4.10 DEZECHILIBRE ELECTROLITICE CU
PROGNOSTIC VITAL

INTRODUCERE

Urgentele cardiovasculare asociaza frecvent dezechilibre electrolitice. Aceste
dezechilibre produc sau isi aduc contributia la producerea stopului cardiovascular i
pot ingreuna efortul de resuscitare. De aceea, este foarte importanta identificarea
starilor clinice care au cea mai mare probabilitate de a asocia dezechilibre
electrolitice. Tn anumite cazuri, terapia trebuie inceputd fnaintea confirmarii
paraclinice a tulburarii electrolitice.

POTASIUL

Excitabilitatea celulelor nervoase si musculare, inclusiv a miocardului, este
dependenta de gradientul de potasiu. Modificari minore ale concentratiei serice a
potasiului pot avea consecinte majore asupra ritmului si functiei cardiace. Variatia
brusca a potasemiei produce rapid o stare amenintatoare de viata, mai rapid decat
oricare alt dezechilibru electrolitic.

Evaluarea potasiului seric se face in raport cu variatile pH-ului; cand pH-ul
seric scade, se produce deplasarea potasiului din spatiul intracelular in cel vascular
cu cresterea potasemiei; cand pH-ul creste, potasiul seric scade, prin migrare in
spatiul intracelular. in general, potasemia scade cu 0,3mEq/L pentru fiecare 0,1U
peste normal a pH-ului seric.Variatiile potasemiei, functie de valoarea pH-ului,
trebuie anticipate Tn cursul evaluarii si tratamentului unei hipo/hiperkaliemiei;
corectarea unui pH alcalin va duce la cresterea potasemiei, fara administrare
aditionala de potasiu; dimpotriva, un potasiu seric normal”, in contextul unei
acidoze, impune administrarea de potasiu, din cauza scaderii potasemiei odata cu
corectarea pH-ului seric.

HIPERKALIEMIA

Reprezinta cresterea potasemiei peste intervalul normal de 3,5-5,0 mEq/L.
Cele mai frecvente cauze sunt cresterea eliberarii de potasiu din celule si excretia
renala deficitara (vezi tabel 1); starea clinica cel mai frecvent asociata cu
hiperpotasemie severa este insuficienta renala in stadiu terminal, pacientii
prezentand oboseala extrema, aritmii.

Medicamentele pot, de asemenea, sa induca hiperpotasemie, mai ales in
contextul unei functii renale alterate. De exemplu, administrarea de potasiu, obisnuit
prescrisa pentru profilaxia hipokaliemiei, poate duce la crestera potasemiei.
Diureticele care economisesc potasiul, ca spironolactona, amiloridul sau
triamterenul, sunt cauze recunoscute de hiperkaliemie. Inhibitorii de enzima de
conversie a angiotensinei Il (ex. captopril) produc cresteri ale potasemiei, mai ales
cand sunt combinate cu suplimente orale de potasiu. Antiinflamatoarele
nesteroidiene (ex. ibuprofen) pot produce hiperkaliemie prin actiune directa asupra
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rinichiului. Recunoasterea cauzelor potentiale de hiperkaliemie contribuie la
identificarea rapida si tratarea pacientilor ce pot prezenta aritmii date de cresterea
concentratiei potasiului.

Variatiile pH-ului seric sunt in relatie invers proportionala cu potasemia;
acidoza (pH scazut) produce migrarea extracelulara a potasiului, cu cresterea
potasemiei; invers, un pH inalt (alcaloza) duce la scaderea potasemiei prin intrarea
potasiului in celula.

Hiperkaliemia se poate manifesta prin modificari EKG, slabiciune, paralizie
ascendenta, insuficienta respiratorie.

Modificari EKG sugestive pentru hiperkaliemie:
e unde T inalte (in cort);
unde P aplatizate;
interval PR alungit (bloc tip 1);
complex QRS largit;
unde S adanci si fuziune de unde S si T;
ritm idioventricular;
e FV si stop cardiac.

