TULBURĂRILE HIDRICE ŞI ELECTROLITICE: PRINCIPII DE DIAGNOSTIC ŞI CORECŢIE 

Adrian Belîi


I. Fundamente fizico-chimice

Perturbările hidrice şi electrolitice pot fi secundare unor anomalii de concentraţie sau de conţinut, foarte frecvent, însă nu întotdeauna asociate. Apa totală a organismului la un om de 70 kg reprezintă aproximativ 42 L, repartizate în 3 spaţii hidrice (Figura 1).
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	Figura 1. Compartimentele hidrice (procentul reprezintă fracţii din greutatea corporală).


Fiecare compartiment hidric are o compoziţie electrolitică specifică, detalizată în Tabelul 1.

	Tabelul 1 

Conţinutul ionic al sectoarelor hidrice (După F. Lang, 1996)

	Ioni, mEq/L
	Plasma
	Extracelular
	Intracelular

	Na+
	141
	143
	15

	K+
	4
	4
	140

	Ca++
	2,5
	1,3
	0,0001

	Mg++
	1
	0,7
	15

	Cl-
	103
	115
	8

	HCO3-
	25
	28
	15

	HPO4²-
	1
	1
	60

	SO4²-
	0,5
	0,5
	10

	Acizi organici
	4
	5
	2

	Proteine
	2
	<1
	6



Distribuţia apei şi electroliţilor între diferite compartimente este fundamentată pe următoarele principii fizico-chimice: 

1. Osmolaritate şi tonicitate

Presiunea osmotică (P) e determinată de legea Van Hoff: P=nCRT, unde n – constanta de disociere a substanţei dizolvate, C – concentraţia subsanţei dizolvate, R – constanta gazelor, T – temperatura în grade Kelvin. Valoarea ei nu depinde de dimensiunile moleculelor şi de valenţă. O concentraţie egală de substanţe diferite nu dau aceeaşi presiune osmotică, deoarece unele disociază în apă, altele – nu (de ex., 300 mM de soluţie de glucoză va produce o presiune osmotică de 300 mOsm/L, pe cînd cea de 300 mM de NaCl – 600 mOsm/L).

Proprietatea soluţiei de a produce mişcarea apei prin membrană este numită tonicitate. Sodiul determină osmolaritatea şi tonicitatea plasmei; ureea – modifică osmolaritatea, dar nu influenţează tonicitatea (nu atrage apa, ci trece transmembranar conform gradientului de concentraţie. Diferenţa osmolară (norma: ≤10 mOsm/L) este diferenţa dintre osmolaritatea măsurată şi cea calculată şi e determinată de K+ şi substanţe osmotic active nemăsurate.

Presiunea oncotică (() este presiunea osmotică, dezvoltată de proteinele plasmatice, în special albumina. Este proporţională cu concentraţia plasmatică în molecule de proteine şi nu cu concentraţia exprimată in procente. Din acest motiv, presiuna oncotică creşte mult mai rapid decît concentraţia în proteine. Presiunea oncotică plasmatică normală e de 25-28 mmHg.
2. Electroneutralitate
Echivalentul chimic este cantitatea de substanţă care deplasează sau leagă un atom de hidrogen. În mod curent se foloseşte miliechivalentul, devenind astfel o măsură de unitate electrică: mEq/L=mg/L× valenţă/masa atomică (mg).

Deoarece concentraţia ionilor este exprimată în echivalenţi, rezultă existenţa electroneutralităţii. În fiecare compartiment, concentraţia anionilor ar trebui să fie egală cu cea a cationilor, însă măsurările directe nu confirmă acest fapt. (Vinovată( se face regula lui Gibbs-Donan, care spune, că dacă un ion nedifuzabil (de ex., proteina) se află de o parte a membranei, permeabile pentru alţi ioni, atunci ionii difuzabili se vor repartiza neuniform pe ambele părţi a acestei membrane. 
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	Figura 2. Echilibrul Gibbs-Donan.


Rezultante din regula lui Gibbs-Donan sunt trei momente:

· Concentraţia totală de anioni şi cationi de ambele părţi ale membranei este egală;

· Concentraţia de anioni difuzabili e mai mică în acea parte a membranei, unde se află proteina şi e mai mare în partea opusă;

· Presiunea osmotică e mai mare în partea prezenţei proteinelor, decît în partea cealaltă a membranei. Astfel, pentru a egala presiunea osmotică a compartimentelor, apa trebuie să treacă în sectorul proteinelor. În condiţii reale aceasta nu are loc din cauza  opoziţiei presiunii hidrostatice a patului vascular.

3. Echilibrul Starling


Echilibrul Starling determină direcţia şi fluxul de apă între compartimentele hidrice şi este exprimat prin formula Starling-Pappenhaimer-Staverman: Q=Kf [Pc – Pi]-σ[(c – (i], unde Q - fluxul net de apă, Kf – coeficientul de filtrare al peretelui microvascular, dependent de aria de filtrare şi permeabilitatea membranei; σ - coeficientul de reflecţie osmotică Staverman pentru albumină, cu o valoare cuprinsă între 0 şi 1, în funcţie de ţesut; Pc, Pi – presiunea hidrostatică în capilar şi interstiţiu; (c, (i - presiunea oncotică în capilar şi interstiţiu. Mişcarea apei este guvernată de 5 reguli:

1. Mişcarea apei are loc atunci cînd între compartimente există gradiente de concentraţii ale substanţelor dizolvate şi membrana e permeabilă pentru apă şi impermeabilă pentru ele;

2. Apa trece spre compartimentul cu o concentraţie mai mare de substanţe dizolvate;

3. Mişcarea apei nu e influenţată de substanţele ce nu posedă tonicitate;

4. Fluxul apei este proporţional cu gradientul osmotic;

5. Mişcarea apei continuă pînă la dispariţia gradientului osmotic sau pînă la echilibrarea presiunii osmotice de către presiunea hidrostatică.

De asemenea, echilibrul ionic asigură cel puţin 2 calităţi esenţiale ale organismului viu:

1. Potenţialul membranar de repaos

Generat de raportul concentraţiilor ionilor intracelulari şi extracelulari şi este exprimat prin formula lui Nernst: 

Em(mV)=61(log(K+c/K+e(.

Raportul intra-extracelular al concentraţiei de K+ este determinant pentru potenţialul membranar de repaos (Em) al ţesuturilor excitabile. Orice ion celular participă la crearea Em, însă, datorită selectivităţii membranei pentru K+, anume acest gradirent este determinantul potenţialului de repaos.

2. Excitabilitatea neuromusculară

Excitabilitatea neuromusculară [K] este determinată de raporturile cantitative, stabilite între ioni şi e exprimată prin formula Szent-Gyorgy: 

[K]=([K++HPO4²-]([HCO3-])/(Ca++(Mg++(H+).

Excitabilitatea musculară se amplifică la creşterea concentraţiei ionilor de la numărător sau la scăderea concentraţiei ionilor de la numitor.

II. Tipuri de dereglări hidrice şi electrolitice

Dereglările hidrice şi electrolitice sunt prezentate, sumar, în Tabelul 2 şi, respectiv, Tabelul 3. 

	Tabelul 2

Scurtă caracterizare a dereglărilor hidrice

	
	Hipoosmolară
	Izoosmolară
	Hiperosmolară (globală)

	Hipovolemie
	Definiţie: Pierderea de sodiu ≥ pierderea de apă.

