osmolantatii lichidului extracelular, dezvoliirii deshidratarii hi-
poosmolare,

21. Dishomeostaziile hidrice

Continutul sumar de apd in organismul omului matur constituie cca 63% din
masa corporala. Continutul relativ al apei in diferite organe si tesuturi variaza pe scari
destul de largd, fapt determinat de rata masei generale a corpului, revenita organului
concret.

In normd, homeostazia hidrica in organism e asiguraid de echilibrul dintre apor-
wl st deperditia apei. in conditiile de clima temperatd, de alimentare si finutd vesti-
mentara obisnuite omul consuma aictemeral cca 2,5 | de apa. O jumatate din acest
volum se ingereaza prin bauturi, iar restul constitute apa din componenta alimentelor
$1 asa-numita "apd metabolicd", cc s¢ formeaza in procesul scindarii nutrimentetor
{oxidarea a 100 g de protweine e insotitd de eliberarea a 41 ml de apa, 100 g glucide
55 ml de apa, 100 g lipide - 107 ml de apa). In medie, volumul apci metabolice con-
stituie cca 300 ml/24 h).

Eliminarea apei din organisim se efectueazd prin rinichi, intcstin, plamdni si
piele. In medie pierderile nictemerale de apa constituie 1,4 1 cu urina, 100 ml cu feca-
lele i cca 1000 ml in forma de vapori de pe suprafata pielii i de pe alveolele pulmo-
nare. La copii climinarea apet are loc in special prin deperdijia masiva de lichid prin
piele §i prin evaporarca de pe suprafata alveolard. Pierderea de apa prin respiratic la
copii constituic 1,3 g/kg corp/h, in timp ce la adulii — 0,5 g/kg comp/h. Accasta se ox-
] plica prin faptul ca la copii suprafata relativa a corpului este mai mare, pe ¢dnd rini-
chii sunt inca functional relativ ncmaturizati (capacitatea de filtrare micd). Astfed, cir-
culajia nictemerald a apei la omul matur constituie in medie cca 3—4% din masa sa
corporala, in (imp ce la nou-nascut aceastd valoare ¢ mult mai mare — cca 10%.

Necesitatile nictemerale minime de apa ale omului constituie cca 1500 ml. Din
acestia 500 ml de apad sunt necesari pentru evacuarea reziduurilor prin rinichi §i nu
mai putin de 900 ml nictemeral se vor elimina inevitabil prin transpiratie. Dat ftind
faptul ¢ la nou-nascuti circulatia hidricd este mult mai intensd, bilaniul hidric ta ei se
perturbi foarte fesne, De mentional cd la sislarea completa a aportului de apd in orga-
fism $i substante nutritive (inanitic absolutd) la un om sanitos apare un deficit nicte-
meral de apa de 700 ml. Accasta se intdmpla din cauza pierderilor indispensabile, vo-
lumul c3rora au poate fi redus mai jos de limitele incompatibile cu viata — picrderile
prin teanspiralia insesizabild, evaporarca de pe suprafata alveolelor pulmonare i
diureza minima. Astfel, eliminarea substangeior osmotic active cu urina este limitatd
de capacitatea de concentratie maxim3 a rinichilor, care constituie cca
£200-1400 mosni/l. Din aceastd cauzi descurile metabolice, care se formeazi per-
petuu pot {i eliminate doar cu cel pugin 500 ml de urind in 24 de ore — volunul
diurezei compatibil cu viata.
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La omul matur cu masa corporala de 70 kg rezervele mobile de apa ating 14 1
{pe cand necesitatea medie nictemerala ¢ de 2 1) iar la copilul cu masa corporald de
7 kg — cca 1,4 1 (nccesitatea aportulut hidric nictemeral fiind de 0,7 1). Totalitatea
lichidului aflat in organtsm poate fi repartizata conventional pe secloare sau comparti-
mente. Distingem doud spatit lichidiene mai importanie ale organismului: lichidul
intracclular si lichidul extracelular. La randuf s3u, lichidul extracelular se subdivizea-
24 precum urimeaza: 1) lichidul intercelular sau interstiial; acesta ¢onstifuie cca 16%
din masa corporald (sau 3/4 din volumul total de apd din orgamisin) §i se afid in
schimb continuu cu plagma, astfel incat in 24 h din vase in (esuturi tranziteaza cca 201
de lichid Tmpreuna cu substantele dizoivate in el si aceeasi cantitate revine in patul
vascular, tnclusiv 2 1 prin vascle limtatice; 2) lichidul intravascular sau lichidui plas-
mei sanguine (continuiut celulelor sanguine face parte din lichidul intacelular); lui ii
revin 4,5% din masa corporald, din care apa pura constituie 93% din volumul plas-
mci; 3) lichidele transcelulare (lichidol cefalo-rahidian - LCR, lichidut lacrimal, peri-
fendofimia si lichidele din cavitdtile corpului i din ractul gastrointesdnal.