Modificarea aspectului undei T este un semn EKG precoce. Necorectata,
hiperkaliemia produce disfunctie cardiaca progresiva si in final asistola. Pentru a
creste sansele de supravietfuire, terapia agresiva trebuie inceputa rapid.
Tratamentul hiperkaliemiei

Tratamentul depinde de gradul de severitate si de statusul clinic al pacientului.
Hiperkaliemie usoara (5-6mEq/L): scopul tratamentului este cresterea eliminarii
de potasiu:

e diuretice: furosemid 1mg/Kg IV lent;
e ragini Kayexalate 15-30g in 50-100ml de sorbitol 20% administrate fie
oral fie prin clisma (50g Kayexalate);
e dializa peritoneala sau hemodializa.
Hiperkaliemie moderata (6-7mEq/L): scopul este inducerea migrarii de potasiu in
spatiul intracelular, prin utilizarea de:
e bicarbonat de sodiu 50mEg/L IV in 5 minute;
e glucoza plus insulina: 50g glucoza si 10U insulina ordinara,
administrate 1V in 15-30 minute;
e albuterol nebulizat 10-20mg administrat in 15 minute.
Hiperkaliemie severa (>7TmEq/L, cu modificari EKG):
e clorura de calciu 10%, 5-10ml IV, in 2-5 minute; antagonizeaza
efectele toxice ale potasiului asupra membranelor celulare miocardice
(scazand, astfel, riscul de fibrilatie ventriculara);
e Dbicarbonat de sodiu 50mEg/L IV in 5 minute (poate avea eficienta
redusa la pacientii in stadiu terminal de insuficienta renala);
e glucoza plus insulina, 50g glucoza si 10U insulina ordinara,
administrate 1V in 15-30 minute;
albuterol nebulizat 10-20mg in 15 minute;
diureza: furosemid 40-80mg IV;
clisma cu rasini Kayexalate;
dializa.
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Tabel 1.
CAUZE DE HIPERKALIEMIE

Medicamente (diuretice care economisesc de potasiu, inhibitori de enzima
de conversie, antiinflamatoare nesteroidiene, suplimente de potasiu);

Insuficienta renala in stadiu terminal;

Rabdomioliza;

Acidoza metabolica;

Pseudohiperkaliemie;

Hemoliz3;

Sindrom de liza tumoralg3;

Dieta (rar este cauza unica);

Hipoaldosteronism (boala Addison, hiporeninemie);

Acidoza tubulara tip 4;

Altele: paralizie periodica hiperkalemica.

HIPOKALIEMIA

Este definita ca nivel seric de potasiu <3,5mEqg/L. Ca si in cazul
hiperkaliemiei, cei mai afectati sunt nervii si muschii (inclusiv cordul), mai ales la
pacientii cu stari patologice preexistente (cum ar fi boala coronariana).

Hipokaliemia poate rezulta prin scaderea aportului alimentar, migrarea
intracelulara de potasiu sau cresterea pierderilor de potasiu. Cele mai frecvente
cauze de concentratie serica scazuta sunt: pierderile gastrointestinale (diaree,
laxative), pierderile renale (hipoaldosteronism, diuretice care nu economisesc
potasiu, carbenicilina, penicilina sodica, amfotericina B), migrarea intracelulara (prin
alcaloza) si malnutritia. Simptomele de hipokaliemie includ: slabiciune, oboseala,
paralizie, respiratie dificila, rabdomioliza, crampe musculare (la nivelul membrelor
inferioare), constipatie, ileus paralitic.

Hipokaliemia poate fi sugerata de urméatoarele modificari EKG:

e unde U;

e unde T aplatizate;

e segment ST modificat;

e aritmii (mai ales daca pacientul este sub tratament cu digoxin);

e activitate electrica fara puls sau asistola.