Etiologie: Pierderi digestive (vărsături, aspiraţie gastrică, diaree). Pierderi renale (insuficienţă adrenocorticală; insuficienţa renală cronică; diuretice de ansă şi osmotice). Afecţiuni SNC (AVC, TCC, tumori): sindromul pierderii de sare SWS; Alte cauze: s-m Schwartz-Bratter (hipersecreţie de ADH în cancerul pulmonar); adrenalectomie; pierderi cutanate excesive; regimuri hiposodate; iatrogen (G5%).

Simptomatologie: Uscăciune mucoase, accentuare riduri, disfagie, voalarea vocii, scădere turgor piele.Hipotensiune, tahicardie, colabare venoasă, extremităţi cianotice şi reci. Poliuria iniţială trece în oligurie. ROT exacerbate, dereglări de cunoştinţă. Oboseală, crampe musculare, febră. Setea nu este prezentă. 

Laborator: Natriemia ≤137 mmol/L; Creşte hematocritul, azotemia reziduală; Na+ urinar: 10-20 mmol/24 ore. 
	Definiţie: Pierderea de sodiu=pierdere de apă. Volum extracelular redus, volum intracelular neafectat.

Etiologie: Pierderi digestive (vărsături, diaree, fistule, diuretice, evacuarea repetată a ascitei, intoxicaţii cu sedative, monoxid de carbon, plasmoragia din combustii, etc.

Simptomatologie: sete, slăbiciune, colaps, hipotensiune, crampe musculare, tahicardie, hipotonie musculară. 

Laborator: Natriemia şi osmolaritatea serului sînt normale. Creşte concentraţia urinară, azotemia, hematocritul, hemoglobinei.
	Definiţie: Pierderea de apă ≥ pierderea de sodiu. Reducere spaţiu celular şi extracelular. Creştere osmolaritate plasmatică. 

Etiologie: Diminuare aport apă (pustiu, catastrofe, restricţie iatrogenă, imposibilitatea de a înghiţi – tumori, comă). Pierderi exagerate: febră, transpiraţii, hiperventilare, diabet insipid, , boala Adisson, alimentare parenterală cu exces de sare, IRC.

Fiziopatologie: Pentru fiecare 1000 ml pierdute, sectorul celular va contribui cu 580 ml, interstiţial – cu 380 ml, intravascular – cu 70 ml. 

Simptomatologie: Setea - dominantă, apare la un deficit de cca 1500 ml. Oliguria: la un deficit de cca 2000 ml. Hipotensiune - la o pierdere de cca 3000 ml, puls filiform, cianoza extremităţilor, halucinaţii, dereglări de cunoştinţă. 

Laborator: În primele 24-48 ore: modificări importante nu-s. Treptat cresc valorile Hb, Ht, proteinemiei, ureei. Na+, Cl- plasmă: normale.

	Hipervolemie
	Definiţie: Exces de apă cu scăderea osmolarităţii serului, care conduce la creşterea spaţiului  intra- şi extracelular.

Etiologie: insuficienţa renală oligoanurică; hipotensiune arterială severă prelungită; obstrucţii ale căilor urinare; creşterea excesivă a aportului hidric hipoton, care depăşeşte posibilităţile de eliminare a surplusului hidric (creşterea postoperatorie a nivelului ADH; afecţiuni hepatice cu/fără ascită, în care ADH nu este inactivat; insuficienţa cardiacă congestivă, tratată cu diuretice; hipersecreţia anormală de ADH: TCC, tumori cerebrale, sindrom Bratter, etc.

Simptomatologie: Acumularea apei în muşchi (cca 4% din greutate) provoacă crampe musculare. Creşterea greutăţii cerebrale cu 2% induce tablou neurologic. Apariţia edemelor periferice evidente se realizează la un surplus de apă de 6% din greutatea corpului. Cefalee, convulsii, dereglări de cunoştinţă, greţuri, vomă – edem cerebral; Edeme interstiţiale, revărsate lichidiene, edem pulmonar.

Laborator: Scade concentraţia de Na+, Cl-, Hb. Creşte ureea în plasmă; în caz de oligoanurie – creşte K+, PO4+, scade HCO3–. Na+ urinar ≤80 mEq/L, ureea în urină: ≤2 g/100ml.
	Definiţie: Excesul de apă = excesul de Na+. Osmolaritatea serului este normală, volumul spaţiului extracelular creşte, volumul spaţiului intracelular rămîne normal.

Etiologie: Administrare excesivă de soluţii perfuzabile izotone, peste capacitatea de eliminare renală; insuficienţa cardiacă; glomerulonefrite, sindrom nefrotic, uremie cronică; ciroză hepatică.

Fiziopatologie: Aportul excesiv de lichide conduce la creşterea presiunii hidrostatice în capilarul arterial, uneori şi în cel venos, apa trecînd în spaţiul interstiţial. Acest mecanism este favorizat şi de alterarea pemeabilităţii membranei capilare, determinată de hipoxie, acidoză, inflamaţie.

Simptomatologie: Creştere în greutate, edeme periferice, edem pulmonar, dispnee, tahipnee, hipertensiune venoasă.
	Definiţie: Tulburare a echilibrului hidroelectrolitic, caracterizată prin exces de sodiu. Creşterea osmolarităţii plasmatice conduce la expansiunea volumului extracelular şi reducerea volumului intracelular. În unele situaţii celulele pierd K+ în schimbul Na+ (fenomen de transmineralizare).

Etiologie: Aport excesiv de Na+ prin soluţii perfuzabile hipertone, ingestie de apă sărată; sindromul Kohn; sindromul Cushing, doze masive de corticosteroizi.

Simptomatologie: Edeme periferice, pulmonar, etc; semne digestive: sete, reducerea salivaţiei, vomă, diaree; semne renale: oligurie, creşterea densităţii urinare (1029(); semne cardiovasculare: hemodinamică instabilă, presiune venoasă crescută, risc de insuficienţă cardiacă; semne neurologice: ROT exacerbate, agitaţie, delir, dereglări de cunoştinţă.

Laborator: Na+ seric ≥147 mmol/L; hematocrit scăzut.


	Tabelul 3

Scurtă caracterizare a dereglărilor electrolitice

	Ionul
	Deficit
	Exces

	Natriul – 

Concentraţia plasmatică = 135-145 mmol/l, cea intracelulară – 5 mmol/l. Acest gradient e menţinut de Na+-K+-ATP-ază. Deoarece concentraţia unei substanţe dizolvate este totdeauna proporţională solventului, schimbările de concentraţie ale sodiului  se analizează în sensul modificării cantităţii de apă liberă.

Osmolalitatea plasmei şi a lichidului intracelular se menţine între 275-290 mOsm/kg, 90% produsă de Na+ şi Cl-, de aceea Na+ plasmatic reflectă osmolalitatea ambelor sectoare. Deoarece gradientul transmembranar de Na+ este mare, schimbările de concentraţie extracelulară nu vor avea impact esenţial asupra proprietăţilor electrice ale membranei. 


	Definiţie: Na+ ≤135 mEq/l.

Etiologie: Creşterea pierderlor prin tegumente (transpiraţii, febră), tub digestiv (diaree, vomă, aspiraţie gastrică, ileus intestinal) şi rinichi (nefrita Thorn, boala Adisson, nefroangioscleroza, diureza osmotică, diabet zaharat, diuretice de ansă, faza poliurică a IRA). Diminuarea aportului, inclusiv şi restricţia terapeutică de sodiu.

