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DEZECHILIBRELE HIDRO-ELECTROLITICE LA BOLNAVII
CU SINDROM DE LEZIUNE PULMONARA
ACUTA - DETRESA RESPIRATORIE ACUTA (ALI/ARDS)

HYDROIONIC DISTURBANCESIN THE PATIENTS WITH ACUTE LUNG
INJURY/ACUTE RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME (ALI/ARDS)

Rezumat
Au fost studiate dezechilibrele
hidroionice la bolnavii cu sindrom
de leziune pulmonara acuta/de-
tresa respiratorie acuta. Studiul a
fost efectuat pe 174 bolnavi cu ALI/
ARDS. Bolnavii au fost impartiti in
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Summary

Hydroionic disturbances have been
investigated in patients with acute
lung injury/acute respiratory dis-
tress syndrome (ALI/ARDS). The
investigations have been carried
out on 174 patients with ALI/ARDS.

trei loturi: leziuni pulmonare uso-
are, moderate si severe. In articol
se prezinta modificarile echilibrului
ionilor de sodiu, potasiu, calciu, clor si este analizata detaliat cauzele
acestor dereglari si manifestarile clinice. Autorii propun metode
de tratament ale acestor dereglari.
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The patients were divided in 3
groups: mild, moderate and severe
lung injury. In the article are pre-
sented modifications of sodium, potassium, calcium and chlorine
ions and the causes and clinical signs of these disturbanses are
analysed. The authors propose methods for treatment of these dis-
turbances.

Actualitatea problemei

Dereglarile respiratorii severe acute descrise de D.G. Ashbaugh
in 1967 sub denumirea de A.R.D.S. continua sa prezinte o problema
actuala a stiintei medicale prin mortalitatea la valori peste 65% ,
acest indice la vArstnici ajungand pana la 85% [1,4].

Cercetarile fundamentale si clinice din ultimii 30 ani au
demonstrat ca bolnavii cu sindrom de leziune pulmonara acuta
manifestd frecvent dereglari ale altor organe si sisteme, care
pot cauza evolutii dramatice ale starii bolnavului cu cresterea
costurilor de tratament [2,3,5,6].

Reactia post agresiva, prezenta la toti bolnavii cu ALI/
ARDS, conduce la alterari importante in echilibrul hidro-ionic
a caror esentd consta in perturbarea raportului dintre aport si
eliminare pe de o parte, iar pe de alta parte in tulburarea
dinamicilor intercompartimentale.

Patologiile severe induc deseori dezechilibre grave in
homeostazia ionilor prin numeroase mecanisme, cele mai
relevante fiind: consumul exagerat al electrolitului (in cazul
sindromului CID, a sepsisului) pe fondalul aportului insuficient,
chelarea ionului de calciu de catre citratul ce se contine in
sangele transfuzat, diminuarea procesului de ionizare a calciului
(fractiunea ionizata reprezentand forma biologic activa) in caz
de alcaloza, aceasta survenind ca consecintd a leziunilor
pulmonare acute. Starile patologice critice cu multiple dereglari
in homeostaza, inclusiv cu perturbéari severe in echilibrul
electrolitic insotite de hipocalcemie severa, pot precipita
tulburari grave in conductibilitatea cardiacad, provocand
fibrilatie ventriculara urmata de asistolie.

Pana in prezent, evaluarea dezechilibrelor ionice la bolnavii
cu leziuni pulmonare acute au fost elucidate doar in contextul
patologiei coexistente fard corelarea acestora cu evolutia si
gradul de severitate a ALI/ARDS. Protocoalele de tratament
si Ingrijire a acestor bolnavi au fost elaborate, neluand in
consideratie dezechilibrele ionice si metodele de corectie a
acestora.

Scopul lucrarii
Evaluarea perturbarilor hidro-electrolitice la bolnavii cu
ALI/ARDS si crearea algoritmului corectiei acestora.

Materiale si metode

Studiul a fost efectuat in Clinica Anesteziologie si
Renimatologie Nr.2 a U.S.M.F. , Nicolae Testemitanu” pe 174
bolnavi cu ALI/ARDS. Virsta medie a pacientilor a fost de
4840,5 ani, dintre ei 88 femei si 86 barbati.

