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1. Reacţiile de hipersensibilitate fac parte din procesele imunobiolo­
gice, constituind o formă particulară de adaptare a organismului. ln cursul 
filogenezei s-a dezvoltat în organismele vii un sistem imunitar, care su­
praveghează permanent integritatea lor antigenică, astfel incit o substanţă 
străină, chiar nevătărnătoare, declansează cu legitate reacţii, menite să o 
elimine cu orice preţ, eventual printr-un şoc alergic. Reacţia poate fi chiar 
mortală (Petrcinyi, 1970). Deci aceste procese imunologice servesc la men­
~inerea şi la dezvoltarea antigenic pură a speciei date. 

Reacţiile de hipersensibilitate de tip imediat se caracterizează prin 
apariţia lor promptă în urma contactului cu antigenul, forma violentă a 
simptomelor, reversibilitatea leziunilor produse şi posibilitatea de transfer 
prin injecţii de ser. Aici se încadrează: 1) şocul anafilactic (şocul alergic 
experimental), 2) anafilaxia pasivă (alergia experimentală pasivă), 3) ana­
filaxia in vitro (alergia in vitro), 4) anafilaxia locală (fenomenul Arthus), 
5) şocul alergic (la om), 6) boala serului, 7) afecţiuni ale căilor respiratorii: 
rinitele alergice, astmul bronşic, 8) afecţiuni ale pielii: urticaria, eczema 
atopică (Cotăescu, 1971). 

Intre anafilaxia experimentală şi alergia clinică nu există o diferenţă 
esenţială in ce priveşte mecanismul imunologie, ci numai diferenţe rela­
tive de ordin secundar datorită unor factori ca: natura şi calea de pătrun­
dere a antigenului, distribuirea anticorpilor în ţesuturi şi în organul de 
şoc. In acest sens, din punct de vedere teoretic, separarea acestor două 
fenomene nu are rost (Cirstea, 1965) iar utilizarea a doi termeni deosebiţi 
(anafilaxia şi alergia) este puţin justificată (Cotăescu, 1971). 

Partier şi Richet au meritul de a fi descris în 1901 prototipul stărilor 
de hipersensibilitate de tip imediat - anafilaxia experimentală. De 
atunci şi pînă în zilele noastre cercetătorii se străduiesc să lămurea..o:;că 
esenţa reacţiilor alergice. Datele experimentale acumulate pînă în prezent 
arată că ele constituie un fenomen celular, care decurge în două faze. Ro-
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lul principal îl joacă reacţia antigenului cu anticorpul fixat pe celulă (faza 
specifică), care probabil prin reacţii enzimatice eliberează un număr mare 
de substanţe farmacologic active (în faza nespecifică), denumite curent 
mediatori anafilactici, cum sînt: histamina, acetilcolina, heparina, SRS-A, 
chininele. serotonina, potasiul, care răspund pentru simptomatologia ana­
filaxiei (Păunescu-Podeanu, 1959, Dimitriu, 1963, Cîrstea, 1965, 1969, 
Rajka, 1967, Nicolaescu, 1970, Smith, 1964). 

2. Potasemia în alergie şi anafilaxie. 
Rolul potasiului în anafilaxie a fost mai puţin studiat decît al celor­

lalţi mediatori anafilactici. Datele experimentale şi cele clinice sînt spo­
radice. Ipotezele emise privind mecanismul de eliberare a potasiului, res­
pectiv rolul lui în producE>rea fenomenelor anafilactice şi clinice, sînt 
destul de contradictorii. 

Leschke în 1927 şi Schittenheim în 1928 (cit. Giertz, 1969 a) au ob­
servat că potasiul plasmatic creşte în cursul şocului anafilactic la cîine. 
Kuschinsky în 1929 (cit. Giertz, 1969 a) a observat hiperpotasemie şi în 
şocul histaminic iar Mincev (1935) a descris-o în ambele forme de şoc. 
Kaneko (1963) a constatat că în şocul anafilactic la ciine potasiul creşte 
considerabil în sîngele venei hepatice. 