Principiul clasificării hiponatriemiei este tonicitatea:

I. Hiponatriemie fără hiposmolaritate plasmatică (hiperglicemia, perfuzia cu dextroză, cetoacidoza şi stările hiperosmolare noncetozice, tratamentul perioperativ cu glucocortocoizi, administrare de manitol, soluţii irigatoare ce conţin glicină sau b-tol, hiperlipidemie, hiperproteinemie).

II. Hiponatriemie cu hiposmolaritate plasmatică

1. Hiponatremia hipovolemică hipoosmolară (insuficienţă suprarenală, insuficienţa renală cronică, diaree, vomă, combustii, (spaţiul trei();

2. Hiponatriemia izovolemică hipoosmolară (perfuzie de lichide hipotone, hiponatremia postoperatorie, tratament cu oxitocină, insuficienţă hipofizară, sindromul secreţiei inadecvate de vasopresină;

3. Hiponatremia hipervolemică hipoosmolară (insuficienţă cardiacă congestivă, ciroză hepatică, sindrom nefrotic, insuficienţă renală, VAP cu regim PEEP).

Simptomatologie: Simptomele sînt cele ale patologiei de bază, hipovolemiei sau hipervolemiei. Acuzele sînt de ordin general – apatie, somnolenţă, vertij, greţuri. În caz de hipoosmolaritate se dezvoltă clinica edemului cerebral. O hiponatremie acută, cu un nivel de 120 mmol/l are, de obicei, un pronostic nefavorabil. 

Strategia de diagnostic a hiponatriemiei: 1. Măsurarea osmolarităţii plasmei; 2. Excluderea pseudohiponatremiei; 3. Aprecierea glicemiei; 4. Calcularea diferenţei osmolare; 5. Aprecierea volemiei; 6. Depistarea edemelor; 7. Evaluarea funcţiei renale.
	Definiţie: Na+ ≥145 mmol/l. Hipernatriemia era prezentă la 51% din pacienţii vîrstnici decedaţi în perioada postoperatorie.

Etiologie:Aport excesiv de natriu (perfuzii cu soluţii hipertone ce conţin natriu, hiperalimentarea artificială, tratament cu medicamente ce conţin Na+ - NaHCO3 are, de ex., 1000 mmol/l de Na+); eliminare scăzută de natriu (hiperaldosteronismul primar, tratament cu corticosteroizi, hipernatriemia esenţială encefalogenică - TCC, tumori hipotalamice sau frontale); pierdere preponderentă de apă liberă (febră, mediu torid, boli infecţioase, VAP cu aer neumidificat, plăgi masive deschise, combustii, patologii exfoliative ale pielii, aspiraţie gastrică, diaree, vomă, tratament diuretic, diabetul insipid).

Fiziopatologie:

Retenţiile sodice normo- sau hiperosmotice realizează ca simptom principal edemul. Se admite în general, că edemele nu pot persista  decît în condiţiile retenţiei de sodiu. Indiferent de etiologie, hipernatriemia este hipertonă. 

Prin prisma spaţiului extracelular, hipernatremia se poate clasifica astfel:

I. Hipernatriemie hipovolemică (orice pierdere de lichide hipotone - diureza forţată, pierderile gastrointestinale, cutanate sau respiratorii.

II. Hipernatriemie izovolemică (provocate de pierderile hipotone incorect compensate, perfuzii cu G5 sau de diabetul insipid. Diabetul insipid este o patologie caracterizată prin polidipsie, poliurie ≥2 ml/kg/oră şi imposibilitatea de a concentra urina (200 mOsm/l ca răspuns la creşterea tonicităţii plasmatice ≥300 mosm/l. 

III. Hipernatriemie hipervolemică. De obicei iatrogenă (administrare de soluţii hipertone). 

Simptomatologie: sete, slăbiciune, dezorientare, hiperexcitabilitate musculară, rigiditate, pierdere de cunoştinţă. Hipernatriemia acută poate provoca modificări ale volumului cerebral, cu leziuni vasculare, cerebrale, hemoragii, tromboze de sinusuri. 



	Tabelul 3 (continuare)

Scurtă caracterizare a dereglărilor electrolitice

	Ionul
	Deficit
	Exces

	Kaliul – 

Balanţa internă

Nivelul intracelular depinde de Na+-K+-ATP-ază şi factorii care-i reglează transportul transmembranar. Insulina, alcaloza, adrenalina [(2-AR] facilitează transportul de K+ în celulă. Acidoza, hiperosmolaritatea extracelulară, acţionarea (1-AR duc la ieşirea kaliului din celulă. Pătrunderea intracelulară a H+ în acidoză impun efluxul de K+ pentru a menţine electroneutralitatea. La modificarea pH-ului cu 0,1 unităţi, nivelul plasmatic de K+ se modifică cu 0,6 mmol/l în sens opus. Stările hiperosmolare induc depleţie intracelulară de K+ prin mecanism indirect, atrăgînd apa din celulă. Stările hipoosmolare nu au nici un efect asupra kaliului. 

Balanţa externă

Aportul zilnic de K+ este mai mare decît toată cantitatea extracelulară. Hiperkaliemia se evită prin redistribuţie şi includerea mecanismelor renale. Adaptarea renală faţă de hipokaliemie se instaurează timp de zile-săptămîmi, reducînd eliminarea ionului la nivelul obligator de 10 mmol/zi. 90% din kaliul filtrat se reabsoarbe în tubul contort proximal; excreţia are loc în tubul contort distal, la schimb cu Na+ prin mecanism activ aldosteron-dependent. Secreţia tubulară de K+ este în funcţie de kaliemie, GFR, electronegativitatea luminală (secreţia urinară de anioni neresorbabili ca sulfaţii, droguri anionice). Alcaloza şi acidoza acută, orice stare însoţită de hipocloremie este însoţită de eliminare sporită de K+. 


	Definiţie: Scăderea nivelului plasmatic de K+ sub 3,5 mmol/l.

Etiologie: Diminuarea aportului - la o persoană sănătoasă aceasta este, practic, imposibil de realizat. Imposibilitatea de a ingera – tumori, stenoze, afecţiuni inflamatorii ale cavităţii bucale, faringelui, esofagului. Dereglări de absorbţie (steatoreea, boala Crohn, enterita tuberculoasă...). Creşterea eliminărilor urinare (hiperaldosteronismul primar sau secundar - ciroza hepatică, insuficienţa hepatică, insuficienţa cardiacă congestivă, hipertensiunea malignă ş.a.), sindromul Cushing, sindromul nefritic, sinromul Fanconi, stenoza arterei renale, IRA  poliurică, corticoterapia prelungită, salicilaţii, diureticele, aminoglicozidele, antibioticele-citostatice, hipomagneziemia, hipocloremia, hipercapnia, hipovolemia. Pierderi digestive crescute prin vomă, aspiraţie gastrică, fistule intestinale, stomă, diareea, adenomul vilos al colonului [secretul lui conţine 10-107 mmol/l K+], sindromul Zollinger-Elison- aproximativ 10 mmol/l K+ la fiecare litru pierdut. Redistribuire - cantitatea totală de K+ poate să nu sufere modificări (agoniştii (2-adrenergici pot provoca hipokaliemie acută). Din contra, pacienţii trataţi cu (-adrenoblocatori sau (-adrenomimetice au tendinţă spre hiperkaliemie. Alcaloza respiratorie (hiperventilare, ventilare pulmonară artificială) poate duce la o scădere cu 0,13-0,42 mmol/l a K+ pentru fiecare creştere a pH-ului cu 0,1. Insulinoterapia şi administrarea soluţiilor glucozate, hiperglicemia, tratamentul cetoacidozei şi hiperosmolarităţii diabetice măreşte influxul de K+ în celule. Statutul anabolic, terapia cu ciancobalamină a anemiei pernicioase, transfuzia de masă eritrocitară proaspătă duce la hipokaliemie prin creşterea inflixului intracelular de K+. Scăderea K+ plasmatic cu 1 mmol/l indică la un deficit intracelular total de 300-400 mmol K+.