Dupé forma de asociere a apei in organism distingem 3 stari:

i} apa libers sau mobild, care constituie baza lichidului intracelular, a sangelui,
timfei si lichidului interstitial;

2) apa asociatd in complex cu coloizii hidrofili — atat cea legatd cu wicelele,
precum $i cea dispusi In spatiile intenmicclare;

3) apa constitufionald, ce intrd in structura moleculelor proteinelor, lipidelor si
glucidelor.

Compozitia lichidelor tntracelulare, inteccetulare, plasmei sanguine si limfet, din
ducturile glandelor §i din tractul gastrointestinal. Astfel, lichidele celulare contin mai
multi ioni de potasiu, magneziu, fosfali, iar lichidele extracelulare - ioni de sodiu,
clor, calciu, bicarbonati. Continutul de proteine in cefule depaseste cu mult concentra-
tia lor in lichidul interstitial.

Lichidele din sectoarele hidrice se afla in permanenta circulatie, astfei ¢ intre
sectoarele hidrice ale organismului existd un echitibru dinamic. Circulagia ranssecto-
riala a apei se supune anumitor legitafi: 1) translocatia hidrica intre secioare este pre-
dominant un proces pasiv, care se efeclueazi prin filtrare $i osmoza (in volum mai
mic prin penetratic transcetutard — pinocitozd si exocitozd), pe cand circulatia electro-
litilor (mai ales intre sectoarele extracelulare §i intracelulare) depinde de transporiul
lor activ (canale st pompe ionice) prin membrancle celulare st in masurd mai mica de
difuzia pasivi; 2) circulatia lichidului gi substantelor din sectorul intravascular gi spa-
tiul interstitial i in sens opus se produce prin membrana bazall capilard semiper-
meabild §i este detcrminatd de coraportul presiunii hidrostatice §i celei coloidal-osmo-
tice ale sangelui din capilare $i a lichidului interstitial; 3) circulatia aper i substantetor
dizolvate in el intre spatiul interstitial $i sectorul intracelular se producs prin membra-
na celular3, care poseda o permeabilitate selectiva determinata de activilatea canalelor
si pompelor ionice.
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21.1. Modificirile volumutui lichidului intracelular si
extracelular

Toate perturbdrile metabolismului hidric sunt cadrate in ter-
menul "dishidrie”. Majorarea volumului sumar de apa in orga-
nism se defineste ca hiperhidratare, iar micsorarea — hipodeshi-
dratare. In functie de concentratia electrolitilor in lichidele orga-
nismului (i respectiv osmolaritatea acestora) atat hiperhidrata-
rea, cit §i deshidratarea au urmatoarele variante patogenetice:

1} cu pastrarca osmolaritatii normale a lichidelor in orga-
nism (hiperhidratare si deshidratare izotonica sau izoosmolari);

2) cu micsorarea osmolaritatii lichidelor (hiperhidratare si
deshidratare hipotonica sau hipoosmolara);

3) cu cregterea osmolaritatit lichidelor (hiperhidratare si
deshidratare hipertonica sau hiperosmolari).