Diagnosticul de ALI/ARDS a fost stabilit in rezultatul
determinarii coraportului FiO2/Pa0O2, gradului de raspandire a
opacitatilor pulmonare, valorilor PEEP-lui la bolnavii cu
respiratie artificiald, indicii clinici si paraclinici.

Bolnavii inclusi in studiu au fost repartizati in trei loturi:

1.Leziunile pulmonare acute usoare adesea numite ,,edem
pulmonar necardiogen” (fazaI) caracterizate prin hipoxemie ugoara
ce raspundea la administrarea oxigenului, diminuarea moderata a
volumelor respiratorii, instalarea unui usor edem interstitial.

2.Leziunile pulmonare acute moderate denumite si ,,faza
precoce a SDRA” (faza II) caracterizate prin afectarea
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semnificativd a volumelor respiratorii i hipoxemie
semnificativd care raspundeau la instalarea PEEP, edem
interstitial sever, atelectazii si infiltrate evidente radiologic,
raspuns inflamator sistemic.

3. Leziunile pulmonare acute severe denumite si ,,faza
tardiva a SDRA sau SDRA sever” (faza III) caracterizate prin
atelectazii si consolidiri extensive evidente radiologic,
hipoxemie semnificativa care nu raspundeau la oxigenare sau
PEEP, diminuarea marcatd a volumelor respiratorii, edem
interstitial sever, raspuns inflamator sistemic.

Monitoring-ul bolnavilor a inclus: TAs, TAd, TAm, ECG,
PVC, frecventa respiratiei, volumele respiratorii, echilibrul
acido-bazic, radiografia cutiei toracice, coagulograma,
hemograma, indicii biochimici, diureza orara.

Tratamentul aplicat bolnavilor de ALI/ARDS a inclus:
oxigenoterapie, terapie infuzionala (cristaloizi, coloizi, plasma
proaspdt congelatd, eritrocite spalate, aminoacizi (infezol 40,
infezol 100), lipofundin LCT/MCT), antibiotice, glucocor-
ticoizi, heparinoterapie, blocante H, si H,, vitamine.

Cauzele declansarii si gradul de severitate a ALI/ARDS
sunt reflectate in Tabelul 1.

Tabel 1
Cauza declansirii si gradul de severitate a ALI/ARDS

Cauza Fazele sindromului de leziune pulmonara acuta
declansarii | Fazal Faza Faza Il

mului abs % abs % abs %
(Pnrizmsa1r)e 16 3(13:21 15 Zg:gi 20 32:?
e | w |50 w |95 w |23
e | o | e e | o |5

Rezultate si discutii

Analiza rezultatelor a relevat prezenta dezechilibrului
bilantului electrolitic la majoritatea bolnavilor suferinzi de ALI/
ARDS. La bolnavii in fazele initiale ale detresei respiratorii
(faza1si IT) de origine primara, mai frecvent au fost inregistrate
hipokaliemia (77,4%=7,5) si hipocalcemia (25,8%=7,9), in
fazele avansate au fost constatate carente majore in bilantul
tuturor electolitilor studiati (Tabelele 2, 3) .

Dezechilibrele bilantului sodiului, la pacientii inclusi in
studiu, sau manifestat prin hiponatremie la 99(56,9%%3,6)

Tabel 2
Modificérile hidroelectrolitice 1a bolnavii cu leziuni pulmonare primare
Frecventa simptomului(%)
i Total Fazal Faza ll Faza lll
Parametril n=51 n= 16 n=15 n= 20

abs % abs % abs % abs %
Hiponatremie
<138mmol] 17 33,346,6 0 0 4 26,7+10,6 13 65,0+10,7
Hipernatremie
145 mmoll 1 2,0+£1,9 0 0 0 0 1 5,04,8
Hipokaliemie 35 68,6164 10 62,5¢12.1 14 93,316,5 11 55,0+11,1
<3,5 mmol/l
Hiperkaliemie
>5 5 mmoll 8 15,7+5,1 0 0 0 0 8 40,0+11,0
Hipocalcemie 22 431469 2 12,5183 6 40,0£12,6 14 70,0410,2
<2,25 mmol/l
Hipercalcemie
>2.75 mmolll 0 0 0 0 0 0 0 0
Hipocloremie 18 35,316,7 2 12,5¢8,3 4 26,7£11,4 12 60,0£11,0
<95 mmol/l
Hipercloremie
105 mmel 3 5,9+3,3 0 0 0 0 3 15,0%8,0

