iopatologia apei si electrolitilor. Dezechilibrul hidro-sod
Dezechilibrele volum/osmolaritate: hipo -, hipervolemii
hipernatremii, hipo- hiperkaliemii. Dezechilibrul metaboli
fosfocalcic. Dezechilibre ale ionilor magneziu-zinc.
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Apa totala din organism variaza in functie de varsta, sex si tip constitutional, ea reprezentand
corporala la nou-nascuti, 60% la barbati, 50% la femei si 55% la obezi.

Sectoarele hidrice ale organismului:
Apa totala libera reprezinta in medie 60% din greutatea corporala (G) si este repartizata in doua sectoa
« intracelular - 40% din G (30 | apa)

« extracelular - 20%din G

Apa extracelulara este impartita de membrana capilara Th doua compartimente :
» interstitial 15% din G (10 | apa)

» intravascular 5% din G (3 1 apa)



Procentul apei totale in compartimen?
organismului




\

Continutul ionic al sectoarelor hidrice (C

Lang, 1996) \
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Generate de pierderile echilibrate de apa si sodiu,
fara modificarea osmolaritatii lichidelor
extracelulare.

Cauzele : pierderi de sdnge (hemoragii) sau plasma
localizate (pancreatite acute, peritonite) sau
generalizate (arsuri, intoxicatii, soc caloric); pierderi
de lichide pe cale digestiva (varsaturi, diaree, fistule
gastrointestinale); diuretice sau evacuari repetate de
lichid de ascita Tn cantitate mare; pierderi cutanate
(transpiratii abundente).

In functie de pierderile lichidiene extracelulare apar
scaderea volemiei si lichidului interstitial.

Reducerea volemiei determina scaderea debitului
cardiac, hipotensiune arteriala cu tendinta la colaps,
sete vie, oboseala, apatie, crampe musculare,
oligurie, soc hipovolemic.

Modificarile umorale :cresterea numarului de
eritrocite, hematocritului, hemoglobinei; potasemie si
natriemie normale. Modificarile urinare sunt
reprezentate de reducerea volumului urinar, eliminari
urinare scazute de sodiu si clor.

Sunt deficite hidrosaline in care pierderile de apa sunt
mai mari decat cele de sodiu.

Cauzele : reducerea marcata a aportului hidric
(traumatizati, comatosi); pierderi lichidiene crescute
pe cale digestiva, cutanata, renald, pulmonara;
asocierea aportului hidric redus cu pierderi crescute
de lichide hipotone (varsaturi, transpiratii, diaree);
greseli terapeutice: Tnlocuirea lichidelor pierdute prin
solutii saline sau glucozate hipertone care antreneaza
diureza osmotica agravand deshidratarea; greseli
dietetice

Manifestarile clinice sunt :sete intensa, mucoase
uscate, pliu cutanat persistent, globi oculari hipotoni,
secretie salivara diminuata, tulburari de vorbire si
deglutitie, absenta transpiratiei si instalarea febrei de
deshidratare, bradicardie, scaderea presiunii arteriale,
oligurie, scadere ponderala, tulburari nervoase, coma
profunda hiperosmolara.

Manifestirile umorale :hemoconcentratie, cresterea
hematocritului, hemoglobinei, numarului de hematii,
ureei, hiperproteinemie, hipernatremie,
hipercloremie. Manifestarile urinare sunt :diminuarea
volumului urinar, densitate urinara crescuta, cresterea
eliminarii urinare de potasiu, scaderea eliminarilor
urinare de sodiu, clor; albuminurie, cilindrii hematici
n sedimentul urinar

Tn acest tip de deshidratare pierderile de sodiu sunt
mai mari decat cele de apa.

Cauzele : pierderi renale de sodiu (nefropatii,
insuficienta corticosuprarenala); pierderi de fluide
intestinale bogate in sodiu (diaree, fistule digestive);
retentie de sodiu Tn tesuturi sau lichidele transcelulare
(inflamatii exsudative pleurale, peritoneale, evacuari
repetate de transudate din cavitatile seroase, lichide
acumulate Tn zone de arsura, acumulari de fluide
digestive Tn ansele intestinale, stomacul dilatat);
greseli terapeutice (inlocuirea lichidelor pierdute
numai cu ser glucozat).