Fiziopatologie: Deficitul acut de potasiu interesează doar kaliul extracelular, nivelul celui intracelular fiind normal ori uşor scăzut. La aceşti pacienţi sînt afectaţi în mod special muşchii netezi şi cordul, muşchii striaţi rămîn indemni. Deficitul cronic este rezultatul unei balanţe negative mici, dar zilnice. Apar pierderi intracelulare, schimbul renal tubular cu Na+ deviază spre H+ (în locul K+), ceea ce duce la formarea unei urine acide cu alcaloză metabolică. În alcaloză prin mecanism renal se economiseşte H+, eliminîndu-se K+. Celulele de asemenea cedează H+ în favoarea K+. Se dereglează excitabilitatea neuro-musculară la un nivel de K+ de 2,5-3 mmol/l. Gradientul transmembranar crescut hiperpolarizează membrana, creşte pragul de depolarizare. Neostigmina are efecte decurarizante mai slabe la pacientul hipokalemic. Nivele serice sub 2 mmol/l poartă pericolul de necroză musculară striată (mecanism neelucidat). Asupra cordului hipokaliemia se manifestă prin modificări ECG (depresia segmentului S-T, diminuarea amplitudei undei T, inversia T, apariţia undei U, lărgirea intervalului Q-T) şi prin dereglări de ritm. Creşte sensibilitatea cordului la catecolamine.

Simptomatologie: Cord – tahicardie, extrasistolie, modificări ECG. 

Musculatură – hipotonus, pareză flască, insuficienţă ventilatorie, ileus paralitic.

Rinichi – se dezvoltă nefropatia kaliopenică, cu scăderea ratei de filtrare glomerulară, scăderea capacităţii de concentrare tubulară, alcaloză metabolică.

	Definiţie:Creşterea nivelului plasmatic de K+ peste 5,0 mmol/l.

Etiologie: Deseori, este vorba de o redistribuţie a capitalului potasic. Cantitatea totală poate fi normală, crescută sau scăzută. Pseudohiperkaliemie (hemoliză in vitro, garou, anemie pernicioasă; Redistribuirea capitalului potasic (hemoliză, liza tumorii, necroza muşchilor striaţi, Crush-sindromul, CID-sindromul, combustii, reperfuzia unui ţesut ischemiat, intoxicaţia cu glicozide, care blochează activitatea Na+-K+-ATP-azei; perfuzie cu glucoză concentrată, manitol, care cresc osmolaritatea plasmatică şi impun efluxul osmotic de K+; perfuzia cu arginină - aminoacid cationic, folosit în tratamentul alcalozei metabolice, favorizează efluxul celular de K+; Succinilcolina la pacienţii obişnuiţi provoacă o hiperkaliemie tranzitorie neînsemnată (+0,5 mmol/l]). La pacienţii cu sindrom de denervare, leziune medulară, afecţiune a motoneuronilor, combustionaţi, leziune musculară extinsă, crush-sindrom hiperkaliemia poate atinge nivele periculoase, ajungînd pînă la stop cardiac. Mecanismul este datorat multiplicării receptorilor colinergici extrajoncţionali, atrioventriculari, care amplifică efectul succinilcolinei. Severitatea hiperkaliemiei depinde de masa musculară afectată, pericolul fiind maximal după 5-10 zile de la debutul afecţiunilor amintite. Aproximativ în 60 zile masa musculară şi conţinutul de K+ în aceasta scade pînă la nivele, ce nu provoacă hiperkaliemie evidentă. Pacienţii cu boli nervoase degenerative, poliomielită, neuroinfecţii cronice, tetanos, prezintă risc de a face hiperkaliemie pe viaţă. La aceştea se vor folosi mioplegice nedepolarizante. Creşterea catabolismului endogen, diabetul zaharat. Creşterea aportului de kaliu: Risc sporit prezintă pacienţii vîrstnici, cu o diureză mai mică de 500 ml/zi; penicilina (1,74 mmol K+ pentru fiecare milion U.A.), sîngele conservat (15-50 mmol/l). Hiperkaliemia prin excreţie diminuată: Insuficienţa renală de orice etiologie şi durată, dacă GFR este sub 5 ml/min. Un deosebit pericol prezintă pacientul cu GFR scăzut, tratat în perioada perioperativă cu aminoglicozide, ciclosporină, diuretice economisitoare de K+, preparate antialdosteronice.  

Fiziopatologie: Hiperkaliemia realizează 3 efecte importante, interesînd echilibrul acido-bazic, muşchiul striat, cel neted şi cordul. La nivelul musculaturii striate excesul de K+ creşte excitabilitatea musculară, antagonizează efectele mioplegicelor antidepolarizante. Concentraţii mai mari de 9-12 mmol/l duc la pareze de tip flasc din cauza hipopolarizării membranei.
Simptomatologie: Hiperkaliemia este o stare critică, stopul cardiac fiind consecinţa cea mai gravă. Modificările ECG: K+ = 5,5 mmol/l: unda T-ascuţită; K+ = 6-7 mmol/l: unda T înaltă sau bifazică, interval P-R mărit,unda P joasă. K+ = 8-10 mmol/l: unda P absentă, QRS lărgit, unda S devine adîncă şi largă, intervalul P-R este neregulat. Uneori complexul QRS are un aspect sinusoidal. K+ ≥10 mmol/l poate provoca asistolie sau fibrilaţie ventriculară. Ultima este un fenomen mai rar în cazul hiperkaliemiei. La pacienţii cu pace-maker primul semn al hiperkaliemiei este disocierea ritmului stimul-contacţie, creşte energia necesară pentru stimularea atrială, de aceea trecerea la stimularea ventriculară pe durata hiperkaliemiei este mai eficace.




	Tabelul 3 (continuare)

Scurtă caracterizare a dereglărilor electrolitice

	Ionul
	Deficit
	Exces

	Magneziul

Concentraţia plasmatică: 1,4-2,0 mEq/l. În ser 32% Mg este legat de proteine, 13% - de acizi anionici, 55% este ion liber, fiziologic activ. Intracelular: 26 mEq/l.Determinarea nivelului seric total nu indică cantitatea ionului liber, activ, care, şi pe fon de magneziemie normală poate fi în deficit. În prezent nu dispunem de metode de determinare a nivelului plasmatic de Mg liber în condiţii clinice. Aportul zilnic de Mg este de 18-33 mEq, din care 25-75% se absoarbe în intestinul subţire. Pragul de eliminare renală: 1,3-1,7 mEq/l; eliminarea minimal obligatorie: 1 mEq/zi. Hipomagneziemia se întîlneşte la 47% din pacienţi în postoperator, iar 14-19% - hipermagneziemie.
	Definiţie: Mg++ ≤1,4 mEq/l. 

