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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Anionii plasmatici (clor, fosfati, bicarbonat) au proprietati alcaline. Substantele care
in acelagi timp poseda proprieali atdt acide ¢t si alcaline se numesc “amfoliti”,

Reactia activa a mediilor este caracterizatd prin indicele “pH” (engl. “power hy-
drogen™ ~ puterca hidrogenului). pH-ul reprezinta logaritmul zecimal negativ al con-
centratiei iontilor de hidrogen (= log I/117). Solutiile cu concentratia ionilor de 1° de
16”7 mol ( pH egal cu 7,0) sunt neutre, cu concentratia mai mare de 10”7 (plf mai mic
de 7) - acide, iar cu concentratia mai micéa de 107 (pH mai mare de 7) - alcaline. La
un om santos valoarea pli-ului in sange constituie 7,35-7.45, astfel reactia sangelui
este slab alcalind. Aceasta corespunde concentratiei de 40 mmol/ | ioni de H'. In
conditiile normale sursa principala de ioni de 11° in organism sunt procesele de oxida-
r¢. In procescle metabolice zilnic se formeza 15000-20000 mmol de CO,, care ¢ste
climinat in sange. in capilarele circulatiei mari are Joc formarea ionilor de H™ ca re-~
zultat al urmatoarci reactii:

CO; + 0 => HCOy => HCO; + 11°

in singele circulatici putmonare are 1oc reactia reversd cu resinteza de acid
carbonic, care se descompune Tn api i dioxidul de carbon exhalat prin plamani.

Mentinerea EAB in organism e asiguratdi de echilibrul dinamic dintre formarea
(si aportul exogen) ionilor de H’ $i eliminarea din organism a acestora. Surscle de ioni
de hidrogen sunt [) disocierea H>CO, Tn capilarele circuitului mare. 2) formarca acizi-
lor nevolatili in urma metabolismului: 3) predominarca relativa a ionilor de It din
cauza pierderii bicarbonalilor cu continutul intestinal (diarcca) sau ca rezultat at
elimindrii excesive a lor cu urina (afectiuni renale).

Micgorarea continutului ionilor de 1+ este rezultatul recuplarii cu HCOy' si for-
marea de H,CO;, care se descompune rapid pani la H,0 si CO.. lonii de 11" se mai
pietd cu acidul clorhidric (in voma incoiercibild) si prin rinichi (acido- si amonioge-
neza),

Surplusut de acizi si baze in organism este neutralizat prin conversie metabolica.
Astfel, o cantitate mare de acid lactic se oxideazi pana la CO, si H.0 sau sc foloseste
in procesul glicogenogenezei. Acidul sulfuric, care se formeaza la oxidarea unor ami-

rtarne 124, Lavtaaarea mA sriennag et 1 Murfamdanio e » O PP IRY, O TYR RR P R PRY LA R AT R Y T
sulfau neutr. F.Ile 2 . ] e
Devierile reactiei active a spatiilor lichidicne alc organismulw sunt preintampl

nate la fel si datoritd actiunii sistemelor tampon (Van.Slike) din lichidele extra- $ 1;:-
tracelulare. Sistemul tampon prezinta substanie capab_lle d_e a prevens modificanle pH-
ului mediului ta actiunea acizilor sau bazelor. Propriciagi Temarcabllf: de tampon po-
seda cuplurile de substante, care constau din: 1) acid slab si sare alcalind puternica (de

exempiu, acidul carbonic §i NaHCOy); 2) baza slaba §i sare acidd puternica (de exem-

plu, cu anionul de Cl'). Mccanismul de actiune a sistemelor tampon se bazeaz3 pe pro-
prictalife acestora de a neutraliza solutiile acizilor puternici cu formarea acidului slab
(de exemplu, H,CO,). Baza puternicd se neutralizeazd de cdtre acidul sistemului tam-

pon.
In singe sunt prezente urmdtoarcle sisteme tampon:
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1) bicarbonat; 2) fostat: 3) proteic i 4) hemoglobinic.

Primele trei sisteme (in special bicarbonatul} aw un rol important in plasima sén-
gelui; sistiemul heroglobinic (cu capacitatca cea mai mare} acfioneaza in eritrocite,
Sistemele tampon proteic si fosfat suat prezente si in celule.