Mulţi autori au observat hiperpotasemie în cursul şocului anafilactic 
la cobai (Goldberg, 1930, Corda, 1934, Berger, 1941, MacMillan, 1961, Ma­
jovic, 1962, Giertz, 1968, 1969 a, Cojocaru, 1971, 1973), iar alţii la iepuri 
(Wenner, 1940, MacMillan, 1961, Troquet, 1966 a). 

O creştere asemănătoare a potasiului serie a fost remarcată şi după 
histamină la pisici (MacMillan, 1957 a), la cobai (Zwemer, 1956, MacMil­
lan, 1961, Giertz, 1968, 1969 a), la iepuri (Zwemer, 1956, MacMillan, 1961), 
la şoareci (Zwemer, 1956) şi la şobolani (Halpern, 1956). 

Mincev (1935) a descris creşterea potasiului serie la cîini în şocul 
hemolitic menţionînd că această crestere este mult mai mare decît canti­
tatea ce s-ar fi eliberat din hematiile lizate. Ştefan (cit. Hadnagy 1957), în 
şocul hemolitic declanşat la cîini cu antigen specific de grupă preparat 
din saliva umană, Andre (cit. Hadnagy, 1957), în şocul hemolitic provocat 
de transfuzia de sînge incompatibil, au semnalat hiperpotasemie. Hadnagy 
şi Szab6 (1957) au observat în şocul hemolitic la cîine, produs prin admi­
nistrarea de suspensie de hematii de pisică, că potasiul serie creşte consi­
derabil. Or, după părerea lui Hadnagy şi Szab6 (1959), bazată pe o serie 
de determinări serologice şi biochimice, şocul hemolitic - privind meca­
nismul de producere - este un fenomen similar cu cel anafilactic. 

Siraganian şi colab. (1968 a, b) au constatat in vitro că trombocitele­
de iepure (celule bogate în histamină şi serotonină), cedează potasiul în 
cantitate mare în cursul reacţiilor alergice (măsurat prin efluxul de Rb86 

intracelular) şi apoi eliberează histamină. Autorii sînt de părere, că răs­
punsul alergic al trombocitelor are un caracter citotoxic şi nu necesită 
fixarea prealabilă a anticorpilor. 

Hiperpotasemia a fost descrisă şi în diferitele forme de alergie cli­
nică. Rusk şi colab. (1939) au semnalat fenomenul în unele stări alergice 
încă din 1939. Danilovic (cit. Majovic, 1962) a observat creşterea potasiu­
lui serie în astmul bronşic, iar alţi autori în urticarie, astm bronşic şi în 
eczema infantilă (cit. Sz6rădy, 1958). Parrot şi colab. (1962 b), studiind 
histaminopexia la alergici, susţin că în stări alergice cîştigate, potasiu! 
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poatE> să se elibereze datorită alterării celulare. Vaccarezza (1960) a obser-­
vat la p· ·:·soane suferind de boli alergice scăderea alfa-globulinelor, creş­
terea fr.1cţiunii garnma precum şi scăderea sodiului cu creşterea potasiului 
din ser. calcemia şi magnezemia nefiind influenţate. Gavrilescu şi colab. 
(1966) sînt de părere că. în cadrul reactiei alergice ca urmare a acţiunii 
mediat.orilor chimiei. raportul Ca K se schimbă. datorită creşterii potasiu­
lui şi scăderii calciului. LPtterer (1969) studiind reacţiile celulare şi tisu­
lare în aler~ie afirmă că prin modificarea structurală a moleculei lipidice 
din membran,i se eliberează acetilcolină. care măreşte permeabilitatea şi 
astfel ionii de sodiu intră în celulă. pe cînd cei de potasiu ies. 

Există însă şi observaţii contrare. Kile şi colab. (1940) au raportat un 
caz în care bolnavul a prezentat urticarie la frig şi în care potasiu! serie 
in cursul şocului a fost normal. Hoffmann şi colab. (1968) nu au găsit 
modificări în potascmie la astmatici. însă au observat că potasiu! a crescut 
mult în spută. fenomen pe care îl explică prin eliberarea potasiului din 
cC:'lulele distruse (eozinofile. leucocite. celule epiteliale bronşice). Booth şi 
colab. (1970) au descris cazuri de şoc anafilactic la om. în care potasemia 
şi proteinemia au fost normale. 