Datorita circulatiei perpetue a lichidelor intre sectoarele li-
chidiene orice dishidric (indiferent de faptul din ce sector este
inifiatd) in final intereseaza toatc compartimentele (intracelular,
interstitial, intravascular) si doar in scop cognitiv se pot delimita
dishidriile din fiecare compartiment. Dereglarile echilibrului hi-
dric separat in unele compartimente ale organismului pot fi doar
temporare $i dureazd pana la echilibrarea cu alte compartimente.
Mai mult, sunt postbile combinatii de dishidrii, de exemplu, hi-
perhidratare hiperosmolara extracelularad cu deshidratare hiper-
osmolard intracelutara.

21.1.1. Hiperhidratarea

Hiperhidratarca poate fi de ordin local (edemele) sau gene-
ral. In cele ce urmeazi vor fi expuse doar formele de hiperhidra-

tare generala. e
Hiperhidratare izoosmolard. Cauzele generale ale majordrii

continutului de lichid pe fundalul pastrarii presiunii osmotice
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sunt aportul crescut sau eliminarea redusd din organism a
lichidelor izoosmoiare:

1) infuzarea unor cantititi masive de seolutii izotonice (in
conditii experimentale sau la bolnavi in perioada postoperato-
rie);

2) retentia de lichide in organism in patologia sistemului
cardiovascular, rinichilor;

3) corectia neadecvata a perturbarilor hidroelectrolitice (de
exemplu, administrarca excesiva de solutii izotonice).

Hiperhidratarea izotonica nu este insotita de redistributia li-
chidului intre sectoarele intra- §i extracelular ale organismului,
deoarece osmolaritatea lor nu ¢ste modificatd, iar sporirea volu-
mulul de apd in organism se face pe contul lichidului extracelu-
lar (interstitial st intravacsular), in timp ce volumul lichidului in-
tracelular nu se modifica.

Hiperhidratarea izoosmolard se mantfesta prin marirea volu-
mului sdngelui circulant de pe urma cresterii volumului de plas-
mé — hipervolemie oligocitemicd (hemodilutie), creste  tensi-
unea arteriala sistemica, sporirea returnului venos spre cord, ta-
hicardia. Ca rezultat al hemodilutiei scade hematocritul gi con-
centratia proteinelor plasmatice, mai ales a albuminclor (hipo-
protetnemia relativa, hiponochia. Caracteristice sunt edemele
periferice, acumularile lichidiene in cavitatile corpului (ascit,
hidrotorax, hidropericard), e posibil edemul pulmonar acut. Pa-
togenia edemelor si hidropiziei este consecinta cregterii presiunii
hidrostatice a séngelui si hipoonchia, intensificarea filtrarii in
sectorul metabolic al microcirculatiei.

Hiperhidratarea hipoosmolard rveprezintai o acumulare
excesiva de apd fara retentia proportionala a electrolitilor. Os-
molaritatea mediilor lichide in acest cadru se reduce sub
300 mosm/I. O astfel de stare in unele cazuri e descrisa ca fiind
"intoxicatie hidricad".
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Cauzele hiperhidratérii hipoosmolare sunt:

1) consumul excesiv de apa ce nu contine saruri (de exems-
plu, recuperarea pierderilor de solutii prin transpiratie, voma,
diaree cu apa potabild fard saruri);

2) secretia excesiva de hormon antidiuretic (ADH) cu in-
tensificarea reabsorbtiel canaliculare si retinerea apei in orga-
nism (de exemplu, hipersecretia ereditard a ADH — sindromul
Parhon);

3) infuzia unor cantitati masive de solutie izotontca de glu-
cozd (de 5%), care este rapid asimilatd de celule si transformata
in glicogen, care are activitate osmoticd minora, solutiile infu-
zate devenind hipoosmolare;

4) afectiunile renale cu oligo- sau anurie;

5) starea postoperatoric cu sistarea diurezei;

6) administrarea excesiva de solutii asaline pentru tratarea
exicozelor (de exemplu, dispepsiile la sugari);

7) clismele sau irigari intestinale abundentc cu apa.

