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2005米国心臓協会　心肺蘇生と緊急心血管治療のためのガイドライン
Part 10.1: Life-Threatening Electrolyte Abnormalities 

パート10.1：命にかかわる電解質異常
    Introduction  

Electrolyte abnormalities are commonly associated with cardiovascular emergencies. These abnormalities may cause or contribute to cardiac arrest and may hinder resuscitative efforts. In some cases therapy for life-threatening electrolyte disorders should be initiated before laboratory results become available. 

はじめに
電解質異常は一般的に心臓血管の緊急事態と関連する。
これらの異常は心停止に起こすか、寄与するかもしれず、蘇生の努力を妨げるかもしれない。
場合によっては、検査結果が入手可能になる前に、命にかかわる電解質障害のための療法は開始されるべきである。
    Potassium (K+)  

The magnitude of the potassium gradient across cell membranes determines excitability of nerve and muscle cells, including the myocardium. Rapid or significant changes in the serum potassium concentration can have life-threatening consequences. 

Evaluation of serum potassium must consider the effects of changes in serum pH. When serum pH falls, serum potassium rises because potassium shifts from the cellular to the vascular space. When serum pH rises, serum potassium falls because potassium shifts from the vascular space into the cells. Effects of pH changes on serum potassium should be anticipated during therapy for hyperkalemia or hypokalemia and during any therapy that may cause changes in serum pH (eg, treatment of diabetic ketoacidosis). 

Hyperkalemia

Although hyperkalemia is defined as a serum potassium concentration >5 mEq/L, it is moderate (6 to 7 mEq/L) and severe (>7 mEq/L) hyperkalemia that are life-threatening and require immediate therapy. Hyperkalemia is most commonly seen in patients with end-stage renal disease. Other causes are listed in the Table. Many medications can contribute to the development of hyperkalemia. Identification of potential causes of hyperkalemia will contribute to rapid identification and treatment.1–3 

カリウム(K+)

心筋を含めて、細胞膜を横切るカリウム勾配のマグニチュードは神経と筋細胞の興奮性を決定する。
血清カリウム濃縮の急速な、または重要な変化は命にかかわる結果を持つことができる。
血清カリウムの評価は血清pHの変化の効果を考慮しなければならない。

血清pHが落ちる時に、カリウムが携帯電話から血管の空間に移るので、血清カリウムは上がる。

血清pHが上がる時に、カリウムが細胞の中に血管の空間から移るので、血清カリウムは低下する。

血清カリウムへの水素指数変化の効果は、高カリウム血または低カリウム血のための療法の間と血清pH(eg、糖尿病ケトアシドーシスの治療)の変化を起こすかもしれないすべての療法の間に予期されているべきである。

高カリウム血
高カリウム血が血清カリウム濃縮>5mEq/Lと定義されるけれども、命にかかわり、直接的な療法を必要としているのは適度で(6から7つのmEq/L)、厳しい(>7 mEq/L)高カリウム血である。

高カリウム血は最も一般的に末期腎疾患によって患者の中で見られる。
他の原因はテーブルにリストされる。
多くの投薬は高カリウム血の発生に寄与することができる。
高カリウム血の電位の原因の識別は急速な識別とtreatment.1-3に寄与するであろう。
TABLE. Common Causes of Hyperkalemia 
テーブル。 高カリウム血の共通の利害
	Endogenous Causes


	    • Chronic renal failure

	    • Metabolic acidosis (eg, diabetic ketoacidosis)


	    • Pseudohypoaldosteronism type II (also known as Gordon’s syndrome; familial hyperkalemia and hypertension)


	    • Chemotherapy causing tumor lysis


	    • Muscle breakdown (rhabdomyolysis)


	    • Renal tubular acidosis


	    • Hemolysis


	    • Hypoaldosteronism (Addison’s disease, hyporeninemia)


	    • Hyperkalemic periodic paralysis


	Exogenous Causes


	    • Medications: K+-sparing diuretics, ACE inhibitors, nonsteroidal anti-inflammatory drugs, potassium supplements, penicillin derivatives, succinylcholine, heparin therapy (especially in patients with other risk factors), ß-blockers