3. Interrelaţii potasiu-mediatori anafilactici. 
Mecanismul de eliberare a potasiului în cursul reacţiilor de hipersen­

sibilit:lte de tip imediat. cu toate că a fost multilateral studiat, este o pro­
blf'mil. controversată şi plină de incertitudini. 

O serie de observaţii au sugerat ideea. că la unele specii de animale 
exis11 o interacţiune între potasiu şi histamină. Halpern şi colab. (1956) 
au ob•ervat la şobolani creşterea potasemiei serice sub influenţa adminis­
trării mtravenoase de histamină. MacMillan (1957 b. 1961) a arătat că his­
tamina exogenă şi cndogenă măreşte in vivo la cobai, iepuri şi pisici nive­
lul potasiului plasmatic. permeabilitatea capilară şi celulară. Zwemer şi 
colab. (1956) au dovedit la fel o sinergie între acţiunea potasiului şi a hi.s­
taiT'inei. Administrarea la soareci şi la cobai a unor mici cantităti din 
ambele substanţe duce la creşterea toxicităţii lor parţiale. MacMillan 
(1957 al. în cJ.rentă cronică de potasiu la şoareci, a observat o acţiune de 
protecţie fată de letalitat<>a prin histamină şi invers un exces de potasiu a 
crescut efectul toxic al histaminei. Parrât şi colab. (1952) au demonstrat 
pe intestinul de cobai izolat că histamina şi potasiul acţionează sinergie 
şi că eliberarea ootasiului în cursul socului anafilaC'tic este un fenomen 
secundar dat.orit acţiunii histaminei. Parr6t şi colab. (1961, 1962 a, 1962 b) 
au demonstrat. la cobai, şobolani şi oameni atit in vivo, cît şi in vitro, că 
pota~.iul este capabil să reducă sau să suspende complet capacitatea hista­
minopexică a serului timp de mai multe săptămîni. mărind astfel histami­
nemia. Autorul este de părere. că în caz de aler~tie efectele histaminemiei 
se manifestă mai puternic. deoarece capacitatea histaminopexică a serului 
este scăzută (Parrât 1953 a). 

Acest sinen{ism a fost dovedit şi de Smith şi colab. (1956), care au 
studiat reactivitatea sistemului vascular periferic faţă de histarnină. ace­
tilcolină si potasiu. Pe artera de cîine şi de porc izolată ei au dovedit prin 
angiopletismografie că dacă în soluţia de perfuzie concentraţia de potasiu 
este ridicată de la 3 la 4 mEq 11 sensibilitatea arterei faţă de histarnină şi 
acetilcolină creşte şi invers. reducerea concentraţiei de potasiu scade vaso­
-constricţilo'. sub nivelul de bază. 
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Popescu şi colab. (1957) in cercetările lor efectuate pe 103 cum, au 
dovedit prin metoda organelor perfuzate in situ, izolate din punct de 
vedere circulator, dar cu legături nervoase intacte, că ionul de potasiu, 
histamina şi acetilcolina au o acţiune vasoconstrictoare asupra vaselor 
intestinale, exercitînd un efect similar şi asupra musculaturii proprii a or­
ganului. Gârdos şi colab. (1968), studiind in vitro transportul ionic pe eri­
trocitele umane, au ajuns la concluzia că histamina modifică potenţialul 
de membrană, mărind permeabilitatea membranei şi uşurînd astfel trece­
rea potasiului. 

Unele observaţii nu pledează însă în mod incontestabil pentru acest 
sinergism. In cazul leucocitelor umane, revărsarea anafilactică a histami­
nei nu este asociată cu eliberarea de potasiu, pe cînd în cazul reacţiei cita­
toxice ea apare, însă cantitatea de histamină eliberată este mică (Lichten­
stein, 1966). BeT7U1uer şi colab. (1968) au arătat pe un preparat inimă­
plămîn de cobai că insuficienţa cardiacă produsă de clorura de potasiu 
poate fi sistată prin administrarea de histamină. Histamina măreşte tole­
ranţa faţă de KCl, astfel că la animalul intact. după potasiu, inima se 
opreşte mai tîrziu, dacă anterior i s-a administrat histamină. Eliberarea 
potasiului precede şi in cazul trombocitului cedarea histaminei in cursul 
reacţiilor alergice (Siraganian, 1968 a, b). 