Clinic sunt prezente manifestarile determinate de
hipovolemie. Pierderile hidrosaline rapide antrencaza
scaderea debitului cardiac, hipertensiune arteriala cu
tendinta la colaps, Th conditiile unor pierderi de sodiu
importante apar; complicatiile hiperhidratarii celulare
nervoase; confuzie, delir, crima.

Modificarile umorale sunt hipovolemie,
hemoconcentratie, poliglobulie, cresterca
hemoglobinei, potasetmiei.; scaderea natriemiei,
cloremiei, presiunii osmotice plasmatice.
Modificarile urinare constau in oligurie, scaderea
natriuriei.



Cresterea izotona a VEC determinata de scaderea
eliminarii de sodiu si apa.

Determina 0 crestere atat a volumului interstitial si a
volumului intravascular si sta la baza edemului
generalizat ce apare Tn afectiuni cardiace, hepatice si
renaleEste rezultatul unei stari patologice,dar
hipervolemia izotona poate sa apara si la
persoane sanatoase, pe timp de canicula, ca un
mecanism de adaptare la necesitatea cresterii
termolizei. Cauzele scaderii eliminarii de sodiu si apa
includ: scaderea functiei renale, insuficienta cardiaca,
insuficienta hepatica si excesul de corticosteroizi
(Sindromul Cushing).

Retentia de sodiu este Tn exces in comparatie cu
retentia de apa. In forma sa cea mai simpla, aceasta
tulburare apare Tn urma perfuziei rapide si excesive
de solutie salina hipertona.. ,,Intoxicatia cu sare"
poate fi intalnita la copii atunci cand, in mod
accidental, Tn formula de lapte se adauga NaCl in loc
de zahar. Tn aceste cazuri hipertonicitatea poate fi
extrema. Mortalitatea in hipernatremia severa se
datoreaza Tn primul rand afectarii SNC

Acumularea de lichide hipertone in spatiul
extracelular determina cresterea osmolaritatii in acest
sector care antreneaza un eflux de lichide
intracelulare, cu instalarea deshidratarii celulare si a
hiperhidratarii extracelulare

Se intalneste in cazul retentiei mai mari de apa
comparativ cu retentia de sodiu.

Simptomele dominante sunt fatigabilitatea si
confuzia, ce pot progresa spre coma si convulsiile
generalizate.. Tn cazuri rare, prin dezvoltarea sa
spontand, edemul este asociat cu o retentie
semnificativa de apa si sare, care a mai fost numita si
hiponatremie dilutionala. Mult mai frecvent aceasta
tulburare apare n cazul folosirii excesive a
diureticelor, care pot determina un dezechilibru in
bilantul pierderilor de apa si sare. Sindromul produs
de secretia neadecvata de ADH poate determina
hipervolemie hipotona. Modificarile umorale sunt
reprezentate de scaderea presiunii osmotice sl a
rezistivitatii electrice a plasmei, hipervolemie,
hiponatremie, hiperpotasermie. Modificarile urinare
constau in scaderea densitatii urinare, reducerea
elimindrilor urinare de sodiu, potasiu, clor.
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Edemul este o0 acumulare excesiva de lichid interstitial la nivelul tesuturilor., rezulta prin perturbar
presionale care controleaza influxulsi efluxul lichidian din compartimentul interstitial. Mecanismel
contribuie la aparitia edemului includ cresterea presiunii hidrostatice din capilare, scaderea presiunii
cresterea permeabilitatii capilarelor si scaderea drenajului limfatic

Schimburile lichidiene ntre aceste compartimente sunt dependente de:

N Presiunea hidrostatica intracapilara (40-45 mmHg la capatul arteriolar si 10-15 mmHg la capatul v
mecanica determinate de sistola cardiaca , stimuleaza extravazarea lichidiana

O Presiunea coloidosmotica (25-30 mmHQ)- este generata de proteinele plasmatice (albumin), se opune
lichidiene

1 Tensiunea elastica (2-5 mmHg)- presiunea exercitata de tesuturi asupra peretilor vaselor, se opune extra
1 Aceste forte influenteaza schimbul lichidian intre capilar si interstitiu

"1 Alterarea echilibrului de forte care contribuie la extravazarea lichidiana si a celor care se opun acesteia dete
formarea edemelor care in functie de mecanismul de producere si localizare pot fi:

O Locale ( edem inflamator, edem alergic)

O Regionale (edemele care insotesc varicele membrelor inferioare, limfedemul, acumularile lichidien
seroaselor)