Etiologie: Scăderea aportului (carenţa alimentară, alcoolism). Pierderi gastro-intestinale (diareea, aspiraţie gastrică, steatoreea, fistule  digestive superioare, voma, rezecţie intestinală, patologie intestinală inflamatorie). Pierderi renale (diureză osmotică, poliurie, tratament cu   diuretice, aminoglicozide etc). Redistribuire (pancreatită – acumularea ionului în zonele de steatoză. Cetoacidoză diabetică – tratamentul insulinic  creşte influxul intracelular de Mg++. Paratiroidectomie – sindromul ″osului flămînd″, cînd magneziul este mineralizat rapid în oase). Stările anabolice. Hemodializa.Transfuzia de albumină. Hipokaliemia, Hipocalcemia. Expansionarea spaţiului vascular cu soluţii coloide şi saline.
Simptomatologie:  Depleţia de magneziu ce interesează mai puţin de 25% din capitalul total rămîne latentă clinic. Datorită asocierei cu hipokaliemie şi hipocalciemie, tabloul clinic este nespecific. Apatie, slăbiciune, anorexie, excitabilitate musculară, fasciculaţii şi spasme musculare, flapping-tremor, slăbirea forţei ventilatorii.
	Definiţie: Mg++ ≥2 mEq/l. 

Etiologie: Creşterea aportului (iatrogen, în special la pacienţii cu tară renală, stări catabolice intense). Oliguria / anuria de orice geneză, nefritele cronice, unele forme ale bolii Adisson. În unele cazuri magneziemia creşte pînă la 3 - 10 mEq/l. Toxicitatea ionului de magneziu se manifestă de la 6 mEq/l.

Simptomatologie: 3-5 mEq/l – greţuri, vomă, somnolenţă; 4-7 mEq/l – hiporeflexie, hipotonie musculară; 5-10 mEq/l – hipotensiune, bradicardie; 10-15 mEq/l – dereglări de cunoştinţă, plegii, stop cardiac, ROT abolite.  Manifestările ECG sînt asemănătoare celor din hiperkaliemie: alungirea intervalului PR şi complexului QRS, unda T – înaltă, bradicardie, bloc atrioventricular, extrasistolie. Concentraţiile crescute de Mg++ inhibă eliberarea acetilcolinei, are efect curarizant. Ca++ şi neostigmina au un efect antagonist parţial.

	Calciul

Nivelul plasmatic - de 4,5-5,5 mEq/l şi cuprinde două fracţiuni: nedifuzabilă (50%), legată de proteinle plasmatice şi difuzabilă (50%), care e constituită din:calciu ionizat (40-45%) – 2,1-2,6 mEq/l şi calciu neionizat (5-10%), constituită din carbonat, fosfat, citrat, lactat. Concentraţia intracelulară este de 10.000 ori mai mică. Prin metode de laborator uzuale este posibilă numai determinarea cantităţii plasmatice totale de calciu. Concentraţia fracţiunii ionizate a calciului este reglată de către parathormon, calcitonină, vitamina D.
	Definiţie: Ca++ plasmatic ≤4 mEq/l.

Etiologie: Dereglarea sintezei şi acţiunii parathormonului (înlăturare chirurgicală a paratiroidelor, hipoparatireoza, hipo- sau hipermagneziemia. Deficitul vitaminei D sau dereglări metabolice (malabsorbţie intestinală, carenţă alimentară, insuficienţă renală, hiperfosfatemia, administrarea de albumină, alcaloza, creşterea nivelului de acizi graşi liberi). Cauze multifactoriale (regenerare osoasă, neoplasm malign osteoblastic, circulaţia extracorporală, pancreatita acută, sepsis. Hipocalcemia după transfuzia de sînge durează cca 10-15 minute, - atît cît necesită ficatul pentru a metaboliza citratul, însă pacienţii sensibili pot avea instabilitate hemodinamică. 

Simptomatologie: Tetanie (convulsii carpo-pedale, laringospasm, hipertonus al extrenităţilor. Semnul Hvostec şi cel al mîinii de mamoş sînt pozitive. Parestezii în jurul buzelor sau la nivelul degetelor. Hipotensiune, hemodinamică labilă. ECG poate fi o alungire a intervalului QT şi a segmentului ST, fără alterări QRS şi al undei T.


	Definiţie: Ca++ plasmatic ≥5,5 mEq/l.

Etiologie: Hiperparatireoză primară sau secundară, feocromocitom, tumoare cerebrală, cancer pulmonar scuamos, cancerul glandei mamare, tumori renale, tumori urotheliale, mielom multiplu, limfom. Intoxicare cu vitamina D, sarcoidoza, patologii granulomatoase, convalescenţa insuficienţei renale acute. Iatrogen (administrare de Ca++, imobilizare prelungită).

Hipercalcemia cauzată de intoxicaţia cu vitamină D este însoţită de hiperfosfatemie şi hipoparatiroidism secundar. La pacienţii cu sarcoidoză şi boli granulomatoase mecanismul constă în apariţia focarelor extrarenale de sinteză a calcitriolului şi răspunsului hiperergic la acţiunea vitaminei D.

Simptomatologie: Hipercalcemia moderată (3 mmol/l) este asimptomatică. Starea acută se manifestă prin anorexie, depresii, modificare de comportament, amnezie, deficit neurologic. Nefrocalcinoză, urolitiază, glomeruloscleroza, diabet insipid nefrogen.

	Fosforul 

Concentraţia plasmatică normală este de 0,9-1,5 mmol/l. Echilibrul fosforului se găseşte sub controlul hormonilor ce reglează şi echilibrul Ca++, de aceea tulburările celor doi electoliţi coexistă. Aportul este de 800-1200 mg/zi, eliminarea este predominant renală.
	Definiţie:  PO4-  plasmatic ≤0,9 mmol/l.

Etiologie: Scăderea aportului prin medicaţie antiacidă, deficitul de vitamină D, sindromul de malabsorbţie. Pierderi renale în acidoză, alcaloză, poliurie, hiperglicemie.

Redistribuirea fosforului cu influx celular în alcaloză respiratorie sau aport excesiv de glucide.

Simptomatologie: Hipofosfatemia moderată (0,32-0,81 mmol/l) nu se manifestă clinic.

Hipofosfatemia severă (≤0,32 mmol/l) provoacă dureri difuze, slăbiciune, greaţă, vomă, anorexie, aritmii


	Definiţie: PO4-  plasmatic  ≥1,5 mmol/l.

Etiologie: Predomină dezechilibrul redistribuire-eliminare, mai rar aportul crescut. Traumatisme musculare, liză tumorală, tratament citostatic, acidoză, diabet zaharat, transfuzie de sînge vechi, hipoparatiroidismul postoperator.

Simptomatologie: În prima fază hipocalcemia şi tetania domină tabloul clinic. Persistenţa hiperfosfatemiei se complică prin depuneri fosfocalcice la nivelul organelor metabolic inactive.




III. Relaţia dintre volemie şi performanţa cardiacă 

Volemia (sîngele circulant + sîngele imobilizat) reprezintă cca 7% din greutatea corporală a unui adult. Este imposibil de a aprecia la patul bolnavului volemia; de aceea, în clinică ne limităm la evaluarea presarcinii cardiace şi a presiunilor de umplere. Relaţia dintre volumul venelor de capacitanţă şi volemia absolută determină returul venos (Figura 3).