Sistemud tampon bicarbonat consid din acidul slab (11,C0;) st sarea anionului
(bicarbonat de sodiu — NallCOyg). Raportul dintre H;CO; $i NaHCO, in plasmd in
conditii normale este egal aproximativ cu 1:20, ceea ce are o mare importanta in men-
tinerea pH-ului. In plasma predomina NaHCO;, in celule - sarca de potasiu, lonul ¢li-
berat din sare inhiba disocierea H,CO;, ceea ce impicdica acumularea ionilor de H' in
plasma. De exemplu, in cazul insuficieniet respiratiei externe pCO, in sange se mi-
reste, ceea ce contribuie la micsorarea pll-ului. Aceasta deviere este compensata prin
mirirca continutului NNCOY §i, prin urmare, prin fixarea surplusului ionilor de H'.
Astfel are foc¢ normalizarca pll-ului sangelui. La acumularea cantitdgilor excesive de
produgi metabolici acizi are loe ncutralizarea capida a lor de céitre partea alcalina a
sistemulni tampon. Ca rezultat surplusut de H,CO; tntrd in eritrocite, unde in prezenia
carboanhidrazei se descompune pand 1a H.0 §i CO, CO, difundeazi in plasma si
servesie ca stimul al centrului respirator; sucplusul fui se inlatura pein plamani. in ca-
zut surplusulut bazelor, ionii de OH" se cupleaza cu H;CO; $i in locul bazei puternice
(OI1) se formeaza apa st o baza mai slabad (HCQ;'). Surplusul de HCO; ™ se elimind
prin rinichi in forma de bicarbonati. lmporiant este faptul ¢a pCO» in sange esle reglat
prin respiratia externd, iar concentratia bicarbonatului in plasmd - de catre rinichi.
Trebuie de mentionat ca sistemul tampon bicarbonat este unul din cele mai mobile §i
mai rentabile sistemc pentru organism.

Sistemul teunpon fosfar prezintd un amestec de saruri mono- si bivalente ale aci-
dului fostoric {H;I"(4), care au proprictati acide $i alcaline de diferit grad:

1) fostatul de sodiu monovalent (Naki,PQy) are proprietdti acide, iar la disociere
formeaza 11,1°0y’, care este capabil si elibereze ionub de H';

2) fostatut de sodiu bivalent {Na,HPOQ,) are proprictdti bazice, iar la disociere
formeazi HPOQ, ", care poate lega ionul de H. La un pH aproape de 7.4 raportul fosfa-
tilor acizi §i bazici in plasmi esie egal cu 134, Actiunea lampon a acestut sistemn constd
in fixarca ionitor de 11" de citre sarca bivalentd, care apoi devine acida. in surplusul
de baze componenta acida a sistemului tampon losforic se transforma in sare alcalina:
NaOH + NaH,POy— Na,lIPOy + H.O, Cantitatea fosfatilor in plasmi este mult mai
micé decdt a bicarbonatilor, respectiv §i importaata lor in neutralizarea acizilor si ba-
zelor plasmatice este mai mica. Sistemul fosfat are o mare importanid in celule si in
procesul de eliminare al ionilor de H' de citre rinichi. Astfel, pc masura pasafului uri-
nei primare prin tubii renali eliminarea fosfatitor monavalenii se mareste. Din aceasta
cauzi raporiul Nab;PO, / Napl PO, in tubii renali proximali constituic 9:1, jar in cei
distali ~ SQ:F.

Sistemud tampon profeic constd din proteine plasmatice amtotite, de exemplu H-
proteind /K-proteinat si H-proteind/Na-proteinat. In miediul acid amfolitul leaga ionii
de M7, iar in cel bazic disociaza eliberdnd ionii de 1.
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SEstemul tarnperrs Lenogleobine POSCUR e I8 (HU0E CAPICHILE, 16 BOPIY H0es-
i sistem 17 cevine 75% din capacitatea totald a sistemelor tampon sanguine. Hemo-
globina ca §i alte proteine este un amfolit §i poate exista in singe in doud forme: re-
dusi (11b) si oxidatd (11b0:). Astfel, HbO- ca acid este de 80 de ori mai puternicd de-
¢t hemoglobina redusa. Oxihemoglobina are capacitatea de¢ a ceda ionii de hidrogen
$i de a asocia in schimb jonii de potasiu din erteocit, ceea ce compenseaza devierile
EAB. In capilarele circuitului mare la disociere HbQ; se transformi in heroglobini
redusa $i fixeaza ionii de H' in eritrocit. Aciditatea plasmei nu se modifica semnifica-
tiv. La trecerca sangelui prin capitarcle pulmonare toate procescle se produc in sens
invers: hemoglobina asociaza oxigenul si elibereaza ionii de H'.