	    • Blood administration (particularly with large transfusions of older "bank" blood)


	    • Diet (rarely the sole cause), salt substitutes


	    • Pseudohyperkalemia (due to blood sampling or hemolysis, high white blood cell count, high platelets, tumor lysis syndrome)



	

	内因の原因
o 慢性腎不全

o 腫瘍溶解を起こしている代謝性アシドーシス(eg、糖尿病ケトアシドーシス)o偽性アルドステロン減少タイプ、II(ゴードンの症候群としてまた知られている;家族の高カリウム血と高血圧)o化学療法

o 筋肉衰弱(横紋筋融解)

o 尿細管性アシドーシス

o 溶血

o 低アルドステロン症(アジソン病、低レニン血)o高カリウム血性周期性麻痺

外因の原因
o 投薬：

K+-節約利尿薬、ACE阻害剤、非ステロイド系抗炎症薬、カリウム補給剤、ペニシリン誘導体、サクシニールコリン、ヘパリン療法(他のリスク係数を持つ患者の特に中)、s遮断薬のo血液の投与(特により古い「たまり」血液の大きな輸血との)o治療食(まれな、足裏の原因)、塩の代用o偽り高カリウム血(血液採取または溶血、高い白血球数、高い血小板、腫瘍崩壊症候群による)


   TABLE. Common Causes of Hyperkalemia  

Signs and symptoms of hyperkalemia include weakness, ascending paralysis, and respiratory failure. A variety of electrocardiographic (ECG) changes suggest hyperkalemia. Early findings include peaked T waves (tenting). As the serum potassium rises further, flattened P waves, prolonged PR interval (first-degree heart block), widened QRS complex, deepened S waves, and merging of S and T waves can be seen. If hyperkalemia is left untreated, a sine-wave pattern, idioventricular rhythms, and asystolic cardiac arrest may develop. 

Treatment of Hyperkalemia

The treatment of hyperkalemia is determined by its severity and the patient’s clinical condition. Stop sources of exogenous potassium administration (eg, consider supplements and maintenance IV fluids) and evaluate drugs that can increase serum potassium (eg, potassium-sparing diuretics, angiotensin-converting enzyme [ACE] inhibitors, nonsteroidal anti-inflammatory agents). Additional treatment is based on the severity of the hyperkalemia and its clinical consequences. The following sequences list the treatments for hyperkalemia in order of priority. 

For mild elevation (5 to 6 mEq/L), remove potassium from the body with 

1.Diuretics: furosemide 40 to 80 mg IV 

2.Resins: Kayexalate 15 to 30 g in 50 to 100 mL of 20% sorbitol either orally or by retention enema 

For moderate elevation (6 to 7 mEq/L), shift potassium intracellularly with 

1.Glucose plus insulin: mix 25 g (50 mL of D50) glucose and 10 U regular insulin and give IV over 15 to 30 minutes 

2.Sodium bicarbonate: 50 mEq IV over 5 minutes (sodium bicarbonate alone is less effective than glucose plus insulin or nebulized albuterol, particularly for treatment of patients with renal failure; it is best used in conjunction with these medications4,5) 

3.Nebulized albuterol: 10 to 20 mg nebulized over 15 minutes 

For severe elevation (>7 mEq/L with toxic ECG changes), you need to shift potassium into the cells and eliminate potassium from the body. Therapies that shift potassium will act rapidly but they are temporary; if the serum potassium rebounds you may need to repeat those therapies. In order of priority, treatment includes the following: 

Shift potassium into cells: 

1.Calcium chloride (10%): 500 to 1000 mg (5 to 10 mL) IV over 2 to 5 minutes to reduce the effects of potassium at the myocardial cell membrane (lowers risk of ventricular fibrillation [VF]) 

2.Sodium bicarbonate: 50 mEq IV over 5 minutes (may be less effective for patients with end-stage renal disease) 