	

	Figura 3. Modelul Magder a sistemului cardiocirculator.


Venele sunt structuri colapsabile. Ele trebuiesc mai întîi umplute cu un anumit volum de sînge, pentru a pune peretele lor în tensiune. Volumul care pune peretele venos în tensiune se numeşte volum stresat; un volum mai mic nu tensionează peretele venos şi este numit volum nonstresat. La un volum non-stresat presiunea transmurală a venelor este nulă; returul venos, în acest caz, este imposibil. Dacă volumul de sînge este superior volunului nonstresat, apare o tensiune parietală, iar presiunea transmurală devine pozitivă. Returul venos, astfel, devine posibil. Numai volumul stresat generează presiunea care se numeşte presiune venoasă sistemică medie. 

Forţa motrice a returului venos este diferenţa dintre presiunea venoasă sistemică medie (PVSM) şi presiunea în atriul drept. Pentru un nivel dat al PVSM, presiunea în atriul drept trebuie să scadă pentru ca returul venos să crească. Returul venos atinge un platou, cînd presiunea atrială dreaptă scade sub o valoare critică, care produce colapsul venelor mari extratoracice.

Relaţia dintre returul venos şi presiunea atrială dreaptă a fost descrisă de Guyton şi prezentată în Figura 4. 

	
[image: image3]

	Figura 4. Relaţia dintre returul venos, presiunea în atriul drept şi debitul cardiac.


Dacă PVSM creşte datorită măririi volumului sanguin (perfuzie i.v.) sau datorită măririi tonusului venos (volumul non-stresat devine volum stresat), curba returului venos se va deplasa în sus (a→b). Pentru un moment hemodinamic dat, există o relaţie între PVSM, presiuna atrială dreaptă şi debitul cardiac, care şi reflectă legea Franc-Starling. Astfel, o deplasare în sus a curbei funcţiei cardiace (c→d) exprimă o ameliorare globală a performanţei ventriculare.Chiar dacă returul venos şi debitul cardiac pot fi diferite ca valoare în mod foarte tranzitoriu, ele devin obligator egale pe o durată de timp mai lungă de cîteva bătăi. Valoarea lor comună (retur venos = debit cardiac) este indicată în Figura 4 de către intersecţia curbelor respective (A, B, C, D). Acest punct de intersecţie este numit „punct de operare” a sistemului cardiovascular pentru un moment dat al funcţiei cardiace şi celei vasculare periferice. Devine evident că posibilitatea de a regla debitul cardiac prin modificarea numai a performanţei cardiace este foarte limitată: datorită volumului mare a capacitanţei venoase, variaţiile volumului sistolic nu au nici o influenţă asupra PVSM; astfel, o creştere a performanţei ventriculare nu poate conduce la creşterea returului venos doar decît prin scăderea presiunii atriale drepte (Figura 4, punctul B). Cînd, însă, valoarea presiunii atriale drepte devine subatmosferică (punctul C), debitul cardiac devine fix. Creşterea returului venos va conduce la creşterea presiunii atriale drepte (punctul D) şi, în consecinţă, a debitului cardiac. Pe de altă parte, dacă funcţia cardiacă este limitată, iar performanţa ventriculară se situează pe platoul curbei Starling (punctul E), umplerea vasculară chiar dacă ca creşte PVSM, nu va conduce la creşterea debitului cardiac (punctul F).

IV. Diagnosticul dereglărilor hidrice şi electrolitice 

Diagnosticul dereglărilor echilibrului hidroelectrolitic se realizează în 2 etape:

1. Evaluarea stării de hidratare (bilanţul hidric sau raportul dintre „intrări” şi „ieşiri”); 

Organismul, fiziologic, pierde apă prin diureză (≈1,5 L), masele fecale (≈0,1 L), respiraţie (≈0,5 L), tegumente (≈0,5-0,7 L) şi perspiraţie insensibilă (pierderi necuantificabile, ≈1 L). Volumul pierderilor prin perspiraţie insensibilă sunt proporţionale cu cantitatea de apă generată metabolic (100 g de lipide, de proteine, de glucide generează, respectiv, 107, 41 şi 55 mL apă endogenă) şi factorii de mediu. La catabolismul 1 kg de ţesuturi se formează 1 L de apă săracă în Na+ şi bogată în K+ - fapt important în special pentru pacienţii oligo-anurici.

Variaţia temperaturii mediului ambiant cu 1ºC conduce la variaţii ale perspiraţiei insensibile cu ≈10%. Creşterea minut-volumului respirator cu 1 L/min peste valorile fiziologice conduce la pierderi suplimentare de 500 mL/L în 24 ore.

În condiţii patologice, la pierderile fiziologice se adaugă şi pierderile suportate prin hemoragie, evaporare din plaga operatorie deschisă, drenaje etc. Volumele sechestrate în spaţiul III sau în cavitatea intestinală sunt, de asemenea, considerate drept „pierderi” şi necesită a fi compensate. Secreţia de apă şi electroliţi în tractul gastro-intestinal este prezentată în Tabelul 4.

	Tabelul 4

Compoziţia secreţiei de apă şi electroliţi în tractul gastro-intestinal

	
	Volum, L
	Na+, mEq/L
	K+, mEq/L
	Cl-, mEq/L
	HCO3-, mEq/L

	Salivă
	1,0
	14
	21
	24
	8

	Suc gastric
	2,5
	125
	25
	300
	0

	Bilă
	0,7
	105
	4
	70
	25

	Suc pancreatic
	0,9
	125
	5
	70
	70

	Suc intestin subţire
	3,0
	435
	15
	300
	90

	Totaluri
	8,1
	804
	70
	764
	193


Evaluarea stării de hidratare este foarte importantă. Laboratorul nu oferă date valabile, de aceea evaluarea se face prin date clinice. Se va aprecia, obligatoriu: nivelul cunoştinţei, presiunea arterială, pulsul şi frecvenţa cardiacă în orto şi clinostatism, turgorul pielii, gradul de umidificare al mucoaselor, diureza orară. Monitorizarea în dinamică a valorilor PVC poate fi utilă pe durata rehidratării pacientului. Formarea pliului cutanat, apatia, oliguria, indică la o pierdere de 6-8% din masa corporală, fiind necesară perfuzia unui volum de 4-6 litri de soluţii de substituire. Hipotensiunea, tahicardia, pliu cutanat persistent, tegumente uscate şi reci, deficit de cunoştinţă şi anurie indică o dehidratare gravă (minim 10% din greutatea corpului), ce necesită o perfuzie de cel puţin 10 litri de soluţii.

Hiperhidratarea de cele mai multe ori este iatrogenă. Cel mai exact semn clinic al hiperhidratării este o rată a diurezei (nestimulate) de peste 1,5 mL/kg/oră.

2. Evaluarea concentraţiei şi compoziţiei;

Datele de laborator necesare sînt: osmolaritatea serică calculată şi măsurată, ionograma serică şi urinară, hematocritul, ureea sîngelui, glicemia, proteinemia, creatininemia, creatinina urinară şi diureza.