O imporiantd deosebild in mentinerea EAB in organism are schimbul ionilor
dintre mediile lichidiene, cetule $i matricea neorganicd a schelctului oses. Calciul §i
sodiut din gase ta fel pot fi substituift cu ioni de hidrogen in cazul cresterti concentra-
lici acestora in sange.

Echilibrul acido-bazic este mentinut i de activilatea organclor interne.

Ficatul panticipa la reglarca EAB prin urmatoarele reactii:

1} conversia acizilor organici, formati in procesele metabolice in produse in-
termediare i finale (de exemplu, legarea acidului benzoic cu glicocolul);

2) transformarca acidului lactic in glicogen; acest proces este deoscbit de im-
porlant la cfortul fizic fnselit de acumularea in surplus de lactat;

3} neutralizarea si eliminarea cu bila a acizilor neorganici, de exemplu o parte
din ei sunt neutralizati de amoniacul, care se formeaza in procesul de dezaminare a
aminoagizilor,

Plamdnii permanent inlaturd din sdnge HyCO; sub forma de CO,. Marirea pCO,
in sangele arterial de fa 40 mm Hg péna ia 50 mm Hg intensifica ventilagia pulmonara
de 4 ori. Centrul respirator este stimulal §i de scaderea pH-ului sanguin.

Rinichii regleazi concentratia bicarbonatului in singe si elimind acizii nevola-
titi, care se formeaz in organism sau pawund din exterior. Normal, in procesul reacti-
ilor metabolice se formeaza acizi puternici (preponderent H,SO; i H3;P0,). Eliniina-
vea acestor acizi din organism are loc mai lent si numai prin rinichi, Excregia acizilor
cu urina predomind asupra excretiei bazelor, ccea ce face ca urina si aibd reactie aci-
da (pH =5,3-6,5). Concentratia ionilor de H' in urind este aproximativ de 800 ori mai
marc decdt in sdnge.

La un continut excesiv de acizi se implicd wn mecanism renal important — anto-
niogeneza. Sarurile de amoniu se formeaza din amoniac, a cdrui sursd o prezinld ami-
noacizii: glutamina (60%), asparagina, alanina, histidina, leucina etc. Reactia se hinali-
zeazh cu formarea ionifor de NH,® i HCO, din glutamini. In continuare amoniui
cste sceretat activ in lumenal (wbilor renali {prin Na®, NH,™ antiport), sodiuf pitrunde
in celuicle epiteliului tubilor proximali, iar bicarbonatul este transferat conform gradi-
entslui de concentratie. Rezultatul final al acestor reactii constd in transformarea fil-
tratului plasmatic slab alcalin (urina primara), in urina definitiva acida si reintoarcerea
in sange a iooilor de bicarbonat si sodiu. Acizii liberi (11504, H;PO,, HCI ctec) nu s¢

413




elimind cu urina, deoarece aceasta ar afecta epiteliul tubilor renali (la un pH al urinei
mai mic de 4,5).

Un alt mecanism de reglare a CAB de citre rinichi este acidugeneza, care consta
in secretia activa de citre epiteliul tubilor distali si celor colectori ai ionilor de H' in
urina primara prin participarea carboanhidrazei. Datoritd acestui mecanism in sange
trece bicarboratul format de novo (“reabsorbtia® bicarbonatului™). U rol imporlant in
mecanismele renale de mentinere a EAB are schimbul lui Bertiner (schimbul sodiulus
din urina primara cu potasiul secretat). Astfel, sodiul se reabsoarbe si aprovizioneazi
mentinerea rezervelor alealine a plasmei sanguine, iar cu urina se elimind sirurile de
potasiu.

Concentratia H' in sange este partial menfinutd $i prin functia secretoric a
glandelor stomacale §i intestinale. Celulele parietale ale mucoasei stomacului secreta
acidul clorhidric foarte concentrat. Astfcl, din sdnge in cavitatca stomacului sunt ¢li-
minati ionii de CI" in schimbul bicarbonatului, iar ionii H® se formeazi in mucoasa
gastrica sub influenta carboanhidrazei. Glandele mucoasei intestinale secretd suc al-
calin, bogat in bicarbonati, iar plasma concomitent s¢ imbogateste cu ioni de H, Pier-
derile ionilor de 11' cu sucul gastric (in voma) sau a ionilor de HCO; ey sucul intest-
nal (in diaree) conduce la devierea EAB respectiv spre alcaloza — exces de baze, sau
acidozéi - cxees de H'.