Hipokaliemia exacerbeaza toxicitatea digitalica, motiv pentru care trebuie
evitata sau tratata prompt la pacientii aflati in tratament cu derivati de digitala.
Tratamentul hipokaliemiei

Obiectivele tratamentului sunt: limitarea pierderilor de potasiu si inlocuirea
pierderilor deja existente. Administrarea intravenoasa de potasiu este indicata cand
hipokaliemia este severa (K'<2,5mEq/L) sau se asociaza aritmii.

In situatii de urgentad, administrarea de potasiu poate fi si empiricd. Cand
administrarea intravenoasa este indicata, doza maxima de potasiu este de 10-
20mEqg/ora sub monitorizare EKG continua. Poate fi folosita atat calea venoasa
periferica cat si cea centrala; cand este utilizata calea centrala, se pot administra
solutii mai concentrate de potasiu, singura precautie fiind ca varful cateterului sa nu
se afle Tn atriul drept.
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Daca stopul cardiac de cauza hipokaliemica este iminent (de exemplu, aritmii
ventriculare maligne) este necesara corectarea rapida a deficitului de potasiu; se
incepe cu o perfuzie cu 2mEg/minut, urmata de inca 10mEq IV in 5-10 minute.

Se precizeaza in fisa pacientului cad administrarea rapida de potasiu a fost
intentionata, in scopul tratarii unei hipokaliemii amenintatoare de viatd. Cand starea
clinica se stabilizeaza, inlocuirea de potasiu se face treptat.

Se estimeaza ca deficitul total de potasiu variaza intre 150 si 400mEq pentru
fiecare mEq sub normal al potasemiei. Limita inferioara este mai probabila la o
femeie Tn varsta, cu masa musculara redusa, iar limita superioara la un barbat
tanar, cu masa musculara bine reprezentata.

Daca starea clinica este stabila, corectia treptata a deficitului de potasiu este
preferata corectiei rapide.

SODIUL

Sodiul este principalul ion cu sarcina electrica pozitiva al mediului extracelular
si principalul ion intravascular care influenteaza osmolaritatea serica; cresterea
brusca a sodiului seric produce cregterea brusca a osmolaritatii serice; invers,
scaderea sodiului seric produce scaderea brusca a osmolaritatii.

in conditii normale, de-a lungul membranelor vasculare, osmolaritatea serica
si concentratia de sodiu sunt in echilibru. Variatii bruste ale concentratiei de sodiu
produc basculari acute ale apei libere dinspre sau inspre spatiul vascular, pana la
echilibrarea osmolaritatii. Scaderea acuta a sodiului seric cu migrarea de fluide in
spatiul interstitial poate produce edem cerebral. Cresterea brusca a sodiului seric
produce transfer brusc de apa libera dinspre interstitiu spre spatiul vascular.

S-a observat ca exista o legatura de cauzalitate intre corectia rapida a
hiponatremiei si aparitia mielinolizei pontine si a hemoragiei cerebrale; din aceste
motive, este necesara monitorizarea riguroasa a functiilor neurologice din momentul
diagnosticarii pana la corectia completa a dezechilibrului de sodiu (atat hipo cat si
hipernatremie). Ori de cate ori este posibil, se face corectare lenta a deficitului,
evaluand variatiile natremiei pe parcursul a 48 de ore si evitand supracorectia.

HIPERNATREMIA

Este definita ca valoare a concentratiei sodiului seric peste intervalul normal
de 135-145mEq/L. Poate fi produsa de o crestere primara a sodiului sau de
pierdere excesiva de apa. O cauza comuna este pierderea de apa libera, excesiva
comparativ cu pierderea de sodiu, situatie intalnita in diabetul insipid sau
deshidratarea hipernatremica.

Hipernatremia produce deplasarea apei libere din interstitiu in spatiul vascular;
produce,de asemenea, iesirea apei din celule cu micsorarea volumului celular. Tn
creier, scaderea volumului celulelor nervoase duce la aparitia simptomelor
neurologice, alterarea statusului mental, slabiciune, iritabilitate, deficite neurologice
de focar, coma sau convulsii.