Principalul mecanism patogenetic al hiperhidratérii hipoos-
molarc il constituie excesul de volum al lichidului extracelular
insotit de reducerca concentratiei sale osmotice. Aceasta condu-
cc la perturbarea echilibrului osmotic intre spatiile lichidiene
intracelular si extracelular ale organismului. Procesul demareaza
cu hipervolemie i hipoosmolaritate intravasculara, dupa ce ur-
meaza translocarca apei din patul vascular in spatiul interstitial
asociatd cu dilutia lichidului interstitial. La randu-i dilutia §i
hipoosmolaritatea intestitiului conduce la pasajul apei in celule.

In consecintad creste si volumul sectorului hidric intracelular —

cdem intracelular, intumescenta celulard, gonflarca, balonarca
celuleclior. Moditicarile deserise se prodac mai ales pe scarni
cresterii volumului apei celuture mobile. D¢ remareat ©d maoli-

ficarile volumului sectorului intracelular al organismului se pro-
duc mai lent §i mai tdrziu in raport cu modificarile volumului
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lichidului extracelular (mai ales a plasmei sanguine). in conditii
normale in astfel de cazuri sporeste in mod compensator diureza
hidrica. Dacad functia excretorie a rinichilor este perturbata (de
exemplu, in caz de insuficientd renala sau dc secretic excesiva
de ADH), consumul de apa va majora volumul de lichid hipoto-
nic in ambele spatii. Hiperhidratarca celulard poate provoca le-
zium ale membranei celulare, iar in final $i citoliza osmotica.

Manifestarile hiperhidratarii hipoosmolare se reduc la acu-
mularea excesivd de apa in sectorul extracelular, sporeste volu-
mul sdngelui circulant paralel cu hemodilutia — hipervolemie
oligociterica. Leziunile celulare osmotice ating in primul rand
eritrocitele — survine hemoliza, hemoglobinemia si hemoglobi-
nuria, ceea ce, la randul sdu, duce la afectarea canuliculilor re-
nali si la reducerea diurezei. In plasma scade continutul de so-
diu (hiponatriemia). Se instaleaza o hipoproteinemic relativa,
scade presiunea coloidal-osmoticéd a sangelui. Aceasta intensifi-
ca filtrarea lichidului din patul vascular in interstitiu cu formarea
edemelor. Edematierea creierului g1 intensificarea licvorogenezei
conduce la hipertensiune intracraniand cu cefalee, greturi, voma,
perturbari de constiintd (sopor, stare comatoasa).

Hiperhidratarea hiperosmolard reprezinti o hiperhidratare
cu creslerea osmolaritdtii lichidelor peste 330 mosm/I, de obicei
cu bilant pozitiv de sodiu i hipernatriemie.

Cauzele hiperhidratarii hiperosmolare sunt urmatoarele:

1) infuzarea unor cantitdti importante de solutit ionice hipe-
rosmolare (de ¢x., bicarbonati);

2) consumul apei de mare impus de situatii extremale;

3) retentia sodiului in organism (de ex., in hiperaldostero-
nism primar (sindromul Conn) sau secundar.

Veriga principald patogeneticid a hiperhidratarii hiperosmo-
lare este marirea volumului lichidului extracelular (hipervolemie
si volumul excesiv de lichid interstitial), cresterea nivelului de
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sodiu in organism (hipematriemic), care conduce la sporirea pre-
siunii osmotice a lichidelor extracelular — intravascular si inter-
stitial. Hiperosmolaritatea lichidului extracelular conduce la
icsirea prin osmoza a apei din celule cu instalarea deshidratirii
celulare — exsicoza.

Manifestarile hiperhidratarii hiperosmolare sunt determinate
de hipervolemie, hipernatriemie, hiperosmolarite cu senzatia de
sete $i polidipsie, deshidratare celulard. Se perturba functiile sis-
temului cardiovascular gi ale SNC (agitatie, anxictate, in cazuri
grave — stare comatoasa).

