale a calciului;

3) micsorarea excretiei renale a calciului.

In hiperparatireoza (si hipervitaminozi D) se intensifica di-
ferentierea osteoblastilor in osteoclasti, se inhiba procesul invers
— diferentierea osteoclastilor in osteoblasti, scade activitatea
osteoblastilor. In consecinta tesutul osos pierde calciul. Se dez-
voltd osteodistrofia fibroasad: oascle devin moi, tesutul osos se
substituie cu cel fibros. In acelasi timp in plasma sanguina scade
concentratia de fosfor anorganic. Se intensifica absorbtia cal-
ciului din intestine si reabsorbtia acestui element in rinichi.
Toate acestea conduc la formarea si sedimentarea sarurilor de
calciu — fosfatilor si carbonatilor — 1n caile urinare cu formarea
de concremente. Un tablou aseméanator se observa si la micsora-
rea sintezei calcitoninei de catre celulele parafoliculare ale glan-
dei tiroide. Glucocorticoizii exercitd efect multiplu asupra me-
tabolismului calciului: contribuie la dezvoltarea hiperparati-
reoidismului secundar cu marirea numarului osteoclastilor si in-
tensificarea resorbtiei tesutului 0sos §i osteoporozei, maresc sen-
sibilitatea tesuturilor fata de parathormon, oprima activitatea
fosfodiesterazei muschilor scheletici, marind astfel nivelul de
AMPc, moduleazd numarul de receptori fatd de vitamina D,
inhiba absorbtia calciului in intestin, intensificd excretia cal-
ciului cu urina.

Hipersecretia hormonilor tiroidieni provoaca nemijlocit re-
sorbtia intensd a tesutului osos. In acelasi timp se inhiba acti-
unea parathormonului, dar excretia calciului cu urina se intensi-
fica. S-au descoperit de asemenea “factori de activare a osteo-
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clastilor” (“osteoclast activating tictors”, OAF), extrasi din cul-
turi de leucocite activate de la pacienti cu mielom i limfom.
Acesti factori prezintd proteine cu masa moleculara mica (ase-
manatoare interleukinelor). Acesti mediatori impreund cu
prostaglandinele influenteaza resorbtia osului in caz de metasta-
ze sau modificdri inflamatorii in schelet. Efectul OAF, spre de-
osebire de cel al parathormonului, este blocat de glucocorticoizi.

In acidoza se dezvolta hipercalcemia relativd, deoarece
calciul trece din forma inactivd asociatd cu proteina in forma
ionizata — forma activa. Acest mecanism este orientat spre com-
pensarea echilibrului acido-bazic, si anume legarea excesului
ionilor de hidrogen cu sistemul tampon proteic al sangelul.

Manifestarile. in hipercalcemie se dezvolta urmatoarele sin-
droame clinice:

1) gastrointestinal: inapetentd, greatd, vomd, constipatil,
deficit ponderal;

2) renal: polidipsia, poliuria, nefrocalcinoza;

3) cardiovascular: hipertensiune arteriald, intarzierea repo-
larizarii ventriculelor, modificari pe ECG in forma de alungire a
intervalului S—T, micgorarea amplitudinii undei P;

4) neuromuscular: miastenie, pareze, paralizii, miopatii,

5) in oasele scheletului are loc resorbtia mineralelor cu
pierderea masei osoase.

Hipocalcemia reprezinta micsorarea concentratiei de
calciu in sdnge mai putin de 4,5 mEqg/1 (sau 2,3 mmol/l).