In organism exista o conseculivitate a mecanismelor de compensare in caz de
deviere a EAB. In primul rand se acliveaza procesele de dilutie a acizilor gi bazelor,
precum si reactia urgentd a sistemelor tampon plasmatice gi celutare. Mai (arziu se im-
plicd atdt mecanismul respirator de compensare (modificarca ventilatici pulmonare),
cit si cele din partea tractului gastrointestinal, ficatului §i rinichilor. Rezultatul aces-
tor procese consta in reinstalarea reaclici active normale a ptasmei, a concentratiei de
HCO;  si a altor ioni in sdnge.

Echilibrul acido-bazic in organism se caracterizeaza prin urmatorii parametri:

1) pH actuad (real) — valoarca pH-ului sangelui arterial, determinata la tempera-
tura 38°C, in conditii anoxice, cgal in normé cu 7,37-7,45;

2) pCO; actuald (reald) — presiunea CO, in sangele arterial in norma egald cu
40-45 mm Hg;

3) pO, — presiunea oxigenului in sange egald in normd cu 83108 mm Hg:

4) AB - Actudl Bicarbonate (bicarbonatul actual sau real) — concentratia bicar-
bonatului in plasma sangelui arterial egald Tn norm3 cu 24,6-28,6 mmol/l;

5) SB - Standard Bicarbonate (hicarbonatud standard) — continutul bicarbonai-
lor in plasina sangelui la saturarca completd cu oxigen, la pCO; egald cu 40 mm Hg si
pO;>100 mm tlg, la temperatura 38°C; in norma este egal cu 22,5-26,9 mmol/l;

6) BB — Buffer Base (buzele tumpon) — suma anionilor esentiali ai sistemelor
tampon (bicarbonati i proteine) din singele integru (mmol/l) determinatd prin titeare
panid la pH-ul izoclectric al proteinelor la pCQO, = 0; se determina in sdngele capilar
sau se calculeaza prin aplicarea nomogramei. Aceastd mirime nu se modifica in cazul
devierilor pOs. In normi in sdngele arterial 88 constituie cca 48 mmo' 1. Dupa nivelul
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lui pot fi apreciate devierile EBA cauzate de marirca sau micgorarea confinutului aci-
zilor nevolatili (acidozd sau alcalozi negazoasa);

1) BE — Base Fxcess (surplusul bazelor tampon) ~ diferenta dintre continutul
normal de baze tamipon (in sdnge inleeru la temperatura 37°C, ptl-ul = 7,4 5i pCO, =
40 mmlig) si continutul real de baze tampon (BB) exprimatd in mmol/l. Aceas(a dife-
rentd poate fi pozitiva sau negativa. in normi este egald cu 0. Valorile pozitive atesti
deficitul relativ al acizilor nevolatili sau pierderea ionilor de H' (alcaloza); valorile
negative atestd surplusul relativ al acizilor nevolatili sau acumularca ionilor de 1°
(acidoza);

8) confinutid total al acidului carbonic in sange — concentralia generala in singe
a acidului carbonic, care constd din fractia ionizata (ionii de bicarbonat, carbamat) si
neionizatd (acid carbonic, CO, arhidric, dizolvat); se determind in sdngele arterial si
capilar prin metoda gazometrica. in norma este cgala cu 24,6-28,6 mmol/i.

Tulburirile EAB se subdivizeaza in acidoze si alcaloze.

Acidoza prezintd o dereglare tipicd a EAB ce se caracteri-
zeaza prin excesul absolut sau relativ de acizi in organism cu
mirirea concentratiei ionilor de H* (pH se micsoreazi). Alcaloza
este o dereglarc tipicd a EAB ce se caracterizeazi prin cresterea
cantititii absolute sau relative a bazelor in organism cu micgora-
rea concentratiei ionilor de H™ (pH creste). Trebuie de mentionat
cd in cazul acidozelor si alcalozelor nu are loc predominarea ca
atare a cationilor asupra aniontilor (sau invers), ci doar se modi-
ficd concentratia ionilor de H' cu piastrarea statutului electro-
neutru al solutiei (echilibrului cationilor 1 anionilor).

Clasificarea acidozelor si alcalozelor. Conform gradului
devierilor EAB deosebim aicaloze si acidoze compensate si de-
compensate. Devierile compensate sunt acele forme, in care
sistemele tampon §i alte mecanisme [iziologice de compensare
mentin pH-ul sangelui in limita valorilor normale. La epuizarea
mecanismelor compensatorii pH-ul sangelui se abate de la nor-
ma si survin tulburari decompensate ale EAB.