21.1.2. Deshidratarea

Reducerea volumului sumar de apd in organism sc¢ defineste
ca hipohidratare (sau deshidratare). Deshidratarea reprezinti un
bilant hidric negativ ce se instaleaza fie in privatiunea de apa, fie
in cazurile, in care deperditiile hidrice depagesc volumul apor-
tulul de apd in organism. In acest cadru se produce micgorarea
atat a volumului hidric intracelular, cat §i a celui extracelular. La
fel ca i hiperhidratarea, deshidratarea poate fi izo-, hipo- sau hi-
perosmolara.

In functie de etiologie si patogenie distingem urmatoarelc
varietati de deshidralare:

1) cu deficit absolut de apd in organism (inanitie hidric);
din cauza micsorarii volumului solventului cu pastrarea substan-
telor dizolvate si in plus din cauza acumularii de substanie me-
tabolice in acest caz se instaleaza deshidratarea hiperosmolars;

2) cu deficit de saruri minerale in organisin in urma pierde-
rilor concomitente de apd si electroliti, dar cu recuperarea in-
completd a apei fard restabilirea sarurilor (deshidratarea hipoos-
molara),
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3) cu insuficientd concomitentd de apa si electrolifi de pe
urma pierderilor proportionale de solvent §i solviti (deshidrata-
rea izoosmolard).

Deoarcce electrolitii constituie si componentii sistemelor
tampon, orice dishidrie este asociatd §i de diferite forme de de-
zechilibru acido-bazic: 1) deshidratare cu acidoza (in cazul de-
perditiilor bicarbonatilor cu continutul intestinal in diaree, cu su-
cul pancreatic, cu bild); 2) deshidratarea cu alcalozd (in cazul
deperditiilor de ioni de hidrogen cu sucul gastric in voma);
3} deshidratarea fard modificarea pH-ului mediilor lichide ale
organismului (de exemplu, privatiunea de apa).

Deshidratarea izoosmolard se caracterizeazd prin pierderi
echivalente de apa si sdrur si se intilneste mai frecvent in de-
perditiile acute §i fulgurante ale sucurilor izoosmolare ale tractu-
lui gastrointestinal (diarce). in aceste cazuri se instaleazi un de-
ficit echilibrat de apa si saruri. Principalul mecanism patogenetic
il constituie reducerea volumului de lichid extracelular — hipo-
volemte izoosmolara cu policitemie relativa (hemoconcentratia)
si reducerea lichidului interstitial, insa fard de translociri de
lichid celula-interstitiu.

Etiologie. Drept cauze ale deshidratérii izoosmolare servesc
factorii, care provoaca pierderi de lichide izoosmolare sau care
provoaca pierderi proportionale de apa si saruri:

) stenozd a pilorului cu sechestrarea sucului gastric in
stomac;

2) obstructie intestinala superioara cu sechestrarea continu-
tului intestinal in portiunile proximale ale intestinului;

3) diaree cu pierderea sucului intestinal izoosmolar (dizen-
terie bacteriana acuta, holera, enterocolite),

4) plasmoragie in traumatisme mecanice extinse, combustii
masive).
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Patogenie. In deshidratarea izoosmolard rapida deperditia
apet intereseazd in fond spatiul extracelular si intravascular
(plasma sanguind). De exemply, in diareile profuze insotite de
deperditia unor cantitati masive de lichide prin intestin (holerd,
dizenterie bacteriand acutd), precum §i In obstructia intestinala
inaltd, se pierde o cantitate echivalentd de saruri i apa. in conse-
cintd, se instaleazi hipovolemia policitemica cu cresterea hema-
tocritului §i a vascozitatii singelui, a rezistentei periferice a he-
mocirculatiei, ceea ce are impact nefavorabil asupra circulatie
sanguine. Aceste dereglari sunt insotite inevitabil de perturbin
in bilantul electrolitic. Astfel, in voma incoercibila (de exemplu,
la gravide) organismul poate s piarda nictemeral pana la 15%
din cantitatea totald de sodiu §i pana la 28% — de clor, ceea ce
agraveaza tulburdrile functionale din organism prin hiponatri-
emie §i hipocloremie. in hemoragiile grave hipovolemia este
compensatld de tranzifia lichidului interstifial in patul vascular
(de la 750 la 1000 ml/24h). De remarcat ¢a tulburarile functiilor
organclor si sistemelor in cazul deshidratarii izoosmolare se
manifesta mai rapid $i evolueaza mai grav decét in deshidratarca
hiperosmolara.