Etiologia. Cauzele hipocalciemiei sunt:

1) aportul excesiv de acid oxalic cu alimentele;

2) hipofunctia glandelor paratiroide, inclusiv pseudohipopa-
ratireoidismul sau nefropatia Fanconi (boala ereditara, caracteri-
zatd prin areactivitatea tubilor renali la parathormon);

3) leziunea tubilor renali (insuficienta renala);




4) micsorarea ereditara a sensibilitatii tesutului osos catre
parathormon (osteoscleroza Alberts-Schenberg);

5) leziunea sau extirparea glandelor paratiroide;

6) hipersecretia de calcitonina (de exemplu, in tumori ale
glandei tiroide);

7) alcaloza;

8) perioada de crestere si dezvoltare la copii;

9) graviditatea.

in cazuri rare hipocalcemia se poate dezvolta in pancreatita
acutd si la micgorarea concentratiei magneziului in sange (hipo-
magneziemie).

Patogenia. in patogenia hipocalcemiei se pot desemna ur-
matoarele mecanisme principale: 1) micsorarea resorbtiei tesutu-
lui osos (si respectiv fixarea intensda a calciului in schelet);
2) micsorarea absorbtiei calciului in intestinul subtire; 3) creste-
rea excretiei renale a calciului.

Tulburarea absorbtiei calciului si a vitaminei D se constata
in dereglarea secretiei bilei, in diaree, spru tropical, modificari
distrofice si atrofice ale mucoasei intestinului subtire, sindromul
postgastrectomic si in ciroza biliard a ficatului. In bolile hepatice
are loc dereglarea formarii vitaminei D si transformarii ei in
forma activa. Diminuarea acestui proces de asemenea se intal-
neste in deficitul enzimei 1-alfa-hidroxilaza in rinichi. Absorbtia
scazuta a calciului are loc si in cazul excesului de fosfati in ali-
mente §i hiperfosfatemie. Mecanismul acestui efect este studiat
insuficient; se presupune, cé in acest caz calciul fosfat (Ca;POy)
se depoziteaza in oase si in tesuturile moi.

In pancreatita acuta cu necroza celulelor pancreasului, hipo-
calcemia este legatd atat de sedimentarea compusilor de calciu
in organele abdominale, cat si de inhibitia secretiei parathormo-
nului.

387



Hipocalcemia este urmata de dereglari neuromusculare sta-
bile — creste permeabilitatea membranelor celulare pentru sodiu,
se deregleaza potentialul electrochimic normal, se mareste exci-
tabilitatea celulelor nervoase, au loc contractii musculare spon-
tane, se faciliteaza propagarea excitatiei in arcul reflex.

Manifestarile. Tulburarile activitatii sistemului nervos con-
tribuie la aparitia convulsiilor clonico-tonice — tetania. Convul-
siile pot implica si organele interne (pilorospasm, laringospasm).
Pot fi observate dereglari ale functiilor esofagului si intestinelor,
voma, spasmul arterelor coronariene urmate de accese de steno-
cardie si stop cardiac (cardiotetania). Convulsiile cuprind mus-
chii fetei, se dezvolta trismusul muschilor masticatori (“zambe-
tul sardonic”). In cazuri grave survine moartea din cauza opririi
respiratiei. In modelul experimental al hipocalcemiei subletale la
animale se observa dilatarea acutd a cordului, modificari esen-
tiale in activitatea enzimelor celulare, cresterea permeabilitafii
membranelor lor, tulburarea coagulabilitatii sangelui.

La intensificarea fluxului ionilor de calciu in celula se acti-
veazd actina si miozina, se intensificd scindarea ATP si elibe-
rarea energiei necesare pentru contractia musculara.

Transfuzia de sange citrat contribuie la formarea complecsi-
lor cu calciul. Alcaloza micsoreaza gradul de ionizare a calci-
ului, ceea ce de asemenca scade concentratia formei active a
ionului in plasma. Insuficienta ionilor de calciu in organism con-
duce la micsorarea secretiei tropinelor hipofizare, catecolamine-
lor medulosuprarenalienie si insulinei. Aceasta poate provoca
acutizarea diabetului insulinodependent si a starii de comd
diabetica. In procesul de imbitranire a organismului deficitul de
calciu accelereaza dezvoltarea cataractei, alopetiei, dereglarile
trofice ale tegumentelor, dintilor si oaselor.