De regula, pacientul hipernatremic se plange de sete excesiva. Severitatea
simptomelor, Tnsa, depinde de gradul dezechilibrului si de brutalitatea instalarii lui.
Daca hipernatremia se instaleaza brusc sau este foarte inalta atunci
simptomatologia este mai severa.

151



Tratamentul hipernatremiei

Scopul este stoparea pierderilor de apa (prin combaterea cauzei de baza)
concomitent cu corectarea deficitului de apa. In hipovolemie, corectarea volumului
de fluide extracelulare (ECF) se face cu solutie salina normala.

Cantitatea de apa necesara pentru corectia hipernatremiei se calculeaza cu
ecuatia:

deficitul de apa = (concentratia plasmatica a sodiului - 140)/ 140 x apa totala
din organism.

Apa totala este apreciata la 50% din greutatea uscata la barbati si la 40% la
femei. De exemplu, daca un barbat are greutatea 70Kg si sodiul seric 160mmoli/L,
deficitul de apa este (160-140)/140 x (0,5x70) = 5L. Odata estimat deficitul de apa
libera, scaderea sodiului seric se face prin administrarea de fluide, cu o rata de 0,5-
1mEqg/ora, insa reducerea natremiei nu trebuie sa depaseasca 12mmoli in primele
24 de ore. Corectia totala se face pe parcursul a 48-72 de ore.

Modalitatea de inlocuire a apei libere depinde de starea clinica. Daca starea
clinica este stabila si pacientul asimptomatic, administrarea de fluide pe cale orala
sau prin sonda nazogastrica este eficienta si lipsita de riscuri. Daca insa, starea
clinica impune o terapie agresiva, se poate administra IV dextroza 5% in solutie
salina semimolara. Se evalueaza frecvent nivelul seric al sodiului si statusul
neurologic, pentru a evita corectia rapida.

HIPONATREMIA

Este definita ca scadere a concentratiei serice de sodiu sub nivelul normal de
135-145mEq/L. Apare prin apa in exces raportat la concentratia de sodiu. In cele
mai multe cazuri se dezvolta prin reducerea excretiei renale de apa libera in timp ce
aportul continua. Alterarea excretiei renale de apa libera poate fi produsa prin:

o utilizarea diureticelor thiazidice;
insuficienta renalg;
depletie de ECF (de ex, varsatura cu prezervarea ingestiei de apa);
sindromul de secretie inadecvata de hormon antidiuretic (SIADH);
edeme (insuficienta cardiaca congestiva, ascita cu ciroza etc);
hipotiroidie;

¢ insuficienta adrenalg;

e dieta "ceai si paine prajita"

aportului de sodiu).

De cele mai multe ori, hiponatremia se asociaza cu osmolaritate serica
scazuta (asa-zisa hiponatremie hipoosmolara). Exceptie de la acesta regula este
diabetul necontrolat, unde hiperglicemia produce o stare hiperosmolara in timp ce
sodiul seric este sub limitele normale (hiponatremie hiperosmolara).

Daca nu este acuta sau severa (<120mEqg/L), de obicei hiponatremia este
asimptomatica. Scaderea brusca a sodiului seric produce bascularea apei libere din
spatiul vascular in interstitiu si dezvoltarea edemului cerebral; in aceasta situatie,
pacientul poate prezenta greata, varsaturi, cefalee, iritabilitate, letargie, coma si
exista chiar pericol de moarte.

SIADH este o cauza importanta de hiponatremie potential amenintatoare de
viata. Poate apare sau poate complica o mare varietate de situatii clinice, ca de
exemplu Tn trauma, la pacientii cardiaci, presiune intracraniana crescuta si
insuficienta respiratorie.

sau ingestia excesiva de bere (diminuarea
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Tratamentul hiponatremiei

Scopul este administrarea de sodiu si eliminarea de apa libera intravasculara.
Daca SIADH este prezent, tratamentul este restrictia stricta a aportului de lichide la
50-66% din fluidele de intretinere.