O Sistemice ( edemul din afectiunile cardiace,renale si hepatice)



Concentratia plasmatica =
135-145 mmol/l, cea
intracelulara — 5 mmol/I.
Acest gradient e mentinut
de Na+-K+-ATP-aza.
Osmolalitatea plasmei si a
lichidului intracelular se
mentine Tntre 275-290
mOsm/kg, 90% produsa
de Na+ si Cl-, de aceea
Na+ plasmatic reflecta
osmolalitatea ambelor
sectoare. Deoarece
gradientul
transmembranar

de Na+ este mare,
schimbarile de
concentratie extracelulara
nu vor avea impact
esential

asupra proprietatilor
electrice ale membranei.

Hipo/hipernatremii

Na+seric < 135 mEg/l, (secundar cresterii secretiei de
ADH). Hiponatremia este indusa de pierderile primare de
sodiu (la nivel digestiv, renal, tegumentar), cresterea
primara de apa (polidipsia primara, eliberarea sau secretia
inadecvata de ADH, deficit de glucocorticoizi,
hipotiroidism, insuficienta renala cronica) sau exces
primar de sodiu depasit de cresterea secundara de apa
(ciroza hepatica, insuficienta cardiaca, sindrom nefrotic).

Hipernatremia — cresterea nivelului plasmatic al Na+ peste. 145 mEqg/l,se
asociazacu hipercloremia. Poate fi determinata de cresterea primara de
sodiu sau de deficitul/pierderile de apa.

Hipernatremia determina cresterea, ingestiei de apa stimulata de sete si
excretia unui volum minim de urina foarte concentrata, reflectand secretia
de argininvasopresina ca raspuns la stimularea osmotica
Retentia de sodiu se insoteste frecvent de retentie hidrica determinand
instalarea edemelor sau a hiperhidratarilor hipertone.

Secundar, hipenatrermiei, apa , iese din celule determinand scaderca
nivelului fluidelor intracelulare,- inclusiv la nivel cerebral, cu instalarea
simptomelor neurologice (excitabilitate neuromusculara, deficite focale,
convulsii, coma, hemoragie subarahnoidiana sau intracerebrala), poliuriei
si setei. Gravitatea manifestarilor clinice este influentata de rapiditatea
instalarii hipematremiei si importanta cresterii concentratiei plasmatice a
sodiului. Hipernatremia cronica antreneaza interventia mecanismelor
adaptative ale volumului celular, simptomatologia fiind redusa.



Balanta interna

Nivelul intracelular depinde de Na+-K+-
ATP-aza si factorii care-i regleaza transportul
transmembranar. Patrunderea intracelulara a
H+ 1n acidoza impune efluxul de K+ pentru
a mentine electroneutralitatea. La
modificarea pH-ului cu 0,1 unitati, nivelul
plasmaticde K+ se modifica cu 0,6mmol/l in
sens opus. Starile hiperosmolare induc
depletie intracelulara de K+ prin mecanism
indirect, atragind apa din celula.

Balanta externa

Aportul zilnic de K+ este mai mare decit
toata cantitatea extracelulara. Hiperkaliemia
se evita prin redistributie si includerea
mecanismelor renale. Adaptarea renala fatade
hipokaliemie se instaureaza timp de zile-
saptamani,reducind eliminarea ionului la
nivelul obligator de 10

mmol/zi. 90% din kaliul filtrat se reabsoarbe
n tubul contort proximal; excretia are loc in
tubul contort distal, la schimb cu Na+ prin
mecanism activ aldosteron-dependent.
Secretia tubulara de K+ este in functie de
kaliemie, GFR, electronegativitatea luminala
(secretia urinara de anioni neresorbabili ca
sulfatii,droguri anionice). Alcaloza siacidoza
acuta, orice stare insotita de hipocloremie
este insotita de eliminare sporita de K.