Tabel 3
Modificérile hidroelectrolitice la bolnavii cu leziuni pulmonare secundare
- —
Parametrul Total Frecventa simptomului(%)
ame Fazal Faza Il Faza lll
dezechilibrului n=123 aza 3_128 aza 0
hidroelectrolitic n= 45 n= n=4
abs % abs % abs % abs %

Hiponatremie
<138l 82 66,7 +4,2 20 44,417 4 24 63,247,8 38 95,034
Hipernatrernie 9 7,3£2,3 2 4,4£3,0 3 7.9+ 4,4 4 10,0£4,7
>145 mmol/l
Hipokaliemie 80 65,0+4.3 17 37,817.2 29 76,316,9 34 85,0456
<3,5 mmol/l
Hiperkaliemie
>5 5 mmoll 9 7,323 0 0 0 0 9 22,516,6
Hipocalcemie 12 91,142,6 35 77,8462 37 97,4426 40 100
<2,25 mmol/l
Hipercalcemie
>2.75 mmol/ 0 0 0 0 0 0 0 0
Hipocloremie
<95 mmop 46 37,4244 12 26,746,6 14 36,8+7,8 20 50,0+7,9
Hipercloremie 8 6,5:2,2 2 4,4+3,0 2 5,3t36 4 10,0447
>105 mmol/ |




At

Medica *Nr:203), 2007

9

bolnavi: dintre care 17(33,3%=6,6) cu leziuni pulmonare acute
primare si 82(66,7%+4,2) cu leziuni pulmonare secundare.

In perioada initiala a declansarii leziunii pulmonare acute
(primele 2-3 zile) natriul este pastrat in organism printr-un
sistem complex de mecanisme care duc la diminuarea
pierderilor urinare si cutanate. Acest fenomen incepe imediat
dupi agresiune si se mentine mai multe zile. Datoritd acestui
mecanism, la bolnavii cu leziuni pulmonare primare in primele
3 zile de la declansarea afectiunii pulmonare, concentratia
natriului in serul sanguin nu sufera perturbari variind doar in
limite normale, ulterior in fazele avansate ale leziunii pulmonare
(detresa respiratorie) se instaleaza o hiponatremie sub valorile
130 mmol/l la majoritatea bolnavilor. Cresterea concentratiei
natriului peste valorile normale a fost inregistrata doar la un
bolnav cu detresa respiratorie in faza agonala.

Prezenta factorilor declangatori extrem de agresivi la
bolnavii cu leziuni pulmonare secundare argumenteaza prezenta
hiposodemiei de la momentul declangirii leziunii pulmonare
acute. La acesti bolnavi hiponatremia a fost inregistrata in toate
fazele evolutive ale leziunii pulmonare secundare. Hiponatremia
este agresiva prin faptul ca induce perturbari in metabolismul
energetic celular si a pompei de K-Na la care se adauga

hemodilutia i acumularea sodiului la nivelul tesutului pulmonar.
Dat fiind faptul ca sodiul este principalul cation al spatiului
extracelular, administrarea necesarului de sodiu (0,5- 1,5 mmol/
kg/zi) prin perfuzia serului fiziologic usor lichideaza deficitul
acestui electrolit in serul sanguin la majoritatea bolnavilor,
indiferent de cauza declangatoare a leziunii pulmonare acute.
Evaluarea prezentei cauzelor precipitante de hiponatremie la
bolnavii cu leziuni pulmonare acute (Tabelul 4) ne-a demonstrat
cé deficitul de sodiu a fost determinat de pierderile de natriu
prin elimindri excesive (deregldri dispeptice, transpiratii
abundente, administrarea diureticelor, poliuria) pe fondalul
aportului insuficient.

Dezechilibrul bilantului de natriu a fost confirmat prin
prezenta la acesti bolnavi a manifestarilor clinice caracteristice
si hiponatriemiei (Tabelul 5): semne dispeptice (anorexie,
greatd, voma) si tahicardie la toti bolnavii, slabiciuni musculare
la 58 (58,6%%4,9) bolnavi, diminuarea diurezei la
27(27,3%+4,5) pacienti (tabelul 5).