Hiponatremia asimptomatica se corecteaza treptat: cresterea concentratiei de
sodiu este de 0,5mEq/L/ora si maximum 10-15mEg/L in primele 24 de ore. Corectia
rapida a hiponatremiei produce mielinoliza pontina, afectiune letala, presupus a fi
produsa prin migrarea rapida de fluide in creier.

Daca exista semne de afectare neurologica, este necesara administrarea
rapida de solutie salina 3% IV, 1mEg/L/ora pana la controlul simptomatologiei;
corectia se continua apoi cu o rata de 0,5mEq/L/ora.

Corectia concentratiei serice de sodiu necesita calcularea deficitului; se
utilizeaza urmatoarea formula: .

deficitul de sodiu = ([Na"] gorit - [Na'Jea) X 0,6 x greutatea (Kg)

(*se utilizeaza 0,6 pentru barbati si 0,5 pentru femei).

Dupa determinarea deficitului , se calculeaza volumul de solutie salina 3%
(513mEq Na'/L) necesar corectiei (se imparte deficitul la 513mEg/L). Cresterea
concentratiei de sodiu este de TmEq/L/ora, timp de 4 ore. Se monitorizeaza riguros
concentratia serica si statusul neurologic.

MAGNEZIUL

Ca frecventa este al patrulea mineral din organism; de asemenea, este si cel
mai frecvent ignorat clinic. O treime din magneziul extracelular este legat de
albumina serica. De aceea, concentratia serica nu este un indicator fidel al
depozitelor totale de magneziu.

Magneziul este necesar pentru functia unor enzime si hormoni; este necesar,
de asemenea, pentru transportul de sodiu, potasiu si calciu in interiorul si in afara
celulelor. De altfel, cind exista hipomagneziemie este imposibila corectia deficitului
intracelular de potasiu. Este important si in stabilizarea membranelor excitabile si
este util in terapia aritmiilor atriale si ventriculare.

HIPERMAGNEZIEMIA

Reprezinta cresterea nivelului seric peste limitele normale de 1,3-2.2mEq/L.
Balanta de magneziu este influentatda de mulii dintre factorii care controleaza
balanta de calciu. Tn plus, mai este influentata si de factori care regleaza balanta de
potasiu. Prin urmare, balanta de magneziu se afla in stransa corelatie cu balantele
de potasiu si calciu.

Cea mai frecventa cauza de hipermagneziemie este insuficienta renala; alte
cauze pot fi: iatrogen (prin supradoza de magneziu), perforatie viscerala cu
continuarea aportului de hrana, utilizare de laxative/antacide care contin magneziu
(o cauza importanta la batrani).

Simptome neurologice in caz de hipermagneziemie: slabiciune musculara,
paralizie, ataxie, ameteli si confuzie. Simptome gastrointestinale: greata si varsaturi.
Hipermagneziemia moderata poate produce vasodilatatie, iar cea severa
hipotensiune. Nivele serice extrem de ridicate duc la deprimarea starii de
congtienta, bradicardie, hipoventilatie si stop cardiorespirator.
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Modificari EKG de hipermagneziemie:
alungirea intervalelor PR si QT;

e ORS cu durata crescuta;

e descrestere variabila a voltajului undei P;

e ascensionare variabila a undei T;

e Dbloc AV total, asistola.

Tratamentul hipermagneziemiei

Principiile terapeutice sunt: antagonizarea magneziului cu calciul, indepartarea
magneziului din ser si eliminarea surselor de aport alimentar. Exista si posibilitatea
necesitatii suportului cardiorespirator, pana la reducerea concentratiei de magneziu.
Administrarea de clorura de calciu (5-10mEq IV) corecteaza, adesea, aritmiile
letale. Daca este necesar, aceasta doza poate fi repetata.