Hipo/Hiperpotasemii

K+seric sub 3,5 mEqg/I.
Cauzele hipopotasemiei:aportul insuficient (regim
prelungit lacto-fainos); pierderi crescute: digestive
(varsaturi incoercibile, diaree, fistule digestive,
aspiratie), renale (tubulopatii primare sau secundare:
sindromul Toni-Debre-Fanconi, acidoza hipercloremica
secundara sau congenitala, hipokaliemia idiopatica,
hiperaldosteronismul primar, hipercorticisnml, ,,rinichiul
care pierde sare" din pielonefrita cronica,
glomerulonefrite cronice, insuficienta renala acuta in
faza poliurica; insuficienta renala cronica globala,
administrarea prelungita de diuretice); stari patologice
insotite de intrarea potasiului in celule (alcaloza
metabolicd, administrarea de insulina, agonisti 32-
adrenergici, antagonisti a-adrenergici, nutritie
parenterala, hipotermia); hipopotasemia dilutionala.
Manifestarile clinice :tulburari neuromusculare, cardio-
vasculare (hipotensiune, tulburari de ritm, tahicardie,
stop cardiac in sistola). Modificarile electrocardiografice
sunt rezultatul alterarii raportului intre K+, extracelular
si cel celular, aparand la valori ale potasemiei sub 2,5
mEq/l: turtirea, aplatizare, inversarea undei T;
subdenivelarea segmentului ST; aparitia undei U inalta,
larga, bifida, alungirea intervalului QT; complexul QRS
normal sau largit cu aspect de bloc de ramura.

]IK+ seric » 5,5 mEg/l — cresterea concentratiei K+ in sectorul extracelular

ea urmare a iesirii K+ si/sau scaderii elimindrilor urinare.

Cauzele hiperpotasemiei sunt: eliberarea K+ din celule (distructii tisulare,
suferinte celulare), scaderea eliminarilor renale (nefropatii), aportului
medicamentos(diuretice care economisesc potasiul- spironolactona,
penicilina potasica, transfuzii rapide de sange conservat); aportul alimentar
de potasiu este rareori singura cauza de hiperpotasemie datorita fenomenului
de adaptare la potasiu, care asigura excretia rapida a potasiului raspuns la
cresterea aportului prin dieta.

Manifestarile clinice sunt necaracteristice; modificarile electrocardiografice
apar progresiv, paralel cu cresterea potasemiei: cresterea amplitudinii undei
T care devine ascutita, simetrica, depasind unda R; segmentul ST usor
supradenivelat, unda P largita, diminuarea amplitudinii undei R, alungirea
undei S; disparitia intervalului ST (potasemii mai mari de 7 mEqg/l); largirea
undei P si a intervalului PR (potasemii mai mari de 8 mEq/i); largirea
complexului QRS cu aspect crosetat (potasemii mai mari de 9 meg/l);
aritmii, oprirea cordului in diastola (potasemii peste 10-12 mEqg/Il)
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Hiperpotasemia

The final tracing in this series

is from a 22 year old patient
with end stage renal disease, a
serum potassium in encess of

9.1 mEg/L, and an exrtracellular
PH of 2.1. P waves cannol be
identified and there is diffuse
and profound widening of the
QRS compler which measures
more than 8.28 seconds. The 1
wave again is peaked and
tented. This ECG identltifies a
patient who is close 1o dying.
It occurs in the setling of
profound hyperpotassemia,
often with acidosis, and if not
immediately correclted, \leads

to veniricular fibrillation or
asystole.
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Dezechilibrul metabolismului fosfocalcic.

Calciul

Nivelul plasmatic - de 4,5-5,5 mEq/1 si cuprinde
doua fractiuni: nedifuzabila (50%), legata de
proteinle plasmatice si difuzabila (50%), care e
constituita din:calciu ionizat (40-45%) — 2,1-2,6
mEq/1 si calciu neionizat (5-10%), constituitd din
carbonat, fosfat, citrat, lactat. Concentratia
intracelulara este de 10.000 ori mai mica..
Concentratia fractiunii ionizate a calciului este

reglatd de catre parathormon,calcitonind, vitamina
D

Fosfor

Concentratia plasmatica normala
este de 0,9-1,5 mmol/l. Echilibrul
fosforului se gaseste sub controlul
hormonilor ce regleaza si echilibrul
Ca++, de aceea tulburarile celor doi
electoliti coexista. Aportul este de
800-1200 mg/zi, eliminarea este
predominant renala.

Hipocalcemia reprezinta scaderea nivelului Ca2+
serie sub 9 mg%.Este rezultatul aportului deficitar
sau eliminarilor crescute; se intalneste Tn
hipoparatiroidism, hipovitaminoza D, rahitism,
osteomalacie. Principala manifestare este
reprezentata de tetanie.