3.Glucose plus insulin: mix 25 g (50 mL of D50) glucose and 10 U regular insulin and give IV over 15 to 30 minutes 

4.Nebulized albuterol: 10 to 20 mg nebulized over 15 minutes5–7 

Promote potassium excretion: 

5.Diuresis: furosemide 40 to 80 mg IV 

6. Kayexalate enema: 15 to 50 g plus sorbitol PO or per rectum 

7. Dialysis 

Hypokalemia

Hypokalemia is defined as a serum potassium level <3.5 mEq/L. The most common causes of low serum potassium are gastrointestinal loss (diarrhea, laxatives), renal loss (hyperaldosteronism, severe hyperglycemia, potassium-depleting diuretics, carbenicillin, sodium penicillin, amphotericin B), intracellular shift (alkalosis or a rise in pH), and malnutrition. 

The major consequences of severe hypokalemia result from its effects on nerves and muscles (including the heart). The myocardium is extremely sensitive to the effects of hypokalemia, particularly if the patient has coronary artery disease or is taking a digitalis derivative. Symptoms of mild hypokalemia are weakness, fatigue, paralysis, respiratory difficulty, constipation, paralytic ileus, and leg cramps; more severe hypokalemia will alter cardiac tissue excitability and conduction. Hypokalemia can produce ECG changes such as U waves, T-wave flattening, and arrhythmias (especially if the patient is taking digoxin), particularly ventricular arrhythmias. Pulseless electrical activity or asystole may develop. 

Treatment of Hypokalemia

The treatment of hypokalemia consists of minimizing further potassium loss and providing potassium replacement. IV administration of potassium is indicated when arrhythmias are present or hypokalemia is severe (potassium level of <2.5 mEq/L). Gradual correction of hypokalemia is preferable to rapid correction unless the patient is clinically unstable. 

Administration of potassium may be empirical in emergent conditions. When indicated, the maximum amount of IV potassium replacement should be 10 to 20 mEq/h with continuous ECG monitoring during infusion. A more concentrated solution of potassium may be infused if a central line is used, but the tip of the catheter used for the infusion should not extend into the right atrium. 

If cardiac arrest from hypokalemia is imminent (ie, malignant ventricular arrhythmias are present), rapid replacement of potassium is required. Give an initial infusion of 10 mEq IV over 5 minutes; repeat once if needed. Document in the patient’s chart that rapid infusion is intentional in response to life-threatening hypokalemia. 

    Sodium (Na+)  

Sodium is the major intravascular ion that influences serum osmolality. An acute increase in serum sodium will produce an acute increase in serum osmolality; an acute decrease in serum sodium will produce an acute fall in serum osmolality. 

Sodium concentration and osmolality in the intravascular and interstitial spaces equilibrate across the vascular membrane. Acute changes in serum sodium will produce free water shifts into and out of the vascular space until osmolality equilibrates in these compartments. An acute fall in serum sodium will produce an acute shift of free water from the vascular into the interstitial space and may cause cerebral edema.8,9 An acute rise in serum sodium will produce an acute shift of free water from the interstitial to the vascular space. Rapid correction of hyponatremia has been associated with development of pontine myelinolysis and cerebral bleeding.10–12 For these reasons, monitor neurologic function closely in the patient with hypernatremia or hyponatremia, particularly during correction of these conditions. Whenever possible, correct serum sodium slowly, carefully controlling the total change in serum sodium over 48 hours and avoiding overcorrection.13,14 

高カリウム血の徴候と症状は衰弱、上行性麻痺、および呼吸不全を含む。
さまざまな心電計(ECG)変化は高カリウム血を示唆する。

早い発見はとがっているT波(露営)を含む。

血清カリウムがさらに上がるにつれて、ならされた縦波、SとT波のP―R間隔延長(第一級の心ブロック)、広げられたQRS群、深くされたS波、および合併は見られることができる。