Alcoolul prezent in sange contribuie la cuplarea calciului cu
proteina-transportoare, si astfel scade continutul de calciu activ,
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-onizat. Aceasta agraveazd manifestarile hipocalcemiei la bol-
navi.

Deosebit de periculoasa este hipocalcemia la copii (in rahit).
in acest caz se observa spasmofilia — contractiile musculare pe-
riodice la cresterea temperaturii mediului inconjurator i alti
excitanti, paloarea tegumentelor, cianoza, adesea se inregis-
treazi extrasistolii. In astfel de cazuri laringospasmul poate pro-
voca asfixia si moartea.

20.4. Dishomeostazia magneziului

Prin efectele sale biologice magneziul este antagonistul calciului. in norma ju-
matate din tot continutul de magneziu din organism este localizat in tesutul osos,
1-2% circuld in lichidul extracelular (inclusiv si in plasma sanguind). Continutul mag-
neziului in ser constituie 2 mEq/l (1 mEq de magneziu echivaleaza cu 12 mg). Spre
deosebire de calciu, magneziul este un element intracelular: continutul lui in lichidul
intracelular este de cca 26 mEq/Il. Eritrocitele contin de 2 ori mai mult magneziu,
decit plasma sanguina. Din cantitatea totala de magneziu in plasma in formi ionizata
se afld cca 55%, in complex cu proteinele — 30%, in complex cu lipidele si nucleoti-
dele (in special ATP si ADP) — 10-15%.

Sursa magneziului este hrana proteica valoroasa. In total in organism existd cca
20 g magneziu. Necesitatea in 24 de ore este de cca 10 mg/kg masi corporala. Magne-
ziul se absoarbe in segmentele distale ale intestinului subtire, de aceea la bolnavii cu
pierderi excesive de suc intestinal se dezvolta deficitul de magneziu. Cca 60% magne-
ziu se elimind cu urina, iar restul — cu masele fecale.

Importanta biologica a magneziului consta in activarea multor enzime (de exem-
plu, hexokinaza, fructokinaza, fosfoglucomutaza, fosfotaza alcalind, leucinamino-
peptidaza etc.). lonii de magneziu participd la activarea ATP-azei mitocondriilor
(Mg”* - ATP-aza), necesard pentru infaptuirea hidrolizei ATP cu formarea de ADP.
Un rol important il joacd magneziul in activarea Na'-K'-ATP-azei, care asigura fun-
ctionarea pompelor membranale.

Sérurile de magneziu mai exercita efect spasmolitic si hipotensiv, efect antiarit-
mic, posedi actiune depresivi, potenteaza efectul morfinei.

Hipermagneziemia reprezintd cresterea
concentratiei de magneziu 1n sange peste 2,0 mEq/l (sau
1,1 mmol/l). Se observa in patologiile renale cu micsorarea
elimindrii §i retinerea magneziului in sange (insuficienta renala
acutd si cronicd), in hipotireoza, acidoza diabetica. Cresterea
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continutului de magneziu in sange exercita efect sedativ, uneori
— narcotizant, poate aparea inhibitia centrului respirator. Hiper-
magneziemia deregleaza propagarea impulsurilor de la nodulul
sinoatrial cdtre atrii i de la atrii spre ventricule, diminueaza ac-
tivitatea sistemului nervos simpatic (acest efect al ionilor de
magneziu este opus efectului calciului). In unele cazuri hiper-
magneziemia este consecinta hiperparatireoidismului sau hiper-
aldosteronismului cu stimularea reabsorbtiei magneziului in ri-
nichi.

Hipomagneziemia reprezintd micsorarea concen-
tratiei de magneziu in singe mai jos de 2,0 mEg/l (sau
0,7 mmoli/l). Intrucat magneziul este prezent, practic, in toate
produsele alimentare, micsorarea aportului de magneziu in or-
ganism nu apare dect in inanitie complet. In tulburarile diges-
tiet si absorbtiei grasimilor din intestin (in cca 30% cazuri) se
dezvolta hipomagneziemie. Magneziul poate forma saruri inso-
lubile (sdpunuri) in intestin, care se elimina cu masele fecale.