in cadrul deshidratarii lente scade proportional volumul tu-
turor sectoarelor hidrice ale organismului, mecanismele coin-
pensatorii asigurd o adaptare mai durabild a organismuiui la de-
perditiile de lichid.

Manifestdrile deshidratirii izoosmolare se exprimd prin
tulburdri de hemodinamica conditionate de hipovolemie si he-
moconcentratie — se reduce volumul de sange circulant, returul
venos spre cord, volumul sistolic $i debitul cardiac, scade presi-
unea arteriala $i cea venoasa centrald, survin dereglart hemocir-
culatorii cu hipoperfuzie in creier, cord, rinichi, ficat cu mani-
festirile functionale respective — se deregleaza activitatea SNC,
avanseaza apatia, adinamia, in cazuri grave se ajunge pana la
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stare comatoasa, scade filtrarea renald pana la anurie $i insuft-
cientd renald, ischemia miocardului, a ficatului. Aceste devien
conditioneaza pericolul instalarii insuficientei poliorganice.

Deshidratarea izoosmolara la copii are anumite particulari-
tati. Astfel, in afectiunile gastrointestinale la copii de asemenea
se instaleazd preponderent deshidratare izoosmolara de diferit
grad, manifestarile clinice ale carora depind de severitatea deshi-
dratarii: 1) deperditiile de apa sub 5% din masa corputui copilu-
lui nu conduc la manifestari clinice; 2) deperditia de apa de 10%
din masa corporald provoaca semne manifeste apar semne mani-
feste; 3) deperditiile de apd de 15% din masa corpului provoaca
deshidratare gravi.

Dintre conditiile ce favorizeazd deshidratarea la copiti de
prima varsta fac parte:

|) intensitatca mai mare a procesclor metabolice in raport
cu cel maturi;

2) capacitatea redusa a reacliilor de protectie si adaptare ale
sistemului neuro-endocrin;

3) capacitatea redusa a organismului copilului de a mentine
sarurile in deshidratare;

4) absenta senzatiei de sete la copiii de prima varsta,

5) deperditiile importante de apa prin piele si plamani;

6) suprafata relativ mare a corpului raportatd la o unitate
ponderala;

7) capacitatea micad de concentrare a rinichilor;

8) perturbarea functiei suprarenalelor (uneori cu instalarea
insuficientei suprarenale), intdlnita frecvent la copiii bolnavi.

Particularitatile patogeniei deshidratarii la copii sunt deter-
minate de faptul ca la ei lichidul extracelular pierdut nu este
substituit de translocatia apei din celule, deoarece la copiii de
prima varsta volumul sectorului extracelular este relativ mai ma-
re decét la adulti. Din aceasta cauza la copti foarte repede se in-
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staleaza anhidremia $i hipovolemia, volumul de sange circulant
se reduce cu  peste 30%, slibeste activitatea cardiaci, inceti-
neste considerabil viteza circulatici sanguine, sporeste diferenta
arterio-venoasi de oxigen, se instaleazd hipoxia cu tulburdri tipi-
ce ale metabolismului.

Deshidratarea hipoosmolard reprezintd deshidratarea cu
micgorarea osmolaritatii lichidelor rdmase §i se instaleaza in ca-
zurile, in care deperditiile din organism ale electrolitilor depa-
sesc pierderile de apa sau la tratamentul incorect al deshidrata-
rilor izoosmolare, cand recuperarea lichidului se face fara de re-
cuperarea sarurilor .