高カリウム血が未処置であるままにしておかれるならば、正弦波型、心室固有リズム、および非収縮期の心停止は発展するかもしれない。
高カリウム血の治療
高カリウム血の治療はその深刻さと患者の臨床の容態によって決定される。
外因のカリウム投与（eg 補足と維持IV流体を考慮する ）の根源を止めて、血清カリウムを増大できる薬を評価すること（eg、カリウム保持性利尿薬、アンギオテンシン変換酵素[エース]阻害剤、非ステロイド系の抗炎症薬）。

追加の治療は高カリウム血とその臨床の結果の深刻さに基づく。
以下の配列は高カリウム血への治療を優先順位にリストした。
穏やかな隆起（5から6までmEq/L）のためにそれによってカリウムを体から取り除くこと

1. 利尿薬：40から80mg IVフロセミド

2. 樹脂：口頭でまたは保持浣腸による20%のソルビトールの50から100mLにおけるKayexalate 15から30g

適量な隆起（6から7までmEq/L）のためにそれによってカリウムを細胞内でシフトすること

1. グルコース足すインシュリン：25g(D50の50mL)グルコースと10原子質量単位のレギュラーインスリンを混ぜて、IVを15から30分に委ねること。

2. 炭酸水素ナトリウム：50のmEq IV、5分(炭酸水素ナトリウムだけが特に腎不全を持つ患者の扱いのためにグルコース足すインシュリンまたは霧状にされたアルブテロールより効果的でない;それはこれらの投薬4、5と連携して最もよく使われる)以上の
3.Nebulizedアルブテロール：

10から20mgは15分以上を霧状にした。

厳しい隆起(有毒なECG変化を持つ>7mEq/L)のために、あなたは、カリウムを細胞の中に移し、カリウムを体から取り除く必要がある。

カリウムをシフトする療法は急速に作動するであろうけれども、それらは一時的である；
血清カリウムがはね返るならば、あなたは、それらの療法を繰り返す必要があるかもしれない。
優先順位において、治療は以下を含む：
カリウムを細胞の中に移すこと：
1. 塩化カルシウム(10%)：心筋の細胞膜(心室細動[VF]のしかめつらリスク)2.Sodium bicarbonateでカリウムの効果を減らす2より上から5分の500から1000mg(5から10mL)IV：

50のmEq IV、5分(末期腎疾患によって患者のためにより効果的でないかもしれない)以上の
3.Glucose足すインシュリン：25g(D50の50mL)グルコースと10原子質量単位のレギュラーインスリンを混ぜて、15から30分の4.Nebulizedアルブテロールの上でIVを与えること：10から20mgは15分5-7以上を霧状にした。

カリウム排泄を促進すること：
5. 利尿：40から80mg IVフロセミド

6. Kayexalate浣腸：ソルビトールPO足すまたは1つの直腸あたり15から50g

7. 透析

低カリウム血
低カリウム血は血清カリウムレベル<3.5mEq/L.と定義される。

低い血清カリウムの最も多くの共通の利害は胃腸のロス(下痢、緩下薬)、腎臓のロス(高アルドステロン症、厳しい高血糖、カリウム枯渇利尿薬、カルベニシリン、ナトリウムペニシリン、アンホテリシンB)、細胞内の移動(アルカローシスまたは水素指数における上昇)、および栄養不良である。

神経と筋肉(心臓を含める)へのその効果から、厳しい低カリウム血の大きな結果は生じている。

特に、患者が冠疾患を持っているか、ジギタリスの誘導体を取っているならば、心筋は低カリウム血の効果に極めて敏感である。
穏やかな低カリウム血の症状は衰弱、疲労、麻痺、呼吸困難、便秘、麻痺性イレウス、および脚のけいれんである；
より厳しい低カリウム血は心臓の組織興奮性と伝導を変更するであろう。
低カリウム血は、U波、T波平坦化、および不整脈(特に、患者がジゴキシンを取っているならば)、特に心室性不整脈などのECG変化を引き起こすことができる。

無脈の電気活性または不全収縮は発展するかもしれない。
低カリウム血の治療
低カリウム血の治療は最小化するさらなるカリウムロスと提供カリウム置換から成る。
不整脈が存在するか、低カリウム血が厳しい(<2.5mEq/Lのカリウム濃度)時に、カリウムのIV投与は示される。