Trebuie de mentionat ca toate secretiile digestive sunt boga-
te in magneziu (sucurile gastric si pancreatic, bila), din care
cauza diareea indelungatd cu pierderea continutului intestinal
conduce la hipomagneziemie. La micsorarea continutului de
magneziu in organism are loc redistribuirea lui prin mobilizarea
cationilor din celule si din oase. lonii de magneziu parasesc ra-
pid sectorul extracelular, ceea ce provoaca scaderea nivelului lor
in serul sanguin; situatic asemandtoare se observa in tratamentul
comei diabetice (cetoacidotice) cu insulina.

In caz de extirpare chirurgicala a glandelor paratiroide
(adenom sau neoplasme maligne) concentratia magneziului in
sange, precum si a calciului, se micsoreaza drept consecintd a
remineralizarii rapide a oaselor. In alcoolismul cronic hipomag-
neziemia este determinatd de pierderile magneziului pe céi rena-
le si extrarenale, cat si de distribuirea lui in sectoare diferite.
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Pierderile excesive de calciu cu urind neaparat conduc la
cresterea excretiei magneziului. In acest caz calciul concureaza
cu magneziul pentru reabsorbtia in tubii proximali si ansa Henle;
astfel de mecanism are loc si in tumorile maligne, sarcoidoza,
hiperparatireoidism, terapia cu vitamina D. Hipomagneziemia
de asemenea poate apdrea in caz de intrebuintare indelungatd a
diureticelor, care deregleaza reabsorbtia magneziului in ansa
Henle. Terapia infuzionala sporeste circulatia renala, mareste vi-
teza pasajului ultrafiltratului prin canalicule, iar in consecintd
reabsorbtia magneziului scade.

Manifestarile i consecintele hipomagneziemiei in mare ma-
surd sunt determinate de activitatea Mg”" — Na'-K'-ATP-azei
§i constau in: 1) epuizarea rezervelor celulare de potasiu; 2) de-
reglarea functiei rinichilor in procesul de pastrare a potasiului
(cu dezvoltarea hipokaliemiei); 3) dereglarea excitabilitatii ven-
triculelor cu cresterea sensibilitatii lor catre digitala. Simptomele
clinice de baza in hipomagneziemie sunt inapetenta, greata, vo-
ma, dereglarea functiei SNC. Ele sunt asociate cu simptome de
hipocalcemie (tetanie, modificari pe ECG) si hipokaliemie (arit-
mii cardiace).

20.5. Dishomeostazia fosfa;ilor

Reglarea homeostatica a bilantului fosfatilor in organism include céteva etape.
Continutul normal de fosfati in plasma sanguina constituie 0,94-1,44 mmol/l. Din
aceastd cantitate cca 5-10% de fosfati sunt legati cu proteine, iar restul 90-95% se
filtreaza prin glomerulii renali. in norma cea 75% din fosfatii filtrati se reabsorb in
tubii proximali (prin mecanismul de cotransport cu sodiul). Variatiile cantitative ale
aportului in organism a fosfatilor cu alimentele modifica reabsorbtia renala a acestora:
astfel, dieta saraca in fosfati mareste reabsorbtia lor si viceversa.

Reglarea homeostatica a nivelului fosfatilor in plasma este efectuata de parat-
hormon si vitamina D. Parathormonul mareste absorbtia fosfatilor in intestin si re-
sorbtia in oase, insA micsoreaza reabsorbtia lor in rinichi. Mecanismul efectului inhi-
bitor al parathormonului asupra reabsorbtiei fosfatilor in tubii proximali constd in
activarea adenilatciclazei cu formarea de AMPc. Vitamina D stimuleaza atit absorbtia
fosfatilor in intestin, cit §i reabsorbtia lor in rinichi. Estrogenele si prolactina, prin
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stimularea formarii vitaminei D in rinichi, influenteaza asupra reabsorbtiei fosfatilor si
calciului din intestin in graviditate. Insulina mareste, iar glucaconul micsoreaza reab-
sorbtia renali a fosfatilor; calcitonina la fel inhiba reabsorbtia tubulari a fosfatilor si
intensificd eliminarea lui cu urina.