Tratamentul de electie este insa dializa. Pina cind aceasta poate fi efectuata,
daca functia renala este normala si cea cardiovasculara adecvata, diureza salina
intravenoasa (solutie salina normala si furosemid 1mEqg/Kg, IV) poate fi utilizata
pentru a accelera eliminarea de magneziu. Aceasta diureza, insa, creste si excretia
de calciu; aparitia hipocalcemiei face ca simptomele si semnele de
hipermagneziemie sa fie mai severe; pe parcursul tratamentului ar putea deveni
necesar suportul cardiovascular.

HIPOMAGNEZIEMIA

Clinic, este mult mai frecventa decat hipermagneziemia. Definita ca nivel seric
sub valoarea normala de 1,3-2,2mEq/L, hipomagneziemia este, de obicei, rezultatul
scaderii absorbtiei sau cresterii pierderilor, renal sau digestiv (diaree). Disfunciii ale
hormonilor paratiroidieni si anumite medicamente (ex., pentamidina, diuretice,
alcool) pot, de asemenea, sa produca hipomagneziemie. Femeile care alapteaza
au risc crescut de a dezvolta hipomagneziemie.

Tabel 2.
CAUZE DE HIPOMAGNEZIEMIE

Pierderi gastrointestinale:rezectie intestinala, pancreatita, diaree;
Afectiuni renale;

infometare;

Medicamente: diuretice, pentamidina, gentamicina, digoxin;
Alcool;

Hipotermie;

Hipercalcemie;

Cetoacidoza diabetica;

Hipertiroidie/hipotiroidie;

Deficienta de fosfati;

Arsuri;

Sepsis;

Lactatie.

Principalele semne de hipomagneziemie sunt neurologice, desi unele studii au
gasit o legatura intre efectele neurologice si cele cardiace ale magneziului.
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Hipomagneziemia interfera cu efectele hormonilor paratiroidieni, rezultatul fiind
hipocalcemia. Poate produce si hipokaliemie.

Simptome de hipomagneziemie: tremor si fasciculatii musculare, nistagmus,
tetanie, status mental alterat. Alte posibile simptome: ataxie, vertij, convulsii,
disfagie.

Modificari EKG corelate cu nivele serice de magneziu scazute:

e Intervale QT si PR prelungite;
subdenivelare de segment ST;
unda T inversata;
unde P aplatizate sau inversate, in precordiale;
complex QRS largit;
torsade de virfuri;

FV rezistenta la tratament (si alte aritmii);

e accentuarea toxicitatii digitalice.
Tratamentul hipomagneziemiei

Depinde de severitatea dezechilibrului si de starea clinica a pacientului. Pentru
formele severe sau simptomatice de hipomagneziemie se administreaza 1-2g
MgSOq IV, in 10 minute; daca exista torsada de varfuri - 2g MgSOy, in 1-2 minute;
daca exista convulsii - 2g MgSQOy4, in 10 minute. Administrarea de gluconat de calciu
este de obicei, benefica deoarece cei mai multi pacienti cu hipomagneziemie au si
hipocalcemie.

Administrarea de magneziu se face cu prudenta la pacientii cu insuficienta
renala deoarece exista risc crescut de inducere de hipermagneziemie
amenintatoare de viata.

CALCIUL

Este cel mai abundent mineral din organism. Este esential pentru rezistenta
osoasa si functia neuromusculara si joaca un rol major in contractia miocardica.
Jumatate din cantitatea totala de calciu extracelular este legatd de albumina;
cealalta jumatate este forma biologic activa - forma ionica. Aceasta forma este cea
mai activa fractiune calcica.

Nivelul seric al formei ionice de calciu trebuie evaluata in corelatie cu pH-ul si
cantitatea de albumina. Concentratia de calciu ionic este pH dependenta. Alcaloza
creste legarea calciului de albumina si scade fractiunea ionica; dimpotriva, acidoza
produce cresterea nivelelor de calciu ionic.

