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1. Reactiile de hipersensibilitate fac parte din procesele imunobiolo-
gice, constituind o forma particulara de adaptare a organismului. In cursul
filogenezei s-a dezvoltat in organismele vii un sistem imunitar, care su-
pravegheazd permanent integritatea lor antigenica, astfel incit o substanta
strdina, chiar nevatamatoare, declanseaza cu legitate reactii, menite si o
elimine cu orice pret, eventual printr-un soc alergic. Reactia poate fi chiar
mortald (Petrdnyi, 1970). Deci aceste procese imunologice servesc la men-
tinerea si la dezvoltarea antigenic purid a speciej date.

Reactiile de hipersensibilitate de tip imediat se caracterizeazi prin
aparitia lor prompta in urma contactului cu antigenul, forma violenta a
simptomelor, reversibilitatea leziunilor produse si posibilitatea de transfer
prin injectii de ser. Aici se incadreazi: 1) socul anafilactic (socul alergic
experimental), 2) anafilaxia pasiva (alergia experimentala pasiva), 3) ana-
filaxia in vitro (alergia in vitro), 4) anafilaxia locala (fenomenul Arthus),
5) socul alergic (la om), 6) boala serului, 7) afectiuni ale cailor respiratorii:
rinitele alergice, astmul bronsic, 8) afectiuni ale pielii: urticaria, eczema
atopica (Cotdescu, 1971).

Intre anafilaxia experimentald si alergia clinicd nu existi o diferenta
esentiald in ce priveste mecanismul imunologic, ci numai diferente rela-
tive de ordin secundar datoritid unor factori ca: natura si calea de patrun-
dere a antigenului, distribuirea anticorpilor in fesuturi si in organul de
soc. In acest sens, din punct de vedere teoretic, separarea acestor doud
fenomene nu are rost (Cirstea, 1965) iar utilizarea a doi termeni deosebiti
(anafilaxia si alergia) este putin justificata (Cotdescu, 1971).

Portier si Richet au meritul de a fi descris in 1901 prototipul stirilor
de hipersensibilitate de tip imediat — anafilaxia experimentali. De
atunci si pind in zilele noastre cercetitorii se straduiesc si lamureasci
esenta reactiilor alergice. Datele experimentale acumulate pina in prezent
aratd ci ele constituie un fenomen celular, care decurge in doui faze. Ro-
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Iul principal il joacd reactia antigenului cu anticorpul fixat pe celulad (faza
specificd), care probabil prin reactii enzimatice elibereazi un numar mare
de substante farmacologic active (in faza nespecifici), denumite curent
mediatori anafilactici, cum sint: histamina, acetilcolina, heparina, SRS-A,
chininele, serotonina, potasiul, care rispund pentru simptomatologia ana-
filaxiei (Pdunescu-Podeanu, 1959, Dimitriu, 1963, Cirstea, 1965, 1969,
Rajka, 1967, Nicolaescu, 1970, Smith, 1964).

2. Potasemia in alergie si anafilaxie.

Rolul potasiului in anafilaxie a fost mai putin studiat decit al celor-
lalti mediatori anafilactici. Datele experimentale si cele clinice sint spo-
radice. Ipotezele emise privind mecanismul de eliberare a potasiului, res-
pectiv rolul lui in producerea fenomenelor anafilactice si clinice, sint
destul de contradictorii.

Leschke in 1927 si Schittenheim in 1928 (cit. Giertz, 1969 a) au ob-
servat cd potasiul plasmatic creste in cursul socului anafilactic la ciine.
Kuschinsky in 1929 (cit. Giertz, 1969 a) a observat hiperpotasemie si in
socul histaminic iar Mincev (1935) a descris-o in ambele forme de soc.
Kaneko (1963) a constatat cd in socul anafilactic la ciine potasiul creste
considerabil in singele venei hepatice.

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

O crestere aseminitoare a potasiului seric a fost remarcatd si dupa
histamina la pisici (MacMillan, 1957 a), la cobai (Zwemer, 1956, MacMil-
lan, 1961, Giertz, 1968, 1969 a), la iepuri (Zwemer, 1956, MacMillan, 1961),
la soareci (Zwemer, 1956) si la sobolani (Halpern, 1956).

Mincev (1935) a descris cresterea potasiului seric la clini in socul
hemolitic mentionind cd aceastd crestere este mult mai mare decit canti-
tatea ce s-ar fi eliberat din hematiile lizate. Stefan (cit. Hadnagy 1957), in
socul hemolitic declansat la cilini cu antigen specific de grupa preparat
din saliva umani, André (cit. Hadnagy, 1957), in socul hemolitic provocat
de transfuzia de singe incompatibil, au semnalat hiperpotasemie. Hadnagy
si Szabo (1957) au observat in socul hemolitic la ciine, produs prin admi-
nistrarea de suspensie de hematii de pisicd, cd potasiul seric creste consi-
derabil. Or, dupa parerea lui Hadnagy si Szabé (1959), bazatd pe o serie
de determinari serologice si biochimice, socul hemolitic — privind meca-
nismul de producere — este un fenomen similar cu cel anafilactic.