Alterarile potasiului la bolnavii cu detresa respiratorie
acutd sunt mai spectaculoase, manifestindu-se prin
hipopotasemie (<3,5 mmoli/l) la 115 (66,143,6%) bolnavi si
prin hiperpotasemie (>5,5 mmoli/l)la 17 (9,8 +2,3%) pacienti.

Tabel 4
Prezenta cauzelor precipitante de hiponatremie la bolnavii cu leziuni pulmonare acute
Hiponatremie la bolnavi cu leziuni pulmonare
Cauza hiponatremiei Total (n=99) Primare (n=17) Secundare (n=82)
abs % abs % abs %
Administrarea diureticilor 99 100 17 100 82 100
Dereglari dispeptice 37 37,4449 5 29,4+11,0 32 39,0+5,4
Poliurie 5 5,0£2,2 0 0 5 6,1+2,6
Transpiratii abundente 99 100 17 100 82 100
Aport scazut 26 26,3+4,4 4 23,5 10,3 21 25,6+4,8
Tabel 5
Structura manifestarilor clinice caracteristice hiponatremiei la bolnavii cu leziuni pulmonare acute
Simptoamele caracteristice Frecventa simptomului (%)
hiponatremiei Total (n=99) Primare (n=17) Secundare (n=82)
abs % abs % abs %
Slabiciune musculara 58 58,6+4,9 9 52,9+12,1 49 59,8+5,4
Apatie 69 69,7+4,6 8 47,115,0 61 74,4+4,8
Somnolenta 13 13,1+3,4 4 23,5+10,3 9 11,0+3,4
Obnubilare 4 4,0 +1,9 0 0 4 4,9+2.4
Anorexie 9 9,142,9 0 0 9 11,0+3,4
Greata 99 100 17 100 82 100
Voma 66 66,7+4,8 5 29,4+11,0 61 74,4+4,8
Hipotensiune 43 43,4450 3 17,6192 40 48,7+5,5
Tahicardie 99 100 17 100 82 100
Oligurie 27 27,3+4,5 4 23,5¢10,2 23 28,0+4,9
Tabel 6
Prezenta cauzelor precipitante de hipokaliemie la bolnavii cu leziuni pulmonare acute
Hipokaliemie la bolnavi cu leziuni pulmonare
Cauza hipokaliemiei i
Primare (n=41) Secundare (n=80)
abs % abs %
Administrarea diureticilor de ansa 41 100 80 100
Administrarea glucocorticoizilor M1 100 80 100
Alcaloza 10 24,4+6,7 12 15.0+4,0
Catabolism de stres 41 100 80 100
Hipernatremie 0 0 1 1,3+1,3
Dereglari dispeptice 4 9,8+4,6 28 35,0+5,3
Poliurie 3 7,3+4,1 12 15,0+4,0
Aport scazut 8 19,546,2 16 20,0+4,5
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La bolnavii cu leziuni pulmonare secundare aceste dereglari
au fost mai frecvente: hipopotasemia inregistrandu-se la 80
(65,0+4,3%) si hiperkaliemia la 9 (7,3+2,3%) pacienti.

Evaluarea incidentei starilor patologice precipitante de
hipopotasemie la bolnavii cu diverse leziuni pulmonare acute, a
depistat prezenta acestor patologii la toti pacientii in
hipopotasemie. In tratamentul bolnavilor au fost prezente
diureticele de ansa si corticosteroizii, remedii care favorizeaza
diminuarea potasiului in serul sanguin; in metabolismul acido-
bazic la majoritatea pacientilor au fost inregistrate mari devieri
ale pH-ului - de la acidozad pronuntatd pana la alcaloza. La
pacientii dati s-a determinat un catabolism proteic i lipidic de
stres. La momentul spitalizarii, unii din acesti bolnavi aveau un
aport insuficient de potasiu. Hiperkaliemia a fost determinata
doar la bolnavii cu functie renald compromisa. Instalarea diurezei
fortate a redus valorile hiperpotasemiei la acesti bolnavi, cu
exceptia a doi bolnavi care au necesitat aplicarea sedintelor de
hemodializa. Cauzele precipitante de hipopotasemie
(administrarea diureticilor de ansa si glucocorticoizilor, dereglari
dispeptice, poliurie, alcalozd) au fost prezente la majoritatea
bolnavilor cu leziuni pulmonare acute (Tabelul 6). Aportul scazut
de potasiu a fost inregistrat la bolnavii in momentul spitalizarii
acestora 1n clinica terapie intensiva.

