Clinica de pediatrie nr. 1 (cond.: con{. dr. A Chisu) din Cluj-Napoca

ELECTROLITII PLASMATICI SI ERITROCITARI
IN INSUFICIENTA RESPIRATORIE ACUTA PNEUMOGENA
LA SUGAR SI COPILUL MIC

dr. A. Chisu, dr. Olimpia Pavel, dr. Elena Fenegan, dr. Doina Pop,
dr. Zoe Patiu, dr. M. Nanulescu

In insuficienta respiratorie acuti pot apirea unele perturbari electro-
litice, secundare hipoxiei, hipercapniei §i acidozei (1, 2, 5, 6, 8). Pertur-
birile hidroelectrolitice pot contribui la agravarea bolii, de aceea recu-
noasterea si corectarea lor se impune la orice bolnavi cu insuficienti res-
piratorie.
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Material si metodd

S-au studiat 17 bolnavi cu virsta intre 1 luni si 3 ani cu diferite for-
me de pneumonie (bronhopneumonie, pneumonie interstitiala), insotite de
insuficientd respiratorie.

Determinarea Na, K si Ca plasmatic si eritrocitar s-a efectuat la
flamfotometru, din singe venos heparinizat. Pentru electrolitii intraeritro-
citari determinarea s-a efectuat din 0,1 ml hematii spilate si hemolizate
in 49 ml apa bidistilati. Clorul plasmatic s-a determinat dupid metoda
Mohr.

Rezultate si discutii

Sodiul plasmatic la bolnavii cu pneumonii insotite de insuficienta
respiratorie (133,01+9,47 mEq‘l) nu a prezentat diferente statistic sem-
nificative (p<0,8) comparativ cu valorile obtinute la martori (133,4%3,53).
La bolnavii cu insuficienta respiratorie dispersia valorilor a fost mult
mai mare decit la martori. Astfel, abia la 1’3 din bolnavi, valorile indi-
viduale s-au incadrat in limitele normalului, la restul, inregistrindu-se
valori superioare sau inferioare normalului (fig. nr. 1).

Sodiul intraeritrocitar (26,021+9,74 imEq’l) a prezentat valori medii
superioare celor inregistrate la martori (20,9213,17 mEq/).
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La bolnavi, potasiul seric (4,2410,86 mEq'l) este scizut semnificativ
(p<0,047) comparativ cu valorile inregistrate la martori (4,8510,47 mEq1)
(flg. nr. 1). Modificari similare au fost inregistrate i pentru potasiul intra-
eritrocitar, care la bolnavi (72,04+10,39 mEq1) a fost semnificativ scizut
(p<0,05) comparativ cu martorii (81,9+12,47 mEq’l) (fig. nr. 2).

. In timp ce pentru calciul plasmatic nu s-au inregistrat diferente sta-
tistic semnificative (p<0,2), calciul intraeritrocitar a fost semnificativ cres-
cut (p<0,01) la bolnavi (4,240,65 mEq/1) comparativ cu martorii (3,25+
0,73 mEq/).
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ratorie se preteazi la unele co-
mentarii. Sciderea sodiului plas-
matic in insuficienta respira-
torie acuti, observati la 1/3 din bolnavii urmariti la noi, teoretic se poate
realiza prin 3 mecanisme: hemodilutie, pierdere sau intrare in celuld. In-
terventia hemodilutiei in realizarea unor valori scizute ale sodemiei este
pufin probabili, deocarece hematocritul si proteinemia au fost in limite
normale. Valorile crescute ale sodiuluj intraeritrocitar la toti bolnavii la
care s-au inregistrat valori scdzute ale sodemiei, sugereazi cd hiponatre-
mia la aceste cazuri ar fi secundara intririi sodiului in celuld. Aceasti
modificare in repartitia sodiului in cele doud spatii ar fi secundarid feno-
menului de , transmineralizare“ prin care, secundar acidozei si hipoxiei,
se perturbi schimburile ionice de la nivelul membranei celulare. Datorita
metabolismului in conditii de anaerobiozi, in celuli se formeazi ioni de
hidrogen in exces. Ionii de hidrogen vor parisi impreuni cu potasiul spa-
tiul intracelular si vor fi inlocuiti cu ioni de sodiu (3). In favoarea exis-
tentei unui proces de ,transmineralizare* la unii din bolnavii studiati
pledeaza si sciderea K eritrocitari constati in aceste cazuri.

La 13 din bolnavii studiati s-au constatat valori crescute ale sodiu-
lui atit in spatiul extracelular cit si in cel intraeritrocitar, ceea ce suge-
reazi o crestere a capitalului total de sodiu din organism. Intrucit la toti
acesti bolnavi au fost prezente semne de insuficientd cardiaci este foarts
probabil ci sporirea capitalului sodic total si fie secundari retentiei. Nu
este exclusi insd interventia si a altor mecanisme. Pierderea excesivi de
apd prin polipnee si febrd sau retentia tubulari de sodiu in schimbul
ionilor de hidrogen (in conditiile unei acidoze severe) reprezinti meca-
nisme care ar putea fi invocate in geneza hipernatremiei la unii din bol-
navii studiati (3).

Referitor la modificirile potasemiei in insuficienta respiratorie, ma-
joritatea datelor din literaturd semnaleazi cresterea potasemiei, secundar
iesirii acestui electrolit din celuld (4, 5, 6, 7). Contrar acestor studii, care
au fost efectuate la adulti, noi am observat sciderea semnificativi atit a
potasiului plasmatic cit si a celui intraeritrocitar, ceea ce demonstreazi
un deficit global, probabil prin aport insuficient si‘sau pierdere urinara

Conform unor date din literatura (5, 7), studiul nostru a evidentiat sca-
derea calcemiei la bolnavii cu insuficientd respiratorie. Dupa Saunier (7)
sciderea calcemiei ar fi consecinta hipercapniei. Constatarea unor valo
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crescute ale calciului eritrocitar concomitent cu sciderea calciului plas~
matic la bolnavii studiati de noi, sugereaza posibilitatea intrarii calciului
in celuli,

Tratamentul perturbdrilor hidroelectrolitice in insuficienta respira-
torie vizeazd corectarea deficitului global de potasiu si eventual de calciu
precum si ameliorarea functiel membranei celulare, prin corectarea aci-
dozei, oxigenare eficientid si aport energic (perfuzie de glucozd). Consta-
tarea, la o parte din cazuri, a unor valori crescute ale Na seric si intra-
eritrocitar, precum si posibilitatea aparitiei cordului pulmonar acut im-
pune limitarea aportului de sodiu la acesti bolnavi.

Concluzii

1. In insuficienta respiratorie acuti la sugar si copilul mic potasiul
plasmatic si intraeritrocitar sint scizute, ceea ce demonstreazi un deficit
global al acestui electrolit.

2. In insuficienta respiratorie acuti la sugar si la copilul mic sodiul
intraeritrocitar este crescut fie secundar unui proces de transminerali-
zare fie datoriti cresterii capitalului total de Na.

Sosit la redactie: 26 iunie 1975.
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