Pentru a clarifica dacă in şocul anafilactic eliberarea de potasiu este 
provocată de histamină, s-au făcut şi cercetări cu antihistaminice. Neoan­
terganulla cobai (Parrât, 1953 b), la şobolani prometazina (Halpern, 1956) 
suprimă efectul hiperpotasemic al histaminei. Difenhidramina. prometa­
zina, pirilamina şi fenerganul la pisici intacte reduc semnificativ, dar nu 
inhibă complet eliberarea potasiului declanşată de histamina endogenă şi 
exogenă (MacMillan 1956, 1957 b). In cercetări sistematice cu mepiramină 
la cobai Giertz şi colab. (1968, 1969 a) au comparat nivelul de potasiu in 
şocul anafilactic. histaminic, anafilatoxinic şi şocul Forssman în condiţit 
identice de histaminemie. Autorii au observat că mepiramina inhibă eli­
berarea potasiului in şocul anafilactic, histaminic şi anafilatoxinic. însă 
nu şi in şocul Forssman. Această constatare îndreptăţeşte pe autori să 
tragă concluzia, că hiperpotasemia este indusă de histamină. Autorii sus­
ţin că antihistaminele inhibă eliberarea de potasiu prin blocarea depleţiei 
de histamină. De aceea eliberarea de potasiu in şocul Forssman, care este 
independentă de histamină. nu a fost influenţată de antihistaminice. Cer­
cetările lui Cojocaru şi colab. (1971) pledează şi ele in acest sens. Autorii 
au dovedit că plegomazina reduce simptomele 50cului anafilactic la cobai 
concomitent cu scăderea hiperpotasemiei. Altii (Sz6rady, 1961: Stoica. 
1961) însă au demonstrat şi acţiunea hipopotasemică directă a clorproma­
zinei. 

Interrelaţia dintre potasiu şi ceilalţi mediatori anafilactici este şi ea 
semnalată de datele din literatura de specialitate. Astfel serotonina admi­
nistrată intravenos ridică nivelul potasiului plasmatic la pisici; mărimea 
şi durata hiperpotasemiei însă sint variabile. şi nu depind de doza admi­
nistrată (MacMillan, 1961). De asemenea a fost descris sinergismul dint:IT 
acetilcolină şi potasiu (Hazard, 1954 a, b, Smith, 1956, Popescu, 1957. 
Letterer, 1969). Hiperpotasemia se poate datori şi bradikininei, despre· 
oare s-a demonstrat că scade conţinutul potasic al arterelor şi venelor de 
ciine in vitro (Huang, 1967). 



Creşterea nivelului potasemiei in diferitele forme de hipersensibi­
litate poate fi o urmare a hipoxiei. Astfel de exemplu se poate observa o 
creştere a potasemiei prin ligaturarea traheei (Giertz, 1968), in şocul trau­
matic (Kovcich, 1965), in hipobarism (Carapancea, 1970), in hibernare 
(Paris, 1970), fenomene caracterizate prin hipoxie celulară. ln producerea 
hiperpotasemiei poate interveni de asemenea şi eliberarea adrenalinei 
(Bernauer, 1971) - printr-un mecanism de reechilibrare, - această ac­
ţiune a sa fiind cunoscută (Todd, 1970). In orire caz Giertz şi colab. (1968, 
1969 a) susţin că in cursul şocului trebuie să se mobilizeze o cantitate 
foarte mare de potasiu deoarece pentru a obţine o potasemie egală cu C€a 

de şoc trebuie să se administreze o doză letală de KCl (25 mg/kg). 
4. Potasiu!; mediator anafilactic sau factor atenuant? 
Cu privire la contribuţia potasiului în producerea fenomenelor anafi­