Corectia perturbarilor echilibrului potasiului este mult mai
dificila, deoarece potasiul este principalul cation intracelular,
metabolismul lui fiind intim legat de functiile celulare.
Administrarea de solutii cu potasiu nu pot corecta usor acest
deficit, deoarece rinichii elimina rapid excesul de potasiu, iar in
conditiile de hipopotasemie eliminarea de potasiu nu scade,
potasiul continudnd a fi excretat prin urina in cantitate de 20-40
mmol/zi, indiferent de aportul lui. De aceea, hipopotasemia se
instaleazd mai usor decat hiposodemia si este incorijabila fara
lichidarea cauzelor hipopotasemiei. Administrarea solutiilor de
potasiu necesita controlul concentratiei atét a ionilor de potasiu
cat si a celor de calciu, deoarece usor se poate instala o stare de
hiperpotasemie functionald in conditiile nivelului normal de
potasiu in plasma datorita carentei ionilor de Ca*™.

Selectarea simptoamelor caracteristice hipokaliemiei din
multitudinea de manifestari clinice la bolnavii cu ALI/ARDS
in stare de hipokaliemie a constatat o frecventd inalta a
tahicardiei cu prezenta modificarilor electrocardiografice (unda
T ascutitd, triunghiulard, cu baza ingustd, QRS largit, ST
supradenivelat, P aplatizat, prelungit, aparitia undei U),
somnolentei, slabiciunilor generale (Tabelul 7).

Perturbirile bilantului calciului la bolnavii cu leziuni
pulmonare acute au fost prezente la 134(77,043,2%) pacienti,
manifestate doar prin hipocalcemie. La bolnavii cu leziuni
pulmonare primare incidenta hipocalcemiei a constituit 43,1 +
6,9% si, respectiv, 91,1£2,6 % la cei cu leziuni secundare.

Functiile fiziologice ale calciului sunt multiple, cele de baza
constau in mentinerea scheletului osos, reglarea permeabilitatii
membranelor celulare, procesului de coagulare a sangelui etc.
Din experientele clasice ale lui Ringer se stie cd prezenta
calciului este indispensabild pentru producerea contractiei
miocardice. Miocardul contine aproximativ 2,5 mmoli/l de Ca™
(de sute de ori mai mult decat necesarul pentru contractia
musculard), cea mai mare parte fiind stocatd in depozitele
tisulare.

Schimbarile patofiziologice determinate de hipocalcemie
sunt greu de diferentiat de cele provocate de alti ioni, deoarece
toti ionii actioneaza intr-un sistem unic. Este important de a
mentiona ca calciul reprezintd antagonistul Na*, K*, Mg™,
insuficienta calciului manifestdndu-se prin cresterea activitatii
ionilor-antagonisti, in special a potasiului. Astfel, in caz de
hipocalcemie cresterea excitabilitdtii musculaturii cardiace
poate fi explicata prin prezenta unei hiperpotasemii relative.

Circulatia sangelui, de regula, nu se modifica: creste
sensibilitatea cordului (daca hipocalcemia este moderatd) sau
se diminueaza (in cazul unei hipocalcemii brusc instalate) si
numai in cazul instalarii foarte rapide a deficitului de calciu
inima se opreste in diastold (mai probabil in urma
hiperpotasemiei relative decét a hipocalcemiei). Cresterea
excitabilitatii neuro-musculare contribuie la aparitia tetaniei si
la formarea focarelor ectopice in miocard. Acest proces este
favorizat de alcaloza si anihilata de acidoza (in mediu acid mai
mult calciul se ionizeaza).