患者が客観的に不安定でない限り、低カリウム血のゆるやかな訂正は急速な訂正より望ましい。
カリウムの投与は出現した条件における経験であるかもしれない。
示される時に、最大限のIVカリウム置換は注入の間継続的なECG監視を持つ10から20mEq/hであるべきである。

中心線が使われるならば、カリウムのもっと集中された溶液は注入されるかもしれないけれども、注入のために使われたカテーテルの先端は右房に拡張するべきでない。
低カリウム血からの心停止が、差し迫っている(ie、悪性の心室性不整脈は存在する)ならば、カリウムの急速な置換は必要とされている。

5分の間に10mEq IVの初期の注入を与えること；

必要ならば、1回繰り返すこと。

急速な注入が命にかかわる低カリウム血に呼応して意図的であると患者のカルテの中で記述すること。
ナトリウム(Na+)

ナトリウムは、血清重量モル濃度に影響する主要な血管内のイオンである。
血清ナトリウムの鋭い増加は血清重量モル濃度の鋭い増加を引き起こすであろう；
血清ナトリウムの鋭い減少は血清重量モル濃度の中で鋭い落下を引き起こすであろう。
血管内のものと間質腔におけるナトリウム濃度と重量モル濃度は血管の膜を横切って釣り合わせる。
重量モル濃度がこれらの区画の中で釣り合わせるまで、血清ナトリウムの鋭い変化は血管の空間の中と外で自由水移動を引き起こすであろう。
血清ナトリウムの中の鋭い落下は間質腔の中に自由水の鋭い移動を血管のものから示すであろうし、cerebral edema.8を起こすかもしれず、血清ナトリウムにおける9つのAn鋭い上昇が血管の空間に自由水の鋭い移動を組織間腔のものから示すであろう。

低ナトリウム血の急速な訂正はこれらの理由(特にこれらの条件の訂正の間の高ナトリウム血または低ナトリウム血を持つ患者の中の密接にモニター神経機能)のために橋ミエリン溶解とcerebral bleeding.10-12の発生と関連している。

可能である時はいつでも、48時間の間に血清ナトリウムの合計の変化を慎重にコントロールし、overcorrection.13、14を避けて、ゆっくり血清ナトリウムを訂正すること。
Hypernatremia

Hypernatremia is defined as a serum sodium concentration >145 to 150 mEq/L. It may be caused by a primary gain in Na+ or excess loss of water. Gains in sodium can result from hyperaldosteronism (excess mineralocorticoid), Cushing’s syndrome (excess glucocorticoid), or excessive hypertonic saline or sodium bicarbonate administration. Loss of free water can result from gastrointestinal losses or renal excretion (eg, osmotic diuresis or diabetes insipidus). 

Hypernatremia may cause neurologic symptoms such as altered mental status, weakness, irritability, focal neurologic deficits, and even coma or seizures. The severity of symptoms is determined by the speed and magnitude of the change in serum sodium concentration. 

Treatment of Hypernatremia

Treatment of hypernatremia includes reduction of ongoing water losses (by treating the underlying cause) and correction of the water deficit. For stable, asymptomatic patients, replacement of fluid by mouth or through a nasogastric tube is effective and safe. 

In hypovolemic patients the extracellular fluid (ECF) volume is typically restored with normal saline or a 5% dextrose in half-normal saline solution to prevent a rapid fall in the serum sodium concentration. Avoid D5W because it will reduce the serum sodium too rapidly. During rehydration, monitor serum sodium closely to ensure a gradual fall (and prevent rapid fall) in serum sodium. 

The quantity of water needed to correct hypernatremia can be calculated by using the following equation: 
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Total body water is approximately 50% of lean body weight in men and 40% of lean body weight in women. For example, if a 70-kg man had a serum Na+ level of 160 mEq/L, the estimated free water deficit would be 
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Once the free water deficit is calculated, administer fluid to lower serum sodium at a rate of 0.5 to 1 mEq/h with a decrease of no more than approximately 12 mEq/L in the first 24 hours and the remainder over the next 48 to 72 hours. 