Siraganian si colab. (1968 a, b) au constatat in vitro cid trombocitele-
de iepure (celule bogate in histamind si serotonind), cedeazd potasiul in
cantitate mare in cursul reactiilor alergice (masurat prin efluxul de Rb®
intracelular) si apoi elibereaza histaminad, Autorii sint de parere, ca ras-
punsul alergic al trombocitelor are un caracter citotoxic $i nu necesitad
fixarea prealabila a anticorpilor.

Hiperpotasemia a fost descrisid si in diferitele forme de alergie cli-
nica. Rusk si colab. (1939) au semnalat fenomenul in unele stiri alergice
inci din 1939. Danrilovic (cit. Majovic, 1962) a observat cresterea potasiu-
lui seric in astmul bronsic, iar al{i autori in urticarie, astm bronsic si in
eczema infantila (cit. Szorddy, 1958). Parrét si colab. (1962 b), studiind
histaminopexia la alergici, sustin cd in stari alergice cistigate, potasiul
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poate sa se elibereze datoriti alterarii celulare. Vaccarezza (1960) a obser-
vat la p rsoane suferind de boli alergice sciderea alfa-globulinelor, cres-
terea fractiunii gamma precum si sciderea sodiului cu cresterea potasiului
din ser. calcemia si magnezemia nefiind influentate. Gavrilescu si colab.
(1966) sint de parere c&, in cadrul reactiei alergice ca urmare a actiunii
mediatorilor chimici. raportul Ca K se schimba. datoriti cresterii potasiu-
lui si scaderii calciului. Letterer (1969) studiind reactiile celulare si tisu-
lare in alergie afirma ca prin modificarea structurala a moleculei lipidice
din membrana se elibereazi acetilcolind. care mareste permeabilitatea si
astfel ionii de sodiu intrd in celuld, pe cind cei de potasiu ies.

Existd insi si observatii contrare. Kile si colab. (1940) au raportat un

caz in care bolnavul a prezentat urticarie la frig si in care potasiul seric
In cursul socului a fost normal. Hoffmann si colab. (1968) nu au gasit
modificari in potasemie la astmatici. insad au observat ca potasiul a crescut
mult in sputa, fenomen pe care il explicd prin eliberarea potasiului din
celulele distruse (eozinofile. leucocite, celule epiteliale bronsice). Booth si
colab. (1970) au descris cazuri de soc anafilactic la om. in care potasemia
si proleinemia au fost normale.
3. Interrelatii potasiu-mediatori anafilactici.

Mecanismul de eliberare a potasiului in cursul reactiilor de hipersen-
sibilitate de tip imediat. cu toate ci a fost multilateral studiat, este o pro-
blem3 controversati si plind de incertitudini.

O serie de observatii au sugerat ideea. ca la unele specii de animale
existi o interactiune intre potasiu si histamini. Halpern si colab, (1956)
au observat la sobolani cresterea potasemiei serice sub influenta adminis-
trarii intravenoase de histamina. MacMillan (1957 b, 1961) a ardtat ca his-
tamina exogena si endogend maireste in vivo la cobai, iepuri si pisici nive-
Iwl potasiului plasmatic. permeabilitatea capilard si celulard. Zwemer si
colab, (1956) au dovedit la fel o sinergie intre actiunea potasiului si a his-
taminei. Administrarea la soareci §i la cobaj a unor mici cantititi din
ambele substante duce la cresterea toxicitatii lor partiale. MacMillan
(1957 a), in carentd cronici de potasiu la soareci, a observat o actiune de
protectie fata de letalitat~a prin histamini si invers un exces de potasiu a
crescut efectul toxic al histaminei. Parrét si colab. (1952) au demonstrat
pe intestinul de cobai izolat ca histamina si potasiul actioneazi sinergic
si ca eliberarea potasiului in cursul socului anafilactic este un fenomen
secundar datorit actiunii histaminei. Parrét si colab, (1961, 1962 a, 1962 b)
au demonstrat, 1a cobai, sobolani si oameni atit in vivo, cit si in vitro, ci
potasiul este capabil s& reduci sau s3 suspende complet capacitatea hista-
minopexica a serului timp de mai multe siptdmini. mirind astfel histami-
nemia. Autorul este de parere, cd in caz de alergie efectele histaminemiei
se manifestd mai puternic, decarece capacitatea histaminopexicd a serului
este scizutad (Parrét 1953 a).