V. Programul de perfuzie

Pentru construirea unui program de perfuzie, este necesar de a lua în consideraţie următoarele 4 componente inseparabile: 

1. volumul vascular; 

2. funcţia cardiacă (debitul cardiac, produs de interacţiunea presarcinii, postrsarcinii, frecvenţei cardiace, ritmului cardiac şi inotropismului); 

3. volemia (sau relaţia volum circulant-capacitanţă vasculară);

4. compoziţia volemiei (în masă celulară, proteină, electroliţi, glucoză etc).

Pentru administrarea parenterală sunt disponibile 4 categorii de lichide:

1. celulele sangvine (eritrocitele şi trombocitele);

2. substituienţii factorilor de coagulare şi transport (plasma, crioprecipitatul, albumina);

3. soluţiile coloide şi cele cristaloide (gelofuzina, hidroxietil amidonul; sol. Ringer, Hartman etc);

4. soluţiile cu destinaţie specială (bicarbonatul, manitolul).

Aceste 4 categorii de lichide, împreună cu soluţiile concentrate de electroliţi (NaCl, KCl, MgSO4, CaCl2) sunt utilizate pentru corecţia volemiei şi compoziţiei volemiei. Tratamentele cu viză cardiovasculară „fac legătura” dintre volemie şi funcţia sistemului cardio-vascular. Împreună, se realizează un scop final comun: asigurarea unui flux sanguin şi transport de oxigen adecvat necesităţilor metabolice de moment ale ţesuturilor, fără a induce complicaţii cardio-respiratorii ireversibile.

Schema principială a unui program integrat de perfuzie-dirijare hemodinamică este prezentată în Figura 5. 

În perioperator, necesarul de lichid constă din sumarea:

1. Volumului necesar compensării creşterii capacităţii intravasculare (mărit prin efectul anestezicelor): 5-7 mL/kg, (10-12 mL/kg pentru rahianestezie sau anestezia peridurală); perfuzat  în 15-20 minute;

2. Volumului de recuperare a deficitelor hidrice, acumulate pînă la momentul iniţierii perfuziei intravenoase; de obicei acest volum este necunoscut şi poate fi estimat cu aproximaţie. Suficienţa perfutiei se va face prin examen clinic: PVC, TA, FCC, puls. Cel mai bun indicator, care reflectă compensarea pierderilor este diureza neforţată ≥0,5 mL/kg-oră.

3. Volumului  de menţinere (compensarea pierderilor fiziologice): 35-45 mL/kg/24 ore;

4. Volumului de recuperare a pierderilor curente (compensarea pierderilor patologice): egal cu debitul orar al tuturor sondelor şi drenajelor (pentru compensarea compoziţiei este necesar a se lua în consideraţie originea pierderii: suc gastric, bilă, etc.);

5. Volumului sechestrat (compensarea lichidului redistribuit în spaţiul trei sau în intestin) = 4-8 mL/kg oră de operaţie, în funcţie de amploarea intervenţiei.

	

	Figura 5. Schema principială a unui program integrat de perfuzie şi dirijare a funcţiei cardiovasculare.


Există, cel puţin, 2 strategii de recuperare a deficitului de volum:

1. Strategia „volum fix”. De ea beneficiază, în special, pacienţii fără comorbidităţi severe, în special cardiovasculare. Constă în perfuzarea unui volum relativ standard de soluţii, conform unui protocol adaptat tipului de chirurgie. Este simplu şi rapid de realizat, nu necesită monitorizare invazivă. Variabilitatea valorilor parametrilor hemodinamici rămîne redusă deoarece pacienţii sunt compensaţi.

2. Strategia „obiectiv hemodinamic-ţintă”. Destinată, în special, pacienţilor cu stări critice: ARDS, şoc, insuficienţă cardiacă acută, traumatism cerebral sever, etc. Constă în perfuzarea unui volum variabil de soluţii, asociat cu elementele de dirijare a hemodinamicii, a funcţiei respiratorii. Scopul principal este de a obţine un obiectiv terapeutic fixat: de exemplu: IC≥2,5 L/min/m2, DO2 ≥600 mL/min. Necesită, de obicei, monitoring invaziv.

Corecţia compoziţiei este prezentată, pe scurt, în Tabelul 5.
	Tabelul 5

Principii generale de corecţie a nivelului de electroliţi

	Deficitul electrolitului
	Excesul electrolitului

	Hiponatremia

Excesul de apă se evacuează prin limitarea aportului de apă la 1000 ml/zi sau cu diuretice de ansă. Se corectează glicemia şi se compensează diabetul. Pierderile de Na+ se corectează prin perfuzare cu soluţie de NaCl izo- sau hipertonă. Corecţia hiponatriemiei se face cu o viteză de creştere maximală a natremiei de 2 mEq/l/oră.Odată atinsă natriemia de 130 mmol/l, corecţia se va efectua cu o viteză maximală a natremiei de 1 mEq/l/oră. Complicaţiile unei corecţii rapide sînt demielinizarea pontină. Pe parcursul corecţiei, natremia se va aprecia de cel puţin 4 ori în 24 ore.

Corecţia hiponatremiei se poate efectua şi prin eliminarea apei libere, volumul căreia se poate calcula după formula:

                                                        (1 – Na+ seric)

H2Oexc = 0,6 ( masă corporală (  ----------------------

                                                          (Na+ dorit)

O diureză de 7 litri timp de 5-10 ore, însoţită de o administrare de 3,5 litri de ser fiziologic creşte osmolaritatea serului cu cca 1-2 mEq/oră. Acelaşi efect, dar fără a elimina apa liberă îl provoacă administrarea  soluţiei de 3%-1000 ml de NaCl.
	Hipernatremia

Hipernatriemia este indicatorul sau consecinţa unei stări  grave cu mortalitate înaltă. Scopul tratamentului constă în  corecţia deficitului de apă. Refacerea volemiei şi menţinerea funcţiei renale este prioritară refacerii deficitului hidric. După refacerea volemiei cu soluţie 0,9% NaCl, se corectează deficitul de apă cu soluţia G5 sau 0,45% NaCl prin administrare enterală sau intravenoasă. Corecţia rapidă a hipernatremiei cronice poate provoca edem cerebral. O jumătate din deficitul volumului de apă se va corecta în primele 12-24 ore, restul deficitului – în următoarele 24-48 ore. Ca metodă alternativă este corecţia hipernatriemiei cu o viteză de 0,5 mEq/l pe oră. Formula calculării deficitului de apă:

                                                               140

H2Odef = 0,6  (  masă corporală ( ( 1 (  -------------- )

                                                                 Na+ seric

Hipernatriemia din diabetul insipid se corectează prin refacere volemică şi terapie de substituţie (desmopresină – analogul artificial al ADH). Efectul terapeutic se manifestă peste cîteva zile, timp necesar rinichilor pentru a iniţia mecanismul de multiplicare în contracurent. 

	Hipokaliemia 

Dacă kaliemia ≤3 mmol/l, corecţia este obligatorie, chiar dacă nu sînt manifestări clinice. Dacă nivelul de K+ este 3-3,5 mmol/l şi sînt modificări ECG, corecţia este deasemenea obligatorie. O deosebită atenţie necesită pacienţii digitalizaţi, la care kaliemia le va fi menţinută în limitele 3,5-4,5 mmol/l. Pacientul cu acidoză, care are un nivel de 3,5 mmol/l de K+, va necesita terapie de corecţie. Pacientul în alcaloză, cu un nivel identic de kaliu,  nu va necesita tratament corector.