Cauzele deshidratirii hipoosmolare sunt:

l) pierderea excesiva de saruri prin rinichi in diabetul salin,
diureza osmotici;

2) poliuria in diabetul zaharat;

3) insuficienta suprarenalelor (boala Addison).

Patogenia deshidratérii hipoosmolare constd in asociatia hi-
povolemiei policitemice si a hipoosmolaritatii lichidelor extrace-
lulare. Hipoosmolaritatea lichidului extracelular provoaca prin
osmozé pasajul apei din spatiul extracelular in interiorul celule-
lor, cauzind edem celular. in astfel de cazuri ingerarea in orga-
nism a apei fara electroliti poate doar agrava edemul celular si
respectiv starea bolnavului. Caracteristic pentru aceasta formd
este hiponatriemia, hiperkaliemia din cauza eventualelor distruc-
tii celulare, acidoza negazoasa.

in tabloul clinic predomina simptomele de perturbari grave
ale hemodinamicii, hipovolemia, hemoconcentratia, sporeste
viscozitatea sangelul, se deregleazid microcirculatia in organe si
tesuturi. Se poate instala o insuficienta extrarenala a rinichilor
cu reducerea drastica a volumului de filtrare. in singe creste ni-
velul de azot rezidual. Paraiel apar serne de edem al encefalului
(cefalee, inapetentd, greatd st voma, apatie, dereglari de consti-
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in@). Deoarece osmolaritatea sangelui este scazutld, lipseste sen-
zatia de sete,

Din cele mai importante mecanisme compensatorii ale per-
turbérilor metabolismului hidroclectrolitic in deshidratarea hipo-
osmolari fac parte: 1) hipersecretia de aldosteron, ce conduce la
reabsorbtia intensd a sodiului §i apet in rinichi; 2} reducerea na-
triurezei renale.

Deshidratarea  hipoosmolard poate fi observata la copiii cu
mucoviscidozd, in cadrul careia are loc deperdifia de saruri prin
sudoratie. La copiii de a doua virstad deshidratarea hipoosmolara
se instaleazd mai frecvent pe fundal de nefrite cu sindrom de
deperdithi saline, la cei aflatt 1a diete hiposaline si hipohidrice
(in nefritd), in febra. Deseori in astfel de situatii copiil prezintd
miastenic considerabila.

Deshidratarea hiperosmolard este varianta ce apare in cazul
unor deperditii masive de lichid htpotonic (saliva, sudoarea) sau
de reducere drastica a aportului de apa in organism ("inanitia
hidrica" sau desecarea). in consecinta, pierderile de apa le depa-
sesc pe ccle ale electrolitilor.

Etiologie:

1) reducerea ingerarii perorale a apei in disfagie (stenoza
tumorala a esofagului, atrezia esofagului etc.), in stirile coma-
toase, inanitie, in atectiunile encefalului, cand bolravii nu pot
consuma apa de sine stitator;

2} deperditii excesive de apa prin picle n sudoratic intensi
(de exemplu, in hipertermie, febra);

3) hiperventilatic pulmonara;

4) poliuria indelungatd in hiposensibilitatea congenitald a
epiteliului canaliculilor distali $i tubulilor colectori fata de ADH,
diabetul insipid, nefrita si pielonefrita cronica.

Acest tip de deshidratare apare deosebit de prompt la copiii
de prima varsta, de exemplu, in cazul aga-numitului sindrom de
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hiperventilare, care deseori complica evolutia bolilor infecti-
oase. In aceste situatii respiratia protunda i frecventd conduce
la deperditia unei cantitati mari de lichid pur (aproape tara clec-
troliti) si, in plus, la alcalozd gazoasd drept consccintd a elimi-
ndrii excesive de dioxid de carbon. Organismul infantil suportd
mult mai greu deshidratarca din cauza capacititii minore de con-
centrare a rinichilor, rezervelor mici de apa (coraportul dintre
rezerva de apd mobila si necesitatea ei nictemerala). In plus, la
copii intensitalca proceselor metabolice esic mult mai inalld,
deci si necesitatea in apa la fel.