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

1) aportul crescut cu hrana;

2) cresterea absorbtiei in intestin, de exemplu, in hipervita-
minoze D;

3) distructia tesutului osos;

4) distructia celulelor somatice (de exemplu, in urma chi-
mioterapiei limfoamelor);

5) hemoliza masiva;

6) hipoparatireoidismul;

7) insuficienta renala;

8) excesul de hormon somatotrop (acromegalia):

9) acidoza.

Patogenia. Mecanismul patogenetic principal al hiperfosfa-
temiei este instalarea bilantului pozitiv de fosfati prin aportul
excesiv, eliminarea insuficientd sau translocarile minerale. Hi-
perfosfatemia masivd acutd poate apdrea in caz de infuzii intra-
venoase de preparate ce contin saruri ale acidului fosforic. In
acest caz se dezvolta si hipocalcemia cu tetania secundara pand
la sfarsit letal. In acidoza are loc iesirea fosfatilor din celule in
plasmd, ce se compenseaza prin eliminarea fosfatilor cu urina
(din cauza acidificarii filtratului canalicular). Uneori hiperfosfa-
temia se depisteazi in cetoacidoza diabetica. In insuficienta re-
nald cronica scade semnificativ excretia renald a fosfatilor acizi
(monosubstituiti) cu urina, indeosebi la micsorarea vitezei de
filtrare glomerulard pand la 25 ml/min. Retinerea fosfatilor in
sange se observa si in insuficienta renald acutd (hiperfosfatemia
in aga cazuri atinge nivelul de 2,5 mmol/l). Hipoparatiroidismul
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micsoreaza semnificativ excretia fosfatilor cu urina prin abolirea
efectului inhibitor al parathormonului asupra reabsorbtiei lor
renale. Excesul hormonului cresterii stimuleaza absorbtia fosfa-
tilor in intestin i reabsorbtia lor in rinichi.

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

Hipofos/fatemia reprezinti micsorarea nivelului
fosfatilor serici mai putin de 0,8 mmol/l. Hipofosfatemia se
poate dezvolta in:

1) insuficienta aportului fosfatilor cu hrana (malnutritia);

2) dereglarea absorbtici in intestin;

3) in procesul de tratament al rahitismului cu vitamina D;

4) hiperparatireoidism;

5) tratamentul diabetului zaharat cu insulina;

6) alcaloza gazoasa;

7) diaree grava;

8) defectul ereditar al reabsorbtiei canaliculare (sindromul

Fanconi).

Patogenia. Mecanismele patogenetice de dezvoltare a hipo-
fosfatemiei sunt reprezentate atat prin devierile bilantului ionic
in intregime, cat §i prin redistribuirea electrolitilor in diferite
compartimente ale organismului. Astfel, in insuficienta vitami-
nei D fosfatii formeaza in intestin compusi insolubili, ceea ce
duce la micsorarea absorbtici fosfatilor. In tratamentul rahitis-
mului cu vitamina D micsorarea fosfatului seric este rezultatul
ameliordrii mineralizarii oaselor; dupd paratireoidectomie la fel
creste depozitarea fosfatilor si a calciului in oase (dupa o peri-
oadi indelungati, predecesoare hiperparatireoidismului). In ce-
toacidoza cresterea excretiei renale a fosfatilor este consecinta
prezentei in urind a substantelor osmotic active (glucoza, corpii
cetonici). In afard de aceasta, in tratamentul cu insulini se acce-