Calciul seric total este dependent si de concentratia albuminei serice. Calciul
variaza in aceeasi directie cu albumina (se ajusteaza calciul seric total cu 0,8mg/dI
pentru fiecare 1g/dl de variatie a albuminei). Desi calciul seric total variaza in
aceeasi directie cu albumina serica, fractiunea ionica se afla in relatie de inversa
proportionalitate cu aceasta: cu cat mai scazute sunt nivelele serice de albumina,
cu atat mai crescute sunt cele de calciu ionic. In prezenta hipoalbuminemiei, desi
calciul seric total poate fi scazut, fractiunea ionica poate fi normala.

Calciul antagonizeaza efectele potasiului si magneziului la nivelul
membranelor celulare. De aceea, este extrem de util in tratamentul efectelor
hiperkaliemiei si hipermagneziemiei.
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in mod normal, concentratia de calciu este strict reglatd de PTH si vitamina D;
cand acest control nu mai este eficient, poate apare o mare varietate de probleme
clinice.

HIPERCALCEMIA

Este definita ca valoare a calciului seric care depaseste intervalul normal de
8,5-10,5 mEq/L (sau o crestere a fractiunii ionice peste 4,2-4,8mg/dl).
Hiperparatiroidismul primar si neoplasmele sunt responsabile pentru >90% din
cazuri. In acestea si in multe alte forme de hipercalcemie, creste eliberarea de
calciu din oase si absorbtia intestinala , in timp ce functia renala poate fi
compromisa.

Simptomele hipercalcemiei apar, de obicei, cand concentratia serica a
calciului total atinge sau depaseste 12-15mg/dl. Simptomele neurologice, la nivele
moderate de hipercalcemie, includ depresie, slabiciune, oboseala si confuzie; la
nivele mai crescute, pot apare halucinatii, dezorientare, hipotonie si coma.
Hipercalcemia poate produce deshidratare prin interferarea cu functia renala de
concentrare a urinei.

Simptomele cardiovasculare sunt variabile. Initial, contractilitatea miocardica
poate fi crescutda, pana cand calcemia ajunge la 15-20mg/dl; peste acest nivel
apare depresia miocardica. Automatismul este deprimat si sistola ventriculara este
scurtata. Deoarece perioada refractara este scurtata pot apare aritmii. Toxicitatea
digitalicd este potentatd. Hipertensiunea este frecventa. in plus, pacientii cu
hipercalcemie dezvolta si hipokaliemie; ambele pot induce aritmii cardiace.
Modificari EKG de hipercalcemie:

e scurtarea intervalului QT (de obicei cind Ca®*este >13mg/dl);
alungirea intervalului PR gi a complexului QRS;
cresterea voltajului complexului QRS;
unde T aplatizate si largite;

QRS crestat;
blocuri AV progresive pana la bloc complet si apoi stop cardiac cand calciul
>15-20mg/dl.

Simptomele gastrointestinale ale hipercalcemiei: disfagie, constipatie, ulcere
peptice si pancreatita. Efecte renale: diminuarea capacitatii de concentrare a urinei,
diureza care duce la pierderi de sodiu, potasiu, magneziu si fosfati, producerea unui
cerc vicios de reabsorbtie de calciu care agraveaza hipercalcemia.

Tratamentul hipercalcemiei

Daca hipercalcemia este de etiologie maligna este necesara o evaluare
riguroasa a prognosticului si a dorintelor pacientului; daca acesta se afla in stadiu
terminal, hipercalcemia nu trebuie tratata. in alte situatii, tratamentul trebuie sa fie
rapid si agresiv.