Deshidratarea hipoosmolara se intalneste de asemenea la su-
gari, cand acestia sunt alimentati cu amestecuri de lapte artifi-
cial. De aceasta s¢ mai face responsabild adipsia gi capacitatea
redusd a rinichilor de a evacua sirurile din organism.

Patogenie. In aceastd forma de deshidratare creste osmolari-
tatea lichidului extracelular, ducind la pasajul apei din celule in
interstitiu. Exicoza celularad conduce la liza celulelor cu iegirea
potasiului si hiperkaliemie consecutivd, Creste concentratia de
sodwu in sange (hipernatricmia), care poate atinge 160 nmumol/l
{normal cca 140 mmol/l. Indicele hematocritului sporeste, pre-
cum $i, relativ, concentratia de proteine in plasma sanguini.
Celulcle sunt sub regim acvipriv.

in diabetul insipid diurcza nictemerala poate atinge 25 | de
urind cu densitate relativd foarte mica (hipostenuria)). Dacd de-
perditiile de lichid la astfel de bolnavi nu sunt compensaie, in
curs de citeva ore se instaleazd o deshidratare grava cu colaps si
febrd; din cauza hemoconcentratiei perturbirile hemodinamicii
sistemice §1 microcirculatorii evolutioneazi spre hipoperiuzie
generalizatd (soc hipovolemic) si un eventual exit letal,

Compensarea perturbarilor hidrice se efectueaza prin hiper-
secretia vasopresinei, iar a celor electrolitice — prin intensifica-
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rca natriurczei drept consecingd a reducerii secretiei aldosteronu-
lui $i stimularii secretiei de peptid natriuretic atrial.

Manifestari. Deshidratarea hiperosmolard se caracterizeaza
prin instalarca unei polidipsii irezistibile, precum si prin semne
pregnante de excitare a SNC — anxietate, in unele cazuri — stari
crepusculare; in cazuri grave se poate insidia o stare comatoasi.
Se constatd uscaciunea pielii $i mucoaselor {xerodermie, xero-
glosie si xerostomie), dispare turgorul pielii, scade tonusul glo-
bilor oculari, apare hipertermia, se perturba functiile sistemului
cardio-vascular (tahtcardie, hipovolemie, hipotonie arteriala, ari-
imii cardiace), scade debitul sanguin al rinichilor, ceea ce con-
duce la hiperazotemie, acidozd grava, uncori — la insuficienta
renala.

Scveritatea manilestarilor in deshidratarca hiperosmolara
este functie directd a gradului de deshidratare: 1) deshidratarea
usoard se constatd la deficitul de apa, care nu depaseste 2,5% din
masa corporald (in medie —~ 1,5% | apd); deja la acest grad apare
senzatia de sete; 2) deshidratarca moderata s¢ constatd la detici-
] de apd de 4-4,5 | si se manifestd prin polidipsie, xerostomie,
disfagie, astenie,oligurie; 3) deshidratarea grava se instaleazi la
deficitul de apa de 5-10 | (sau 7-14% din masa corporaia) si se
traduce prin dereglarea activititii psihice, psihoze; pronosticul
vital cste sever.

22. Dishomeostaziile acido-bazice

Decurgerea normali a proceselor metabolice in organism e posibila numai in
conditiile homeostazici biochimice a mediilor lichide. Procesele catabolice permanen-
te §i elitninarea continud din celule in sdnge a produsilor catabolici acizi §i bazici, care
perturbd reactia mediului dicteaz3 necesitatca mentinerii homeostlaziei acido-bazice in
lichidele organismului, Notiunea de “echilibru acido-bazic” (EAB) presupunc raportul
cantitativ dintre masele ionilor de hidrogen (11°) $i hidroxil (OH ). Acest raport pre-
zintd reacfia activd a mediului, In organism se formeaza permanent atit acizi organici,
¢dit gi anorganici {(acizi nevolatili sau fixagi - sulfuric, fosforic, lactic, f-oxibutiric cte).
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