lactice opiniile sînt foarte diferite. Zwemer şi colab. (1956) sint de părere 
că efectul histaminei şi al potasiului eliberate în circulaţia generală din 
ţesuturile hipoxice este sinergie şi poate să producă o stare severă, ase­
mănătoare şocului. Păunescu-Podeanu (1959) a descris fenomene toxice 
datorite ionului de potasiu in cursul reacţiilor alergice. Potasiu! chiar şi 
singur poate produce bronhoconstricţie (Schield cit. Rocha e Silva (1966). 
Şi alţi autori (KinseH cit. Majovic 1962, Majovic 1962) afirmă că ionul de 
potasiu ia parte activă la determinarea fenomenelor anafilactice, ba chiar 
unii (Cîrstea 1964, 1965, 1969, Rednic 1970) îl consideră ca un mediator 
anafilactic esenţial. Troquet şi colab. (1966 b) susţin că hiperpotasemia 
poate contribui la apariţia semnelor patologice de ECG în cursul şocului 
anafilactic la iepuri. 

MacMillan (1958, 1961) în experienţele sale pe iepuri şi cobai a găsit 
un nivel de potasiu serie netoxic, adică pieirea animalelor nu s-a putut 
explica prin hiperpotasemie. Autorul a menţinut la pisici timp de două 
ore şi jumătate un nivel ridicat de potasiu plasmatic, dar nu a observat 
modificarea semnificativă a presiunii arteriale. Nici administrarea hista­
minei nu a provocat o stare severă asemănătoare şocului. Autorul a ajuns 
la concluzia că eliberarea histaminei, a potasiului şi a serotoninei răspunde 
de efectul mortal. dar este evident că nici ceilalţi factori nu pot fi negli­
jaţi. Alţi autori (Mongar, 1962. Shapira cit. Majovic, 1962) susţin că pota­
siu! nu este un factor determinant al declanşării şocului anafilactic şi nu 
joacă un rol în apariţia şocului hemolitic (De Gowin, 1940). Părerea se 
bazează şi pe semnele diferite de ECG. ce apar în şocul hemolitic experi­
mental, respectiv sub efectul potasiului (Szab6. 1957). 

Cu privire la consecinţele hiperpotasemiei reacţiilor anafilactice s-a 
observat că tratamentul cu KCl aplicat la cobai a avut un efect de ate­
nuare a simptomelor (Giertz, 1968. 1969 a). Autorii presupun că la cobai 
potasiu! face parte din acele substanţe eliberate în timpul şocului, ca he­
parina (Orosz, 1970), histaminaza (Giertz, 1969 b) şi hormonii suprare­
nalei (Piper, 1967, Bernauer, 1971), care au un rol mai ales în procesele 
de compensare şi reechilibrare. Tratind în prealabil animalele cu KCl în 
doză de 25 mg/kg se observă o atenuare a simptomelor şocului şi scăderea 
mortalităţii la administrarea intravenoasă a histaminei (Giertz, 1968). 

Rezultatele clinice bune obţinute cu sărurile de potasiu în tratamen­
tul stărilor alergice ca: rinita vasomotorică, astmul, eczema. urticaria 
(Hars, 1940), astmul bronşic (Rackemann, 1940), febra de fîn (Miller, 1940), 
polinoza (Rubin, 1940), pot fi interpretate în lumina celor de mai sus. Este 
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plauzibilă ideea că potasiu! restabileşte echilibrul celular; totuşi cercetări 
repetate nu au reuşit să dovedească efectul favorabil al potasiului în ame­
liorarea simptomelor bolilor alergice (Goodman, 1960). 

In concluzie putem afirma că în toate formele de hipersensibilitate 
de tip imediat se instalează o oarecare hiperpotasemie. Mecanismul elibe­
rării potasiului este incomplet elucidat, el fiind probabil un fenomen se­
cundar, o urmare a acţiunii mediatorilor chimiei, sau a hipoxiei celulare. 
In ce priveşte rolul său în determinarea fenomenelor alergice datele sînt 
incerte, dar cele moderne pledează totuşi mai mult pentru un rol protec­
tor decît pentru unul declanşator. 

Sosit la redacţie: 26 octombrie 1972. 
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