La pacientul cu hipokaliemie-hipocloremie, de elecţie este sol KCl, la cel cu cetoacidoză diabetică – fosfatul de kaliu, deoarece hipofosfatemia însoţeşte această patologie. Doza uzuală per os este de 50-100 mEq K+ pe zi. Administrarea intravenoasă are pericolul cardiotoxicităţii, iar concentraţia de ≥40 mEq/l irită venele. Viteza maximală de administrare a K+ intravenos este de 40 mEq/oră, permisă numai în hipokaliemia critică. De obicei se administrează 20 mEq/oră. Deficitul extracelular este corectat rapid, însă cel intracelular necesită o administrare de K+ timp de mai multe zile. Este necesară monitorizarea ECG, ionograma serică repetată.


	Hiperkaliemia
Scopul terapiei este antagonizarea efectelor membranare, scăderea concentraţiei extracelulare de K+, transferarea K+ în celulă.

· CaCl2 15-50 mg/kg sau Ca-gluconat 50-100 mg/kg iv este remediul de elecţie, cu efect imediat şi durată de acţiune de 30-60 min.
· Creşterea Na+ plasmatic cu NaHCO3 (1-2 mEq/kg) antagonizează efectele membranare ale K+. Hiperventilarea pacientului are efecte asemănătoare bicarbonatului. La creşterea pH cu 0,1, nivelul K+ scade cu 0,13 mmol/l. Durata efectului –15-30 minute. Nu se va administra bicarbonat, pînă nu trece efectul administrării Ca++ (30-60 min), deoarece ultimul va precipita.
· Insulina Actrapid 0,1 UA/kg la fiecare 15-30 min iv scade nivelul K+ pentru 15-30 minute. E necesar de a crea un aport de glucoză de 250-500 mg/kg/oră pentru a evita hipoglicemia.

· Răşinile schimbătoare de ioni (Kayexalate) schimbă K+ cu Na+ şi SO4¯. Doza: 0,5-1 g/kg la fiecare 2-4 ore. Efect în 60 min (clister) sau în 3-4 ore (per os). 1 gram de răşină scade K+ cu 0,5 mmol/l.

· Toate măsurile descrise au scopul de a cîştiga timp pentru organizarea hemodializei. Obligator: monitoring ECG, ionogramei.

	Hipomagneziemia

Administrarea parenterală a magneziului se foloseşte la tratamentul stărilor acute. Doza uzuală este de 64-96 mEq de Mg++ elementar administrat intravenos în primele 24 ore, apoi cîte 32-40 mEq pe zi timp de 3-4 zile. Un gram de MgSO4 conţine 8 mEq (98 mg) de Mg++ elementar; un gram de MgCl2 conţine 9 mEq (118 mg) de Mg++ elementar. Soluţiile ce conţin magneziu sînt iritante venoase, de aceea este recomandată perfuzia intravenoasă lentă, alt argument este şi pragul renal de eliminare jos pentru Mg++.  
	Hipermagneziemia

· Întreruperea aportului
· Protezarea respiratorie în cazul evoluţiei spre insuficienţă ventilatorie pînă la normalizarea nivelelor plasmatice 
· Administrarea de calciu gluconat sau clorură de calciu, care are un efect parţial antagonist, de scurtă durată
· În cazuri rebele – hemodializă şi dializă peritoneală, în special la pacienţii cu leziune renală.

	Hipocalcemia

Apariţia simptomatologiei cardiovasculare de, cauză hipocalcemică, este indicaţia unui tratament agresiv de urgenţă. Remediile folosite pentru administrarea parenterală sînt gluconatul şi clorura de calciu. 10%-1 ml CaCl2 conţine 27 mg (1,36 mEq) de Ca++, iar gluconatul, respectiv, 9 mg (0,45 mEq). O doză de Ca++ elementar de 15-30 mg/kg (CaCl2 50-100 mg/kg sau gluconat de Ca 150-300 mg/kg), administrat iv timp de 5-10 minute, cupează o criză acută. Această doză menţine doar tranzitor un nivel adecvat de Ca++ ionizat, de aceea este recomandată perfuzarea unei doze de 1-2 mg/kg/oră de Ca++ elementar. Necesită prudenţă pacientul cu hiperfosfatemie, deoarece fosfatul de calciu este insolubil şi precipită in vivo.

Tratamentul cu vitamina D este indicată în caz de carenţă sau în insuficienţa renală cronică. În caz de asociere a hipomagneziemiei, este necesară corecţia primară a nivelului de Mg++, deoarece, în caz contrar, terapia cu Ca++ nu este eficace. Se vor monitoriza nivelele serice de calciu, magneziu, fosfat, fosfatază alcalină, creatinină.


	Hipercalcemia

Hipercalcemia uşoară sau asimptomatică nu necesită tratament. Prima linie de tratament este perfuzarea rapidă a 1-2 L de 0,9% NaCl (majoritatea pacienţilor sînt dehidrataţi), urmată de un ritm de susţinere de 300-500 ml/oră, măsură care diluiază Ca++ plasmatic şi creşte eliminarea lui renală. Furosemd 20-60 mg la 4-6 ore iv. Nivelul de Ca++ scade vizibil în cca 4 ore. La pacienţii cu hipercalcemie rebelă, la tratamentul descris mai sus se administrează agenţi de chelare: fosfatul (15 mmol la 8-12 ore) şi EDTA- acidul etilendiamintetraacetic (10-50 mg la 4 ore). Însă acest tratament agresiv se poate complica cu calcinoze în ţesuturile moi şi nefrotoxicitate. 

Mitramicina şi calcitonina opresc resorbţia osoasă de geneză malignă. Mitramicina se administrează 25 mg la 4 ore, efectul este evident în 24 ore; următoarea serie de administrări, la necesitate se va relua peste 2-7 zile. Calcitonina are efecte adverse mai mici, dar şi eficacitate mai mică. Doza este de 4 MRC-unităţi/kg subcutan la fiecare 12 ore. Glucocorticoizii sunt eficace în hipercalcemia generată de hemoblastoze, intoxicaţie cu vitamina D, bolile granulomatoase. Ei antagonizează efectele calcitriolului, inhibă absorbţia enterală de calciu. Se administrează prednison 40-100mg/zi fracţionat intravenos, cu efect vizibil în 4-6 zile de tratament.
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În cele 2 compartimente, separate de o membrană semipermeabilă pentru ioni, dar impermeabilă pentru proteină este stabilită o stare de echilibru electric şi de concentraţii.
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La adăugarea în unul din compartimente a proteinei (încărcată negativ) se produce mişcarea transmembranară a ionului de Cl-, proporţional cu sarcina electrică adusă soluţiei de către proteină.
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CORECŢIA VOLUMULUI





Celule sanguine: eritrocite, trombocite





Componente de substituţie: plasmă, crioprecipitat, albumină.





Perfuzia de menţinere: sol. Ringer, sol. Hartman etc.





Perfuzia de corecţie volemică: HES, Gelofuzin, Ringer etc.





Soluţii cu „destinaţie specială”: Bicarbonat, Manitol etc.





CORECŢIA COMPOZIŢIEI


(seringi  electrice)


Na+


K+


Mg++


Ca++  etc





DIRIJAREA HEMODINAMICII


Vasodilatatoare


Vasoconstrictoare


Inotrope


Diuretice


Beta-blocante





ALTE TRATAMENTE


Insulină


Glucoză


Heparină


etc








PAGE  
20

