
in intregime. In frotiwi şi secţiuni se poate examina marea majoritate a ce
lulelor exfoliate şi eliminate; 

- piesa (rotorul). confecţionată de noi, se poate folosi şi în yase simpie 
de laborator. Marginile ascuţite ale paletelor sectionează filamentele de mu
cus şi de fibrină. Faptul că porţiunea centrală a rotorului nu se scufundă în 
soluţie, împiedică aglomerarea mucusului în centrul vasului, asigurind o 
amestecare completă şi continuă. 

Rezultatele obţinute cu metoda prezentată core5pund celor publicate în 
literatura de specialitate. Frotiurile preparate după omogenizare contin ce
lulele concentrate pe un teritoriu restrîns. putînd găsi mai uşor celulele tu
morale (fig. nr. 3). Datele prelucrării statistice dorim să le prezentăm într-o 
altă lucrare. 

Sosit la redacţie: 21 septembrie 1966. 
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VALOAREA DIAGNOSTICĂ A POTASIULUI PLASMATIC 
ŞI ERITROCITAR lN DEFICITUL DE POTASIU 

DE ORIGINE ALIMENTARĂ 

Gy. F6Tika, Margareta F6rika 

In majoritatea cazurilor diagnosticul de laborator al deficitului potasic 
este foarte dificil, din cauza că pînă în prezent nu dispunem de o metodă de 
laborator uşor de realizat şi precisă care să reflecte modificările cantitative 
survenite în metabolismul potasiului. 

O parte a metodelor de laborator folosite in depistarea deficitului pata
sic - cum ar fi metoda bilantului sau metoda cu potasiu marcat (Ku) sint 
foarte complicate, durează mult şi necesită aparatură şi material special. Po-
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Fit. nr. 1: Rutorul , desen <eh<millic (a) , f ntn~r.>fie (b) 
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Fi~. nr. l: Rotorul aşezat pe suport, desen schematic (a), fotografie (b) 
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fi~:. "'· J: Frotiu prcp.lrat din sput~: a) înainte de omogenizare, b) şi c) 
dupl nmogcnizare. Se poate obscn·a conc~ntrarca elementelor celulare. 



tasiul muscular are o valoare diagnostică apreciabilă. dar poate fi determi
nat numai prin biopsie. Potasiu! plasmatic se poate măsura uşor şi precis, 
dar valoarea lui diagnostică este problematică, deoarece cantitatea de K din 
plasmă este influenţată de o serie de factori independenti de stocul potasic. 
De aceea potasemia nu reflectă totdeauna modificarea cantităţii totale a K 
din organism. In cazurile de deficit potasic. potasemia poate fi normala. scă
zută sau chiar crescută. 

Literatura de specialitate se ocupă in ultimul timp tot mai mult de va
loarea diagnostică a K eritrocitar. După Riecker (14) modificările survenite 
in concentraţia K şi Na eritrocitar sint paralele cu modificăi·ile apărute in 
intregul spaţiu intracelular. Se presupune că nici compozitia ionică, nici me-
tabolismul eritrocitelor nu diferă semnificativ de compoziţia ionică şi de 
metabolismul celorlalte celulele din organism (3. 13). In baza acestei concep
ţii, unii autori (1, 2. 6, 8, 9, 14, 17, 18) sint de părere că potasiu! eritrocitar 
oglindeşte fidel valoarea stocului de potasiu. iar alţii (4, 5, 10, 13) nu găsesc 
nici o legătură intre K eritrocitar şi stocul potasic. Noi pr!:supunem că aceste 
rezultate contradictorii se datoresc faptului că autorii au examinat K eritro
citar in deficit cu diferite etiologii şi in diferite stadii ale deficitului. Luind 
in considerare că intre celulele organismului există diferenţe in privinta me
tabolismului şi a proprietăţilor membranei, pare probabil că şi ritmul pier
derii de potasiu să fie diferit. Pornind de la această ipoteză ne-am propus să 
cercetăm modificarea cantitc\tivă in timp a K din muşchi. eritrocite şi plasmă 
in deficit cu origine diferită. In lucrarea de fată vom prezenta datele obţinute 
la şobolani ţinuţi la regim lipsit de K. 

Material şi metodă 

Cercetările au fost efectuate pc 35 şobolani mase. albi, cu greutate corporală 
intre 100-120 g. Deficitul potasir l-am provocat prin administrai·ea unui regim ali
mentar semisintetic, sărac in potasiu (regimul lui Schmidt şi colab. 16) cu amestec 
de minerale SK4 după Soos (7). 

Animalele de experienţă au fost împărţite in 4 loturi: a) 9 ;mimale martore 
alimentate cu regim obişnuit. Restul animalelor au primit alimentaţie săracă in 
potasiu şi anume: b) 9 animale timp de 7 zile; c) 8 animale timp de 14 zile: d) 7 
animale timp de 21 zile. La expirarea termenului am sacrificat animalele şi am 
determinat K şi Na plasmatic, eritrocitar şi muscular cu fotomNrul cu flacără. Din 
plasmă şi eritrocite determinarea s-a făcut -:u tehnica uzuală. K şi Na muscular 
au fost determinate din supernaLan!ul obţinut după omogenizarea ţesutului cu apă 
bidistilată, i'lr valorile s-au calculat la 100 g ţesut umed. 