Hyponatremia

Hyponatremia is defined as a serum sodium concentration <130 to 135 mEq/L. It is caused by an excess of water relative to sodium. Most cases of hyponatremia are caused by reduced renal excretion of water with continued water intake or by loss of sodium in the urine. Impairment of renal water excretion may be caused by 

・Use of thiazide diuretics 

・Renal failure 

・ECF depletion (eg, vomiting with continued water intake) 

・Syndrome of inappropriate antidiuretic hormone (SIADH) secretion 

・Edematous states (eg, congestive heart failure, cirrhosis with ascites) 

・Hypothyroidism 

・Adrenal insufficiency 

Most cases of hyponatremia are associated with low serum osmolality (so-called hypo-osmolar hyponatremia). The one common exception to this is in uncontrolled diabetes, in which hyperglycemia leads to a hyperosmolar state despite a serum sodium that is below normal (hyperosmolar hyponatremia). 

Hyponatremia is usually asymptomatic unless it is acute or severe (<120 mEq/L). An abrupt fall in serum sodium produces a free water shift from the vascular to the interstitial space that can cause cerebral edema. In this case the patient may present with nausea, vomiting, headache, irritability, lethargy, seizures, coma, or even death. 

高ナトリウム血
高ナトリウム血は145から150mEq/L.まで血清ナトリウム濃縮>と定義される。

それはNa+または水の過剰損失における1次性利得によって起こされるかもしれない。

ナトリウムの中の利得は高アルドステロン症(過剰のミネラルコルチコイド)、クッシング症候群(過剰の糖質コルチコイド)、または過度な高張生理食塩水または炭酸水素ナトリウム投与に起因することができる。

自由水のロスは胃腸のロスまたは腎排泄(eg、浸透圧利尿、または尿崩症)に起因することができる。

高ナトリウム血は変更した精神的な体質、衰弱、短気、焦点の神経学的検査欠乏、および昏睡または発作さえなどの神経症状を起こすかもしれない。
症状のひどさはスピードと血清ナトリウム濃縮の変化のマグニチュードによって決定される。
高ナトリウム血の治療
高ナトリウム血の治療は、進行中の水喪失(潜在的な原因を扱うことによる)の還元と水分不足の訂正を含む。

安定し、無症候の患者にとって、口によるまたは鼻腔栄養チューブを通しての流体の置換は効果的で、安全である。
血液量減少性の患者の中で、細胞外液(ECF)体積は、一般に、血清ナトリウム濃縮の中で急速な落下を防止するために通常生理食塩溶液または半定位食塩水の中の5%のデキストロースによって復元される。

それがあまりにも急速に血清ナトリウムを減らすであろうので、D5Wを避けること。

再水和作用の間、漸落(そして、急速な落下を防止すること)を血清ナトリウムの中で保証するために、密接に血清ナトリウムを監視すること。

正しい高ナトリウム血に必要であった水の量は、以下の方程式を使って計算されることができる：


体内総水分は人の中のやせた体重の約50%と女性の中のやせた体重の40%である。

例えば、70kgの人が160mEq/Lの血清Na+レベルを持っていたならば、見積もられた自由水欠乏はそうであるであろう。

いったん自由水欠乏が故意であったら次の48時間から72時間までの間流体を最初の24時間と残りの約12 mEq/Lの減少の0.5から1までのmEq/hの割合の下の血清ナトリウムに施すこと。

低ナトリウム血
低ナトリウム血は130から135mEq/L.まで血清ナトリウム濃縮<と定義される。

それはナトリウムと関連している水の過剰によって起こされる。
低ナトリウム血のほとんどのケースは続いた水摂取を持つ水の減少した腎排泄によってまたは尿の中のナトリウムのロスによって起こされる。
腎臓の水排泄の欠陥は過ぎて起こるかもしれない。
・ チアジド系利尿薬の使用

・ 腎不全

・ ECF枯渇(続いた水摂取によって吐いているeg)