Conlform patogeniei dereglarile EAB se subdivizeaza in:

1) acidoze $i alcaloze gazoase drept consecinte ale modi-
ficarilor respiratiei externe, care se caracterizeaza prin acumula-
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rea sau eliminarea excesiva a CO, (st respectiv a ionilor de hi-
drogen din componenta H,CO,);

2) acidoze si alcaloze negazoase, consecinid a tulburirilor
metabolismulul (formele metabolice), a patrunderii acizilor sau
bazelor exogene (formele exogene) sau a elimindrii excesive a
acestora din organism (formele excretorir),

22.1. Acidozele

Etiologiu yi patogenia acidozelor. Cauzele actdozei gazoase
pot fi:

1} dereglarea respiratiei externe asociate cu hipoventilatie,
ce contribuie fa acumularea excesiva in sange a CQO; (atelecta-
zie, pneumonice, asfixie, paralizia centrului respirator ctc.);

2) concentratia miritd de CO; in mediul inconjuritor (inca-
peri inchise, mine etc.);

3) ventilatia artificiald neadecvata a plimanilor;

4) maladii asociate cu dereglan de difuzie a gazelor in pla-
mani (edem pulmonar, pneumoscleroza, pneumoconioza etc.).

Cauzele acidozei negazoase pot fi:

1) tulburdn metabolice asociate cu cetogenezd mérita si hi-
percetonemie (diabet zaharal, inanifie, deregliri functionale ale
ficatului ete.) — acidozd metabolicd;

2) intensificarea formarii sau diminuarea oxidari acidului
lactic (hipoxie, infectii, dereglari functionale ale ficatului} -
lactat-acidoza;

3) inflamatii, arsuri vaste, traumatisme etc.;

4) refinerea in organism a acizilor in legaturi cu insuficienta
renala (glomeruloncfritd difuza, uremic), picrderile excesive ale
bazelor prin rinichi (acidoza tubulard renald, nefritd cu pterderi
abundente de saruri) si prin tractul gastrointestinal (diaree, hi-
persalivatie} — acidoza excretorie,
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5) consumul excestv de acizi cu alimentele, administrarea
unor preparate medicamentoasc (acidul ascorbic) — acidozd
exogend.

Existd 1 forme combinate de acidoze (cetoacidoza + lactat-
acidoza, metabolicd + excretorie) i forme mixte (gazoasd + ne-
gazoasa) in asfixie, insuficientd cardiovasculara, soc.

Reactiile compensatorii. Acidoza negazoasa este una din ce-
le mai complicate tulburiri ale EAB. In procesul de compensare
iau parte diferite mecanisme. Excesul acizilor se dilueaza de ca-
tre lichidul extracelular §i ca rezultat concentratia acestora se
micsoreazd. Concomitent bazele sistemelor tampon (in special
ale sistemului plasmatic bicarbonat) neutralizeaza surpiusul de
acizi (ionii de hidrogen). Aceasta conduce la micsorarea conti-
nutului NaHCO si cresterea HyCO; n plasma sanguina. Astfel,
scdderea NaHCO; in plasma (si micgsorarea SB) este un indice
principal al acestei forme de acidoza. In plasma din eritrocite
iese ClI'; excesul de H,COs reactioneaza cu NaCl formand astfel
NaHCOs, ioni de H' si CI', conducind la micsorarea continutu-
lui H>COs5 in plasma.

Un rol important in fixarea ionilor de H™ are sistemul tam-
pon proteic, care in cazul excesului de acizi disociazi ca o bazi
slaba. Proteinele cedeazd ionii de Na®, care si fixeazi excesul
anionilor acizi. lonii de H" se transfera din plasma in eritrocite si
in celulele tesuturilor in schimbul ionilor de K; creste concentra-
tia ionitor de K in plasmé (hiperkaliemia). Surplusul ionilor de
H trece n tesutul 0sos, unde se schimba cu Na* si Ca™;in plas-
ma sanguind se mireste continutul cationilor - K*, Na' si Ca®".
Totodata din organism se elimind H>COj: in eritrocite HyCO; se
descompune rapid in CO; s1 H,O; COs stimuleaza centrul respi-
rator, fapt ce conduce la hiperventilatia pulmonara. Prin urmare,
in compensarea acidozei negazoase rolul principal ii apartine
sistemului tampon bicarbonat si hiperventilatiei pulmonare. Ro-
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lul rinichilor in compensarea ac.dozei negazoaze este cu mult
mai mic. Cea mai mare parte a bicarbonatului e fixata deja de
ionii de H”, continutul HCO;" in plasma scade, creste concen-
trafia sdrurilor slab alcaline (NaCl etc.). Micsorarea pCO; in
sange contribuie la inhibitia proceselor dependente de acest indi-
ce in epiteliul tubilor renali (acidogenezei si reabsobtiel simulta-
ne a bicarbonatului). Deoarece continutul HCO;™ in plasma este
micsorat, se micsoreaza de asemenea $i concentratia bicarbonati-
lor in urina primara; ei se reabsorb complet §i practic lipsesc in
urind final. Cregte aciditatea titratd a urinei din cauza eliminarii
acizilor organici nevolatili sub forma liberd {corpi cetonici); se
intenstfica si excretia sarurilor de amoniu. Urina in caz de acido-
za negazoaza are reacfie acida (pH-ul poate fi mai mic de 4.95).
Se stimuleazd amoniogeneza, reducdnd astfel pierderile ionilor
de potasiu gi calciu din organism (accstea se¢ substituie cu cati-
onul de NH,").