Acest sinergism a fost dovedit i de Smith si colab. (1956), care au
studiat reactivitatea sistemului vascular periferic fatd de histamina. ace-
tileolina si potasiu. Pe artera de ciine si de porc izolatd ei au dovedit prin
angiopletismografie ca daca in solutia de perfuzie concentratia de potasiu
este ridicata de la 3 la 4 mEq/l sensibilitatea arterei fatd de histamina si
acetilcolini creste si invers. reducerea concentratiei de potasiu scade vaso-
<constrictia sub nivelul de baza.
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Popescu si colab. (1957) in cercetarile lor efectuate pe 103 ciini, au
dovedit prin metoda organelor perfuzate in situ, izolate din punct de
vedere circulator, dar cu legaturi nervoase intacte, ci ionul de potasiu,
histamina si acetilcolina au o actiune vasoconstrictoare asupra vaselor
intestinale, exercitind un efect similar §i asupra musculaturii proprii a or-
ganului, Gdrdos si colab. (1968), studiind in vitro transportul ionic pe eri-
trocitele umane, au ajuns la concluzia ci histamina modifici potentialul
de membrana, marind permeabilitatea membranei si usurind astfel trece-
rea potasiului.

Unele observatii nu pledeaza insd in mod incontestabil pentru acest
sinergism, In cazul leucocitelor umane, revirsarea anafilactici a histami-
nei nu este asociatd cu eliberarea de potasiu, pe cind in cazul reactiei cito-
toxice ea apare, insd cantitatea de histamina eliberata este mica (Lichten-
stein, 1966), Bernauer si colab, (1968) au ardtat pe un preparat inima-
plamin de cobai ca insuficienta cardiacd produsi de clorura de potasiu
poate fi sistati prin administrarea de histamina. Histamina maireste tole-
ranta fatd de KCl, astfel ca la animalul intact, dupa potasiu, inima se
opreste mai tirziu, daci anterior i s-a administrat histamina. Eliberarea
potasiului precede si in cazul trombocitului cedarea histaminei in cursul
reactiilor alergice (Siraganian, 1968 a, b).

Pentru a clarifica daca in socul anafilactic eliberarea de potasiu este
provocati de histamind, s-au facut si cercetiri cu antihistaminice. Neoan-
terganul la cobai (Parrét, 1953 b), la sobolani prometazina (Halpern, 1956)
suprima efectul hiperpotasemic al histaminei. Difenhidramina, prometa-
zina, pirilamina si fenerganul la pisici intacte reduc semnificativ, dar nu
inhiba complet eliberarea potasiului declansatd de histamina endogena si
exogena (MacMillan 1956, 1957 b). In cercetiri sistematice cu mepiramina
la cobai Giertz si colab. (1968, 1969 a) au comparat nivelul de potasiu in
socul anafilactic, histaminic, anafilatoxinic §i socul Forssman in condifii
identice de histaminemie. Autorii au observat ca mepiramina inhiba eli-
berarea potasiului in socul anafilactic, histaminic si anafilatoxinic. insa
nu si in socul Forssman. Aceasti constatare indreptateste pe autori sa
iraga concluzia, ci hiperpotasemia este indusa de histamini. Autorii sus-
tin cd antihistaminele inhiba eliberarea de potasiu prin blocarea depletiei
de histamina. De aceea eliberarea de potasiu in socul Forssman, care este
independenti de histamina, nu a fost influentatd de antihistaminice. Cer-
cetirile lui Cojocaru si colab. (1971) pledeaza si ele in acest sens. Autorii
au dovedit ca plegomazina reduce simptomele socului anafilactic la cobai
concomitent cu sciderea hiperpotasemiei. Altii (Szdrddy, 1961: Stoica,
1961) insa au demonstrat si actiunea hipopotasemica directd a clorproma-
Zinei.

Interrelatia dintre potasiu si ceilalti mediatori anafilactici este si ea
semnalati de datele din literatura de specialitate. Astfel serotonina admi-
nistratd intravenos ridica nivelul potasiului plasmatic la pisici; marimea
si durata hiperpotasemiei insi sint variabile.si nu depind de doza admi-
nistrati (MacMillan, 1961). De asemenea a fost descris sinergismul dintre
acetilcolina si potasiu (Hazard, 1954 a, b, Smith, 1956, Popescu, 1957,
Letterer, 1969). Hiperpotasemia se poate datori si bradikininei, despre
oare s-a demonstrat ca scade continutul potasic al arterelor si venelor de
cline in vitro (Huang, 1967).