393



lereaza intrarea fosfatilor in celula. Toate acestea contribuie la
micsorarea nivelului fosfatilor serici in diabetul zaharat. Astfel
de mecanism are loc si in administrarea glucozei. Alcaloza res-
piratorie, inducand deplasarea ionilor de bicarbonat in celula,
contribuie la activarea fosfofructokinazei, creste intensitatea fos-
forilarii glucozei. Aceasta conduce la micsorarea nivelului fosfa-
tilor in ser, iar eliminarea lor prin rinichi scade, practic, pana la
zero. In sindromul Fanconi se observa defectul ereditar al reab-
sorbtiei tubulare a acizilor aminici, glucozei, bicarbonatilor, fos-
fatilor cu dezvoltarea deshidratarii grave a organismului si rahi-
tismului hipofosfatemic, rezistent la vitamina D. Manifestarile
de baza ale hipofosfatemiei sunt: 1) dereglari neurologice (pa-
restezii, paralizii, convulsii); 2) tulburarile functiilor musculatu-
rii respiratorii $i miocardului; 3) osteomalaceea (sau rahit grav);
4) anemia hemoliticd; 4) hipercalciuria si hipokaliemia.

20.6. Dishomeostazia clorului

lonii de clor, de rand cu ionii de potasiu, participd la formarea potentialului
membranelor celulelor excitabile. lonii de clor se repartizeazi pe ambele suprafete ale
membranel in proportie invers repartizarii potasiului. Potentialul calculat dupa ecua-
tia lui Nernst pentru o asa repartizare a clorului este egal cu potentialul potasiului,
ceea ce inseamna ¢d in celulele cu permeabilitatea crescutd pentru clor (de exemplu,
musculare) ionii de potasiu $i clor practic in madsura egala participa la crearea poten-
tialului de repaus. Corelatia dintre concentratia intra- si extracelulara a ionilor de clor
poate fi reglaté de catre nivelul potentialului membranar, ce nu este caracteristic pen-
tru ionii de potasiu. In deficitul de oxigen i (sau) energie repartizarea ionilor se modi-
ficd, potentialul de repaus se micsoreaza, concentratia totald de anioni in celuld se
micgoreazd (indeosebi — anionii de clor), in celuld intrd apa §i are loc tumetfierea celu-
lelor; mai apoi scade continutul intracelular al potasiului si potentialul de repaus con-
tinua sd scadd, pand la moartea celulei.

Concentratia ionilor de clor in plasma este determinata de activitatea unor ase-
menea mecanisme homeostatice, cum ar fi secretia acidului clorhidric de catre glande-
le stomacale, secretia sucului intestinal, filtrarea si reabsorbtia renala, precum si trans-
piratia. Celulele parietale ale mucoasei stomacale secretd acidul clorhidric de o con-
centratie foarte inalta. In schimbul clorizilor in procesul secretiei gastrice in plasma se
transferd bicarbonatul. Apoi, ionii de clor ai sucului gastric rapid se absorb din intes-
tin in sdnge. In intestin, unde se secretd suc cu reactie alcalind bogat in bicarbonati,
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plasma se completeaza si cu ioni de H (in compozitia acidului clorhidric). Acest me-
canism are mare insemndltate in reglarea echilibrului acido-bazic.

Necesitatea zilnica in clor constituie 215 mmol. Nivelul normal al clorizilor in
plasma sanguina este de cca 96 — 106 mmol/l (1 mmol de clor este egal cu | mEq), in
celule — 2 mEg/l, eliminarea zilnica a clorului cu urina — 8-16 g. Acest indice depin-
de de regimul de alimentatie, componenta mediului intern al organismului, modifica-
rile echilibrului acido-bazic, de functiile rinichilor. Clorizii impreuna cu sodiul joaca
un rol important in mentinerea si reglarea osmolarititii lichidelor organismului. De-
oarcce clorul (ca si sodiul, apa) are masa moleculard mica si nu este legat cu prote-
inele, acesta se filtreaza liber in glomeruli si apoi se reabsoarbe (cca 99%); in norma
clorul nu se secretd in tubi. Reabsorbtia clorului are loc atat pasiv (difuzia parace-
lulard), ct si activ (difuzia transcelulard). Trebuie de mentionat ¢a reabsorbtia cloru-
lui direct sau indirect este legatd de reabsorbtia sodiului. Pasajul ionilor de clor prin
membrana luminala creeaza concentratii inalte de clor, ceea ce asigurd miscarea cloru-
lui dupa gradientul concentratiei din celula prin membrana bazolaterala. Transportorii
specifici din membrana luminald indeplinesc referitor la clor acelasi rol ca si pompele
Na'-K'-ATP-aza referitor la sodiu.