in urina creste continutul fosfatilor acizi, deoarece se mares-
te fixarea de cétre sarca bivalenta a sistemului- tampon a excesu-
lui ionilor de H": Na,HPQ, + H" — NaH;PO; + Na”

Acidozd gazoasa. Mecanismul patogenetic de baza al aces-
tei forme consta In retinerea excesului de acid carbonic in sange
(hipercapnie) cu cresterea simultand a pCO,. Hipercapnia de re-
gulad e asociatd cu hipoxie §i cu stimularea glicolizei anaerobe;
din aceastd cauzid deseori acidoza gazoasd se complicd cu cea
metabolicad. Mecanismul esential de compensare a actdozei ga-
zoase constd in activarea sistemului tampon hemoglobinic.
H,CO; se transforma in toni de HCO;™ §i astfel asigurd bazele
din plasma. lonii de H", care se formeaza in acest caz, se fixeazi
de cétre sistemul tampon hemoglobinic din eritrocite. Mecanis-
mul acestui proces este urmatorul: cregterea pCO, in plasma
sanguind conduce la intensificarea pasajului CO, in eritrocite,
unde, in prezenta carboanhidrazei, se sintetizeazad H,CO;. Con-

418



comitent se intensificd  disocierea acidului carbonic: H,COz—
H® + HCO5. In eritrocite Hb redusd cedeazi ionii de K* in
plasmi cu formarea de KHCOs. Partial K™ interactioneazi cu CI
formand KCI. O parte din ionii de H se¢ fixecazad de cétre siste-
mul tampon proteic. Toate aceste reactii se soldeaza cu marirea
conjinutului bicarbonatilor in plasma; nivelul clorizilor scade.
Creslerea bicarbonatilor compenseazi excesul de HoCO; si res-
tabileste raportul normal NaHCQO» / HaCO3 (20: 1).

in compensarca acidozei gazoase creste rolul rinichilor in
legdturd cu formarea unei cantititi excesive de bicarbonati in
plasma si cregterea concentratiei acestora in urina primara.

In acidoza gazoasi reabsorbtia bicarbonatuiui in tubii renali
se accelereaza semnificativ sub actiunea concentratiei inalte de
CO, n sénge, ceea ce micsoreaza continutul bicarbonatilor in
urind cu ¢liminar¢a marita a clorizilor. Creste moderat continu-
tul fosfatilor acizi in urina.

Manifestarile acidozei. O manifestare a acidozei severe este
afectarea SNC cu aparitia vertijelor, somnolentei (inifial), mai
apoi a starii de sopor st coma acidotici. Starea de coma apare la
un pH mai mic de 7,2.

Dereglarile respiratorii sunt mai exprimate in acidoza nega-
z0asa; este caracteristica cresterea frecventei respiratiei i hiper-
ventilatia consccutivd, care contribuie la micsorarea pCO; In
sange. Pe fundalul acumulérii ionilor de hidrogen tulburarile res-
piratiei progrescaza pani la aparitia respiratiei de tipul Kus-
smaul. fn acidoza gazoasa cresterca pCO- contribuie la spasmul
bronsiolelor si secretia abundenta a glandelor bronhiale.

Dereglarile cardiovasculare in acidoza negazoasa se mani-
festd prin scaderea tonusului vaselor gi aparitia discordantei din-
lre capacitatea crescutd a patului vascular si volumul relativ in-
suficient al sangelui circulant. Ca rezultat se micsoreaza returul
venos spre inima si debitul cardiac, scade presiunea arteriala sis-
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temica. Totodatd excesul de CO, d lata vasele encefalului, se in-
tensifica producerea lichidului cefaiorahidian, ceea ce poate con-
duce la cresterea tensiunii intracraniene.