Tratamentul este necesar daca pacientul este simptomatic (tipic la o
concentratie >12mg/dl). Ins& tratamentul se instituie la nivele >15mg/dl indiferent
daca exista sau nu simptomatologie. Tratamentul de urgenta este axat pe
accelerarea eliminarii de calciu prin urinda. Aceasta se realizeaza, la pacientii cu
functie renala si cardiovasculara adecvate, prin p.e.v. cu solutie salina 0,9%, 300-
500ml/ora pana cand orice deficit de fluide este corectat si apare diureza (o
eliminare de urina >200-300ml/ora). Odata restabilita hidratarea normala, rata p.e.v.
saline este redusa la 100-200ml/ora. Aceasta diureza va reduce nivelele serice de
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potasiu si magneziu, ceea ce amplifica potentialul aritmogen al hipercalcemiei. De
aceea concentratiile de potasiu si magneziu trebuie monitorizate si mentinute in
limite normale.

Hemodializa este terapia de electie la pacientii cu insuficienta renala si
cardiacd, pentru scdderea rapidad a concentratiilor serice de calciu. In conditii
extreme pot fi utilizati agenti chelatori (ex. 50mmoli PO4 in 8-12 ore sau EDTA 10-
50mg/Kg in 4 ore).

Utilizarea de furosemid (1mg/Kg, IV) pe parcursul terapiei este controversata.
In prezenta insuficientei cardiace, administrarea de furosemid este necesara, insa
creste resorbtia de calciu din oase agravand astfel hipercalcemia.

Calciul poate fi scazut prin droguri care reduc resorbtia osoasa (ex calcitonina,
glucocorticoizi). ins& o discutie despre aceste metode terapeutice nu intra in scopul
acestui ghid.

HIPOCALCEMIA

Concentratia serica a calciului sub nivelul normal de 8,5-10,5mg/dI (sau calciu
ionic sub valoarea de 4,2-4,8mg/dl). Hipocalcemia poate apare in cadrul
sindromului de soc toxic, dezechilibrelor magneziemiei si sindromului de liza
tumorala (turnover-ul celular rapid are ca rezultat hiperkaliemie, hipefosfatemie gi
hipocalcemie).

Schimbul de calciu este dependent de concentratiile potasiului si magneziului
astfel incat reusita tratamentului hipocalcemiei este data de echilibrarea tuturor
celor trei electrolifi.

Simptomele de hipocalcemie se dezvolta cand fractiunea ionica scade sub
2,5mg/dl; apar parestezii ale extremitatilor si fetei, urmate de crampe musculare,
spasm carpopedal, stridor, tetanie si convulsii. Pacientii cu hipocalcemie au reflexe
exagerate, Cvostek pozitiv si semnele Trousseau. Cardiac, apare deprimarea
contractilitatii si insuficienta cardiaca.

Modificari EKG:

e interval QT alungit;

e inversarea undei T;

e Dblocuri;

o FV.

Hipocalcemia accentueaza toxicitatea digitalica.

Tratamentul hipocalcemiei:

Presupune administrarea de calciu. Hipocalcemia simptomatica se trateaza cu
gluconat de calciu 10%, 90-180mg calciu elemental, IV in 10 minute; aceasta este
urmata de administrare IV de 540-720mg calciu elemental, in 500-1000ml solutie
de dextroza 5%, la un ritm de 0,5-2,0mg/Kg/ora (10-15mg/Kg). Se determina
calcemia la fiecare 4-6 ore. Scopul este mentinerea concentratiei serice de calciu
total intre 7 si 9 mg/dl. Simultan se corecteaza dezechilibrele magneziului,
potasiului si pH-ului. De notat ca hipomagneziemia face hipocalcemia refractara la
tratament.
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CONCLUZII:

e Dezechilibrele electrolitice reprezinta una dintre cele mai frecvente cauze
de aritmii.

e Dintre toate dezechilibrele, hiperkaliemia poate produce cel mai rapid
moarte.

e Suspiciunea clinica dublata de terapia sustinuta a dezechilibrului electrolitic
poate preveni progresia spre stop cardirespirator.
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