Starile de hipocalcemie la bolnavii in stari critice survin in
cazul aportului insuficient de calciul sau carentei de Vitaminei
D, dereglarilor absorbtiei calciului si Vitaminei D, sechestrarii
calciului in pancreatita acutd, transfuziilor masive in ritm rapid
(citratul actioneaza ca un chelator de calciu), sepsisului, alcalozei
acute (poate produce hipocalcemie clinic manifestd, dar cu
pastrarea concentratiei serice de calciul la valori normale),
tiroidectomiei totale sau dupa paratiroidectomii, sindromului de
maldigestie si malabsorbtie (dereglarea digestiei lipidelor in caz
de insuficientd pancreatica, acolie, steatoree idiopatica, diaree,
interventii chirurgicale masive pe tubul digestiv).

Tabel 7

Structura manifestarilor clinice caracteristice hipokaliemiei la bolnavii cu leziuni pulmonare acute

Frecventa simptomului (%)
Simptoamele caracteristice hipokaliemiei Total (134) Primare (n=36) Secundare (n=98)
abs % abs % abs %
Slabiciune musculara 134 100 36 100 98 100
Apatie 112 83,6+3,2 14 38,9+8,1 98 100
Somnolenta 73 54,5+4,3 28 77,8+6,9 45 45,9 +5,0
Atonia tractului gastrointestinal 56 41,8+4,3 10 27,8+7,5 46 46,9 £5,0
Poliurie 27 20,113,5 8 22,216,9 19 19,4 £4,0
Tahicardie 134 100 36 100 98 100
Aritmie 16 11,912,8 4 11,145,2 12 12,2 £3,3
Modificari pe ECG(unda T ascutita, triunghiulara, cu
baza ingusta, QRS largit, ST supradenivelat,P 98 73,1£3,8 14 38,9+8,1 84 85,7 3,5
aplatisat, prelungit, aparitia undei U)
Stop cardiac 1 0,7 £0,7 0 0 1 0,1+0,3
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Legarea de proteine, in special albumina, a 40% din calciu
seric poate contribui la aparitia hipocalcemiei in prezenta
hipoalbuminemiei, calciul seric total scdzand semnificativ.
Fractiunea ionizata nu este afectata de hipoalbuminemie, motiv
pentru care diagnosticul hipocalcemiei se bazeaza pe
determinarea calciului 1n ser si nu pe cel total.

La bolnavii cu leziuni pulmonare acute au fost prezente
majoritatea cauzelor precipitante de hipocalcemie descrise mai
sus cu o frecventd foarte Tnalta: sindroamele insotite de deficit
de calciu (transpiratii abundente-100%, dereglari dispeptice-
38,1£4,2%, alcalemie -44,8+4,3%, sepsis-83,4+3,2%, CID-
97,0+1,5%) si remediile terapeutice declansatoare de
hipocalcemie (diureticele (100%), glucocorticosteroizii (100%),
transfuziile de componente sanguine (100%)) (Tabelul 8).

Hipocalcemia la bolnavii cu sindrom de detresa respiratorie
acuti s-a manifestat cu convulsii clonico-tonice, caracteristice
deficitului de calciu, doar la 2(1,5%=1,0) bolnavi, tremurul la
56(41,844,3); slabiciunea musculara prezenta la toti pacientii
putea fi explicatd prin starea generald grava a bolnavilor.
Mentionam ca, la 49(36,6+4,2) bolnavi au fost prezente
manifestarile electrocardiografice tipice hipocalcemiei - QT
prelungit, QRS scurt si unda T negativa (Tabelul 9).

Clorul este cel mai valoros anion al spatiului extracelular,
unde are o concentratie de aproximativ 104 mmol/l. Dinamica
lui este dependentd de modificarile ionilor de sodiu, deoarece
clorul se gaseste predominant legat de Na*. Concentratia clorului
in sucul gastric este de 80-200 mmol/l, legat predominant de
ionii de hidrogen, in bila 60-120 mol/l, in sucul pancreatic 50-
100 mmol/l, in sucul intestinal 90-130mmol/l, in continutul
transpiratiei 2-125 mmol/l, legat predominant de Na*. Ingestia
clorului are loc sub forma de clorura de sodiu si se absoarbe pe
tot parcursul tubului intestinal. Secretat intens in stomac, ulterior

este reabsorbit predominant in colon, pierderile prin scaunul
normal fiind minimale. Excesul de clor este eliminat pe cale
renald legat de ionii de sodiu si de amoniu.