In conditiile acidozei scade afinitatea hemoglobinei faja de
oxigen, ceea ce diminueaza asocierea oxigenului la hemoglobina
tn capilarele pulmonare, dar faciliteaza disocierea oxthemoglo-
binei in capilarele circurtului mare. Acidoza conduce la deregléri
inevitabile in echilibrul hidro-salin. in acidoza se intensifica
iesirea ionilor de K din celule (inclusiv din cardiomiocite) cu
hiperkaliemie. Nivelul hiperkaliemiei poate servi ca test, care
releveazad «gradul biochimicy» de afectare a tesuturilor. Hiperka-
liemia, de rand cu alti factori, inhiba activitatea cardiaca, contri-
buie Ia dereglarea activitatii electrice a cordului, provoaci arit-
mii (extrasistole, fibrilagie ventriculard), micsoreazi contractibi-
litatea miocardului. Acidoza scade sensibilitatea adrenorecepto-
rilor, ceea ce i mai mult deregleaza functia cordutui gi diminu-
eaza tonusul vaselor sanguine.

Acumularea ionilor de Na* si CY in lichidul extracelular (in
schimbul bicarbonatilor) contribuie la cresterea presiunii osmo-
tice in el, la dezvoltarea edemelor (hiperhidratare extrarcelulari)
in asociatie cu deshidratarea celulelor. Pierderea ionilor de Ca
din oase conduce la decalcificare si osteoporozi, iar hipercalci-
emia inhibd excitabilitatea neuro-musculara.

22.2. Alcalozele

Etiologia alcalozelor. Alcalozele pot fi provocate de urma-
toarele procese:

1) eliminarea excesiva a CO» in dereglérile respiratiei exter-
ne manifestate prin hiperventilatie (nevroze, boala alpini etc.),
hiperventilatia in respiratia artificiala — alcalozd gazoaza,

2) acumularea bazelor in sdnge in legaturd cu reabsorbtia in-
tens# a lor in rinichi (de exemplu, in hiperaldosteronism), pier-
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derea acizilor in voma, ocluzie intestinald, hiperaciditate gastri-
¢d, terapie indelungati cu diuretice (hipotiazidul etc.) — alcalozd
excretorie negazoasa,

3) consumul produselor alimentare §i apei minerale alcaline,
administrarea medicamentelor (bicarbonatul etc.) ~ alcalozd
exogena.

Patogenia alcalozelor. Mecanismul principal de dezvoltare
a alcalozei negazoase constd in pierderea acizilor nevolatili de
citre organism sau administrarea excesiva a bazelor, care con-
duc la marirca concentratiei de HCO;y™ in plasma (marirea SB).
Uneori alcaloza negazoaséd s¢ poate dezvolta la ingerarea inde-
lungata a apelor minerale alcaline, bicarbonatului de sodiu. In
hipersecretia gilucocorticoizilor aparitia alcalozei e determinatd
de saracirea celulelor gi a plasmei in potasiu prin pierderea lui
cu urina. Suma cationilor intracelulari in acest caz ¢ste mentinu-
(4 prin patrunderea in ele a jonilor de Na* si H'; corespunzitor
nivelul ionilor de H™ in plasma scade, pH-ul plasmei creste.

Compensarea alcalozei negazoase are loc In special prin
inhibitia centrului respirator cu hipoventilatie — eliminarea CO,
se stopeazd §i acesta se acumuleazid in sdnge. Drept rezultat
creste concentratia de acid carbonic in plasma, ccea ce conduce
la normalizarea raportului H,CO3/NaHCQ;, care din nou se apro-
pie de 1:20. Capacitatile acestui mecanism sunt limitate, deoare-
ce foarte rapid in sdnge creste pCO; (hipercapnie), stimuland
astfel centrul respirator i intensificand ventilafia pulmonara. In
cazurile hipercapniei este important de a determina cauza cregte-
rii pCO, — aceasta este 0 compensare pulmonaréd a alcalozet sau
o crestere primara in legatura cu insuficienta respiratorie.

Cel mai important mecanism de compensare al alcalozei ne-
gazoase este cel renal. Bicarbonatul pentru rinichi este substanta
cu prag, prin urmare in tubii renali se “reabsoarbe” doar o parte
din cantitatea totald, care se filtreazd in glomerul. Excesul de
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HCO;' filtrat poate fi reabsorbit doar in caz de cregtere semnifi-
cativd a pCO, sanguin. Astfel, in alcaloza negazoasa o cantitate
excesiva de HCO;” sub forma de NaHCO; se elimina cu urina.