Rezultate 

Rezultatele r.int prezentate in tabelele nr. 1 şi 2 şi in fig. nr. 1. 
Ca indicator al instalării şi al gradului defici~ului am luat in considerare 

concentraţia K muscular. După cum reiese din tabelul nr. 1. şi fig. nr. 1, concen
traţia potasiului muscular scade fată de valoarea medie de 4-19 mg% a animalelor 
martore. cu 30°~. 36%, respectiv 30% după 7, 14 respectiv 21 de zile Diferenţa 
dintre K muscular al animalelor alimentate normal şi al celor alimentai.e deficitar 
este după 21 de zile foarte semnificativă (P <0.01 >O,OOIJ. Concentraţia K plasm:l
tic scade paralel cu scăderea K muscular: astfel cu 48~;,, 47'' 0 respectiv 53% faţă 

de valoarea n::edie de 28 mg% a animalelor martm·e. Diferenţa la 21 de zile este 
de asemenea foarte ~emnificativă (P <0,01 >0,001). Potasml eritrocitar in primele 
2 săptămîni este apt·oape identic la ambele grupe de animale şi abia la slirşitul 

celei de a 3-a săptămîni apare o iendinţă de r.cadere, dar nesemnificativă. Con
centraţia Na muscular la animalele cu deficit potasic creşte paralel cu scăderea K. 
Faţă de valoarea medie de 72 mg% a animalelor martore creşte cu 70°10 , 84°, res
~tiv 94%. Natremia in cursul experienţei nu s-u modificat semnificntiv. Sodiu! 
eritrocitar nu arată modificări apreciabile. 
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Tabelul nr. 1. 
Valorile K plasmatic, eritrocitar şi muscular 

în diferite stadii ale deficitului 

K. plasm. 
mg% 

28 :06.0 

14.8±6.0 

14.9±4.2 

13,JI5,J 

P. 

< o,o1 

<o.ot 

<0,01 

K. eritr. K. musc. 
p mg;JOO g p 

mg% 
ţesut umed. 

459±80 H9±70 

42!1 ~72 318 -1.32 <o.QJ 

-·- ·- -----
460 ±88 289-- 26 <0.01 

- -- - - 1 

Na. 

K 

405±82 
1 

303:1:64 <0.01 

Figura nr. 1. Valorile K-lui şi Na-lui 
plasma tic (-- -), eritrocitar (- ·- · -) 
şi muscular (--) în diferitele sta
dii ale deficitului. raportat la valo-

rile grupei martore 

Tabelul nr. 2. 
Valorile Na plasmatic, eritrocitar şi muscular 

in diferite stadii ale deficitului 
--------------------------

P. Grupa. ' Na. plasm. P . Na. eritr. 
mg"fn mg% 
_____ ! __ _ 

1. 342:±.3() 20.4.C 6.0 ' 

Il. 366±27 27.2::10.5 

III. 352±.30 27.1.:. 9.8 1 

1_ _____ , - - -

IV. 351±30 118 ± 7,o · , -
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Na. musc. 
mgi100 g 

ţesut umed 
1 

72:tto 

1 12,4!:40 

133.!: 19 

P . 

<0,01 
1 -J---

_1 <o.o1 



DiBcutia rezultatelor 

Din expe1·ienţele noastre reiese că alimentaţia săraca m K pmduce scă
derea semnificativă a K plasmatic. Această scădere arată un paralelism cu 
gradul deficitului determinat din muşchi. Rezultatele noastre sint in concor
danţă cu rezultatele obţinute de Scribner şi Burnell (15) . după care nivelul 
potasemiei este determinat de cantitatea totală de K din organism in cazu
rile cind nu există factori care să modifice ~hilibml potasic intracelular/ex
tracelular. In astfel de cazuri o potasemie de 2 mEq/1 la om corespunde unui 
deficit de cea . 35--<50 %. 

In privinta comportării K eritrocita1·. rezultatele noastre arată că un de
ficit de 3 săptămini nu pmduce modificări importante in concentraţia K eri
trocitar. adică aceasta nici după 3 săptămîni nu reflectă prompt şi fidel scă
derea stocului potasic. După părerea noastră această comportare a K eritro
citar poate fi explicată. după cum am amintit. prin faptul că la nivelul ţesu
turilor. specificul proprietăţilm· membranei şi diferenţele metabolice deter
mină felul de fixare a K la nivelul macromoleculelor citoplasmatice. Prin 
aceasta s-ar putea explica diferenţele care apar in ritmul şi intensitatea pier
derilor de K din partea diferitelor organe. Un alt factor care ar putea de
termina succ!?siunea in timp şi intensita tea pierderii de K din diferite organe 
poate fi af~tiunea care a d~lanşat deficitul. După unii cercetători (4) , K 
eritrocitar este legat de formaţiunile macromoleculare intracelulare de 4 ori 
mai intens decit in celelalte celule ale organismului . Este foarte probabil cil 
valoarea K eritrocitar reflectă mărimea stocului numai in acele cazuri. cind 
procesul care determină instalarea deficitului intensifică viteza de schimb a 
K prin membrana celulară a eritrocitelor. 

Concluzii 

Am examina t ef~tul alimentaţiei deficita1·e in K asup1·a concentratiei K 
muscular. eritrocitar şi plasmatic. 

Am constatat că in deficitul potasic de origine alimentară. potasemia rP
fl~tă fidel gradul deficitului. 

In perioada examinată (3 săptămîni) potasiu! eritrocitar nu s-a modificat 
semnificativ. ceea ce înseamnă că in deficitul potasic de origine alimentară . 
in primele 3 săptămîni K eritrocitar nu oglindeşte gradul de scăde1-e al sto
cului potasic. 

Sosit la redacţie : 30 noiembrie 1966. 
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