Mineralocorticoizii (aldosteronul, dezoxicorticosteronul), micsorind eliminarea
cationului de sodiu, nu micsoreaza concomitent pierderea clorului. in mod aseminitor
actioneaza si glucocorticoizii. Antagonistii aldosteronului (aldactonul) intr-o masura
mai mici inhiba reabsorbtia cationului de sodiu decat anionul de clor; sodiul se elimi-
na intens cu urina in forma de clorizi si bicarbonati, conducand la alcalinizarea urinei
si la acidularea plasmei.

in plasma sanguina ionii clorului sunt capabili sa se schimbe cu ionii bicarbo-
natului, ce ies din eritrocite la sciderea pH-ului sangelui. In eritrocite se formeaza
KClI, ce contribuie la compensarea devierilor EAB. Schimbul rapid al ionilor de clor si
bicarbonat este asigurat de citre permeabilitatea inaltd a membranelor eritrocitelor
pentru anioni.

Hipercloremia reprezintd cresterea continutului de
clorizi in plasma sanguina peste 144 mEq/l. Excesul clorizilor in
organism apare in:

1) consumul alimentar excesiv al clorurii de sodiu;

2) glomerulonefrita acuta;

3) obturarea cailor urinare;

4) insuficienta circulatorie cronica;

5) casexia hipofizara,

6) hiperventilatia indelungata (alcaloza gazoasa).

Mecanismele de baza ale hipercloremiei sunt:
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I) micsorarca excretiei clorizilor (sau starea cand aportul
depéseste eliminarea, de exemplu, in insuficienta renald) — hi-
percloremie absoluta.

2) redistribuirea ionilor in organism in caz de deshidratare
(indeosebi deshidratarea hiperosmolara).

In alcaloza gazoasa iesirea din eritrocite a ionilor de clor,
care inlocuiesc sodiul din bicarbonati (cu formarea dioxidului de
carbon) prezinta unul din mecanismele compensatorii importan-
te, ce impiedica alcalinizarea sangelui. Simultan creste elimina-
rea bicarbonatilor cu urina. In acelasi timp in acidoza negazoasi
ionii de hidrogen se transfera in celula in schimbul ionilor de po-
tasiu, iar bicarbonatii plasmei partial se substituie cu ionii de
clor. Aceasta conduce la cresterea presiunii osmotice a lichidului
extracelular, se dezvolta hiperhidratarea extracelulara.

Hipocloremia reprezinta micsorarea nivelului
clorizilor in plasma sanguina mai jos de 96 mmol/l. Cauzele
principale sunt:

1) dieta fara sare;

2) diarcea de lungd durata;

3) voma frecventa;

4) poliuria;

5) transpiratia abundenta;

6) ocluzia intestinald acuta;

7) pancreatita acuta;

8) hipoparatireoza.

Mecanismele hipocloremiei si manifestarile ei sunt determi-
nate de tulburarile concomitente ale EAB si modificarile in sec-
toarele hidrice ale organismului. La pierderi insemnate ale conti-
nutului gastric se dezvolta alcaloza hipocloremica, asociatd cu
hipokaliemie, de rand cu deshidratarea grava a organismului.
Pierderile excesive de clorizi cu urina contribuie la micgorarea
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