Sistemul tampon proteic in conditii de alcaloza elimind 1onmit
de H' in plasma, in schimb fixeaza cationi de Na' din ea. O parte
din cantitatea excesiva a ionilor de HCO;  trece in eritrocite in
schimbul ionilor de CI".

Mecanismul patogenetic de bazi al alcalozei gazoase constd
in predominarea elimindrii de H,CO: asupra producerii ei. In
acest caz pCO; in sdnge se micgoreazd (mai putin de 25 mm
Hg), SB ¢ micsorat, BE ¢ normal sau negativ. Cel mai important
mecanism de compensare este micgorarea excitabilitdtii centru-
Jui respirator $i ca rezuitat bradipneea si acumularea de CO; in
organism. in deficitul de H4,CO; din eritrocite in plasma (rec
ionii de Cl, care substituic ionii d¢ Na din bicarbonat. In conse-
cintd concentratia plasmaticid a H,CO; se mireste, iar cantitatea
de bicarbonat se micgoreaza.

[n compensarea alcalozei gazoase 0 mare importan{d au §t
rinichii: la micsorarea pCO» in singe ca rezuitat al hiperventila-
tiei se micgoreazi secretia ionilor de H' si reabsorbtia bicarbo-
natului in rinichi - respectiv in sange se mareste cantitatea cati-
onilor H" si se micsoreaza cea a anionilor HCO5™. Excretia bicar-
bonatului cu urina este asociatd cu eliminarea cationilor de
Na'.

Sistemul tampon proteic de asemenea participd in compen-
sarea alcalozei gazoase. [n astfel de conditii proteinele disociaza,
elibernd in plasma ionii de H™ §i concomitent fixeaza ionii de
Na’, fapt ce micsoreazi gi mai mult concentratia lor in plasmi —
se instaleaza hiponatriemia. Suplimentar, plasma se imbogategte
cu ionii de H' $i Na® din celulele tisulare, in schimb ionii de K*
intra in celule, conducand la dezvoltarea hipokaliemiei. Din ce-
Iule in plasma ies ionii de Cl (hipercloremia). Restituirea toni-
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lor de H" in sange are loc si din contul iesirii lor din oase in
schimbul ionilor de Ca’", care se depoziteaza in oase.

Alcalozele se exprima prin deregliri functionale ale organe-
lor si sistemelor, prin hipocapnie $i tulburdri ale metabolismului
hidrosalin. In alcalozi se micsoreaza excitabilitatea centrului
respirator, scade volumul sistolic, debitul cardiac $i presiunea
arteriala sistemicd, poate surveni chiar colapsul. Din cauza pier-
derii ionilor de Na prin rinichi scade presiunea osmotica a lichi-
dului extracelular, are loc deshidratarea. in cazul pierderii cati-
onilor de K se deregleazi functia cordului; in hipokaliemie pro-
nuntatd pot apdrea extrasistole atriale §i ventriculare ca rezultat
al instalarii focarelor ectopice de activitate electrica.

Alcalozele conduc la depozitarea ionilor de Ca in oase in schimbul eli-
berarii ionifor de H, ceea ce micsorcaza confinutul iontlor de Ca in sange cu
creslerea consccutiva a excitabilitifii neuro-musculare, ia convulsii (tetanie),

23. Dizoxiile generale

23.1. Hipoxia generala
23.2. Hiperoxia generala

Pentru functionarca adecvatdl a organelor i sistemelor organismul uman nece-
sitd oxigen, care este extras din aerul atmosferic $i transportat spre celule. La nivelul
celular rolul esential al oxigenului este determinat de participarea acestuia in reactiile
de oxido-reducere in lantul respirator, in urma cirora energia este extrasé din principi-
ile nutritive §i stocatd sub forma de macroergi fosfagi: adenozintrifosfat (ATP), guano-
zintrifosfat (GTP), creatinfosfat. Ulterior, energia macroergilor fosfati este folositd in
multiple procese din organism: generarea si propagarea impulsurilor nervoase, rege-
ncrarea §i creglerea celulari, contractia musculara, termogencza, reactiile biochimice
anabolice, transportul activ al substanelor prin membranele celulare $.a.

Aerul atmosferic constituie un amestec gazos din cca 21% oxigen, 78% azot si
0,03% dioxid de carbon, iar restul — vapori de apa §i alte gaze (argon, heliv). Presi-
unea totald a acestui amestec la nivelul marii (altitudinea 0) este dc 760 mnm Hg.
Ficcare gaz exercitd presiunc in proportie directd cu concentragia sa din amestec: astlel
presiunea partiala in atmosferd a azotului constituie cca 600 mm i1g, iar cea a oxige-
nului —cca 160 mm Hg .
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