205



Cresterea nivelului potasemiei in diferitele forme de hipersensibi-
litate poate fi o urmare a hipoxiei. Astfel de exemplu se poate observa o
crestere a potasemiei prin ligaturarea traheei (Giertz, 1968), in socul trau-
matic (Kovdch, 1965), in hipobarism (Carapancea, 1970), in hibernare
(Paris, 1970), fenomene caracterizate prin hipoxie celulard. In producerea
hiperpotasemiei poate interveni de asemenea si eliberarea adrenalinei
{Bernauer, 1971) — printr-un mecanism de reechilibrare, — aceasti ac-
tiune a sa fiind cunoscuti (Todd, 1970). In orice caz Giertz si colab. (1968,
1969 a) sustin ca in cursul soculuj trebuie si se mobilizeze o cantitate
foarte mare de potasiu deoarece pentru a obt{ine o potasemie egali cu cea
de soc trebuie sa se administreze o dozi letald de KCl (25 mg'kg).

4. Potasiul; mediator anafilactic sau factor atenuant?

Cu privire la contributia potasiului in producerea fenomenelor anafi-
lactice opiniile sint foarte diferite. Zwemer si colab. (1956) sint de pirere
ca efectul histaminei si al potasiului eliberate in circulatia generald din
tesuturile hipoxice este sinergic si poate si produci o stare severi, ase-
manéitoare socului. Pdunescu-Podeanu (1959) a descris fenomene toxice
datorite ionuluj de potasiu in cursul reactiilor alergice. Potasiul chiar si
singur poate produce bronhoconstrictie (Schield cit. Rocha e Silva (1966).
Si alti autori (Kinsell cit. Majovic 1962, Majovic 1962) afirma ca ionul de
potasiu ia parte activa la determinarea fenomenelor anafilactice, ba chiar
unii (Cirstea 1964, 1965, 1969, Rednic 1970) il considerd ca un mediator
anafilactic esential. Troquet si colab. (1966 b) sustin cd hiperpotasemia
poate contribui la aparitia semnelor patologice de ECG in cursul socului
anafilactic la iepuri.

MacMillan (1958, 1961) in experientele sale pe iepuri i cobai a gasit
un nivel de potasiu seric netoxic, adicd pieirea animalelor nu s-a putut
explica prin hiperpotasemie. Autorul a men{inut la pisici timp de doua
ore si jumétate un nivel ridicat de potasiu plasmatic, dar nu a observat
modificarea semnificativd a presiunii arteriale. Nici administrarea hista-
minei nu a provocat o stare severa aseminatoare socului. Autorul a ajuns
la concluzia ci eliberarea histaminei, a potasiului si a serotoninei raspunde
de efectul mortal, dar este evident cid nici ceilalti factori nu pot fi negli-
jati. Al{i autori (Mongar, 1962, Shapira cit. Majovic, 1962) sustin cd pota-
siul nu este un factor determinant al declansarii socului anafilactic si nu
joacd un rol in aparitia socului hemolitic (De Gowin, 1940). Pirerea se
bazeazi si pe semnele diferite de ECG, ce apar in socul hemolitic experi-
mental, respectiv sub efectul potasiului (Szabd, 1957).

Cu privire la consecintele hiperpotasemiei reactiilor anafilactice s-a
observat ci tratamentul cu KCI aplicat la cobai a avut un efect de ate-
nuare a simptomelor (Giertz, 1968, 1969 a). Autorii presupun ca la cobai
potasiul face parte din acele substante eliberate in timpul socului, ca he-
parina (Orosz, 1970), histaminaza (Giertz, 1969 b) si hormonii suprare-
nalei (Piper, 1967, Bernauer, 1971), care au un rol mai ales in procesele
de compensare si reechilibrare. Tratind in prealabil animalele cu KCl in
dozi de 25 mg/kg se observa o atenuare a simptomelor socului si sciderea
mortalititii 1a administrarea intravenoasi a histaminei (Giertz, 1968).

Rezultatele clinice bune obtinute cu sirurile de potasiu in tratamen-
tul stirilor alergice ca: rinita vasomotoricd, astmul, eczema, urticaria
(Hars, 1940), astmul bronsic (Rackemann, 1940), febra de fin (Miller, 1940),
polinoza (Rubin, 1940), pot fi interpretate in lumina celor de mai sus. Este
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plauzibila ideea ci potasiul restabileste echilibrul celular; totusi cercetiri
repetate nu au reusit si dovedeasca efectul favorabil al potasiului in ame-
liorarea simptomelor bolilor alergice (Goodman, 1960).

In concluzie putem afirma ci in toate formele de hipersensibilitate
de tip imediat se instaleazad o oarecare hiperpotasemie. Mecanismul elibe-
rarii potasiului este incomplet elucidat, el fiind probabil un fenomen se-
cundar, o urmare a act{iunii mediatorilor chimici, sau a hipoxiei celulare.
In ce priveste rolul sdu in determinarea fenomenelor alergice datele sint
incerte, dar cele moderne pledeazi totusi mai mult pentru un rol protec-
tor decit pentru unul declansator.

Sosit la redactie: 26 octombrie 1972.
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