Hipofosfatemia - PO4-plasmatic <0,9 mmol/l.
Cauze: Scaderea aportului prin medicatie
antiacida, deficitul de vitamina D, sindromul de
malabsorbtie. Pierderi renale in acidoza, alcaloza,
poliurie, hiperglicemie.Redistribuirea fosforului cu
influx celular Tn alcaloza

respiratorie sau aport excesiv de glucide.
Manifestari clinice: Hipofosfatemia moderata (0,32-
0,81 mmol/l) nu se manifesta clinic.
Hipofosfatemia severa (<0,32 mmol/l) provoaca
dureri difuze, slabiciune, greata, voma, anorexie,
aritmii

Hipercalcemia -cresterea nivelului plasmatic al
Ca2+ peste 12 mg%.

Apare ca urmare a mobilizarii accentuate a calciului
din oase sau prin alterarea eliminarii renale, in
hiperparatiroidism, hipervitaminoza D catabolisrn
0s0s n tumori maligne, insuficienta renala. Apar
simptome digestive, renale, nervoase; la valori mai
mari de 17 mg% apar precipitate fosfo-calcice in
organe

Hiperfosfatemia PO4-plasmatic >1,5 mmol/I.
Cauze: Predomina dezechilibrul
redistribuire-eliminare, mai rar aportul
crescut. Traumatisme musculare, liza
tumorald, tratament citostatic, acidoza, diabet
zaharat, transfuzie de singe vechi,
hipoparatiroidismul postoperator.

Manifestri clinice: In prima faza hipocalcemia
si tetania domina tabloul clinic. Persistenta
hiperfosfatemiei se complica prin depuneri
fosfocalcice la nivelul organelor metabolic
inactive.
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Magneziul (Mg) este un cation foarte raspandit
n organism, el ocupa locul patru intre cationii
extracelulari si locul doi intre cei intracelulari.
La adultul normal, cantitatea totala de magneziu
este de aproximativ 24 g. Din aceasta cantitate,
50% este sechestrat in oase si prezinta
schimburi nesemnificative cu alte
compartimente. Circa 49% este continut in
celule si numai 1% din Mg total se afla in
lichidele extracelulare. Aproximativ 20%-30%
din magneziul extracelular este legat de
proteine, si numai 0 mica fractiune din
magneziul intracelular (15%-30%) este
interschimbabil cu lichidele extracelulare.
Concentratia serica normala a magneziului este
de 1,8-2,7 mg

Hipo/Hipermagnezemii

Hipomagneziemia reprezinta scaderea
concentratiei serice de Mg sub 1,8 mg%.
Tulburarea poate fi produsa prin: scaderea
aportului exogen (malnutritie,
infometare,abuzul de laxative, drenajul nazo-
gastric prelungit); cresterea pierderilor
intestinale sau renale (alcoolism,cetoacidoza
diabeticd, hiperparatiroidism si
hiperaldosteronism); acumularea Mg in celule
(in cazul administrarii rapide de glucoza, in
alimentatia parenterala, tratamentul cu insulina

si 1n alcaloze) . Deficitul de magneziu este
insotit de hipocalcemie s1 hipokaliemie,
responsabile de manifestarile neurologice si
cardiovasculare corelate acestora.Pacientul
poate prezenta modificari de personalitate,
cresterea excitabilitafii neuromusculare, tremor,
miscari coreo-atetozice si pozitivarea semnelor
Babinski, Chvostek si Trousseau. Manifestarile
cardiovasculare includ tahicardia,hipertensiunea
st aritmiile ventriculare (in special la bolnavii
digitalizati)

Hipermagneziemia reprezinta cresterca
concentratiei plasmatice a Mg 2+ peste 2mEq/I.
Apare in insuficienta renala, ciroza hepatica
grava, hipertiroidism, sindrom Cushing.
Principalele tulburari produse de
hipermagneziemie afecteaza sistemul neuro-
muscular si cardiovascular. Datorita faptului ca
excesul de magneziu tinde sa suprime secretia
de PTH, hipermagneziemia poate fi insotita de
0 hipocalcemie. Hipermagneziemia reduce
activitatea neuromusculara, producéand
hiporeflexie, slabiciune musculara si stari
confuzionale. Tulburarile cardiovasculare se
coreleaza cu capacitatea magneziului de blocare
a canalelor de calciu. Presiunea arteriala este
scazuta, iar pe traseul ECG se observa o
crestere a intervalului PR, scurtarea intervalului
QT, modificari ale undei T, cresterea duratei
complexului QRS si alungirea intervalului PR