Bilantul clorului a fost afectat la 75(43,1£3,8%) bolnavi cu
ALI/ARDS. Majoritatea acestor dereglari s-au manifestat prin
hipocloremie: la 35,3+6,7% bolnavi cu leziuni pulmonare
primare si la 37,4+4,4% cu leziuni secundare. Hipocloremia
a putut fi provocata de prezenta dereglarilor dispeptice (vomei),
pe fondalul aportului insuficient de clorurd de sodiu (pana la
instalarea terapiei intense cu fluide). Administrarea serului
fiziologic in doze corespunzitoare necesititilor bolnavului
critic a permis stabilirea valorilor clorului in limite normale la
toti bolnavii.

Este cunoscut ca carenta de clor poate determina stare de
alcaloza iar excesul de clor - stare de acidoza. La bolnavii inclusi
in studiu nu sa constatat aceasta legitate. Mentionam, ca la multi
pacienti cu hipocloremie s-a determinat valori crescute ale
hiatusului anionic stabilind stare de acidoza, posibil,
determinatd de prezenta altor acizi. Acidoza metabolica
hipercloremici s-a stabilit doar la 4 bolnavi in stare de soc
dupa refacerea volemicd cu solutii de clorurd de sodiu in
cantitati mari.

Concluzii

1.Dezechilibrele hidro-ionice, la bolnavii cu sindrom de
detresa respiratorie, poartd un caracter polimorf manifestate
frecvent prin carenta ionilor de natriu, kaliu, calciu si clor.
Excesul de ioni nu este caracteristic pentru ALI/ARDS.
Hiperkalemia, stare inregistratd la unii pacienti, sa datorat
concomitentelor patologice renale.

2.Manifestarile clinice multiple ale carentelor bilantului
electrolitic sunt insotite de efecte cardiovasculare, respiratorii,

Tabel 8

Prezenta cauzelor precipitante de hipocalcemie la bolnavii cu leziuni pulmonare acute

Hipocalcemie la bolnavi cu leziuni pulmonare
Cauza hipocalcemiei Total (n=134) Primare (n=22) Secundare (n=112)
abs % abs % % %
Administrarea diureticilor de ansa 134 100 22 100 112 100
Administrarea glucocorticoizilor 134 100 22 100 112 100
Transfuzii de componente sanguine 134 100 22 100 112 100
Alcaloza 60 44 .8+4,3 10 45,519,7 60 53,614,7
Sepsis 112 83,4132 0 0 112 100
Pancreatitd acuta 22 16,4132 0 0 22 19,613,6
Dereglari dispeptice 51 38,1+4,2 5 22,7+9,0 46 41,114,6
Patologie renala 3 2,2+1,3 0 0 3 2,7¢1,5
Transpiratii abundente 134 100 22 100 112 100
Sindromul de CID 130 97,0+1,5 18 81,8 £8,2 112 100
Tabel 9
Structura manifestirilor clinice caracteristice hipocalcemiei la bolnavii cu leziuni pulmonare acute
Frecventa simptomului (%)
Simptoamele caracteristice hipocalcemiei Total Primare (n=22) Secundare (n=112)
abs % abs % abs %
Slabiciune musculara 134 100 22 100 112 100
Convulsii tonico-clonice 2 1,5+¢1,0 0 0 2 1,8+0,5
Tremur 56 41,8443 10 45514 3 46 46,9 +4.7
Obnubilarea constiintei, 19 14,1+3,0 5 22,736 14 12,5 +3,1
Depresie 24 17,9+3,3 6 27,3+3,8 28 25,0 £4,1
Tahicardie paroxismala ventriculara 3 2,2+1,3 0 0 3 2,715
ms;;?:;uiig(%T prelungit; QRS scurt, 49 36,6+4,2 8 36,4+4,1 41 36,6 +4,5
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metabolice, dezechilibre acido-bazice. Ele solicitd un
monitoring complex si necesita apreciere doar in concordanta

cu toate sindroamele prezente la bolnavii cu ALI/ARDS .
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