・ 不適当な抗利尿ホルモン(SIADH)分泌の症候群

・ 水腫状の状態(腹水を持つeg、うっ血心不全、肝硬変)

・ 甲状腺低下

・ 副腎不全

低ナトリウム血のほとんどのケースは低い血清重量モル濃度(いわゆる次亜浸透圧モル濃度低ナトリウム血)と関連する。

これへの1つの共通の例外は制御されていない糖尿病にある(それにおいて、下で、正常な(高浸透圧低ナトリウム血)血清ナトリウムにもかかわらず、高血糖は高浸透圧状態をもたらしている)。

それが鋭いか、厳しく(<120 mEq/L)ない限り、低ナトリウム血は通常無症候である。

脳水腫を起こすことができる間質腔に、血清ナトリウムの中の突然の落下は自由水移動を血管のものから示す。
この場合に、患者は吐き気、嘔吐、頭痛、短気、嗜眠、発作、昏睡、または死さえによって提出することができる。
Treatment of Hyponatremia

Treatment of hyponatremia involves administration of sodium and elimination of intravascular free water. If SIADH is present, the treatment is restriction of fluid intake to 50% to 66% of estimated maintenance fluid requirement. Correction of asymptomatic hyponatremia should be gradual: typically increase the Na+ by 0.5 mEq/L per hour to a maximum change of about 12 mEq/L in the first 24 hours. Rapid correction of hyponatremia can cause coma, which may be associated with osmotic demyelination syndrome or central pontine myelinolysis, lethal disorders thought to be caused by rapid fluid shifts into and out of brain tissue.10–12 

If the patient develops neurologic compromise, administer 3% saline IV immediately to correct (raise) the serum sodium at a rate of 1 mEq/L per hour until neurologic symptoms are controlled. Some experts recommend a faster rate of correction (ie, increase concentration 2 to 4 mEq/L per hour) when seizures are present. After neurologic symptoms are controlled, provide 3% saline IV to correct (raise) the serum sodium at a rate of 0.5 mEq/L per hour. 

To determine the amount of sodium (eg, 3% saline) required to correct the deficit, calculate the total body sodium deficit. The following formula may be used: 

Na+ deficit=(desired [Na+]–current [Na+])x0.6*xbody wt (kg) (*use 0.6 for men and 0.5 for women). 

Once the deficit is estimated, determine the volume of 3% saline (513 mEq/L Na+) necessary to correct the deficit (divide the deficit by 513 mEq/L). Plan to increase the sodium by 1 mEq/L per hour over 4 hours (or until neurologic symptoms improve); then increase the sodium by 0.5 mEq/L per hour. To calculate this amount, use the amount you wish to correct the sodium in an hour (eg, 0.5 mEq/L) and multiply by 0.6 (or 0.5 in women) and then multiply by the body weight; that will calculate the amount of sodium to administer that hour. Check serum sodium frequently and monitor neurologic status. 

    Magnesium (Mg++)  

Magnesium is the fourth most common mineral and the second most abundant intracellular cation (after potassium) in the human body. Because extracellular magnesium is bound to serum albumin, magnesium levels do not reliably reflect total body magnesium stores. Magnesium is necessary for the movement of sodium, potassium, and calcium into and out of cells, and magnesium plays an important role in stabilizing excitable membranes. Low potassium in combination with low magnesium is a risk factor for severe arrhythmias. Thus, magnesium balance is closely tied to sodium, calcium, and potassium balance. 

Hypermagnesemia

Hypermagnesemia is defined as a serum magnesium concentration >2.2 mEq/L (normal: 1.3 to 2.2 mEq/L). The most common cause of hypermagnesemia is renal failure. Note that pre-eclampsia in pregnant women is treated with magnesium administration, often titrated to maintain the serum magnesium near the maximum normal concentration, without complications of hypermagnesemia. 

Neurologic symptoms of hypermagnesemia are muscular weakness, paralysis, ataxia, drowsiness, and confusion. Moderate hypermagnesemia can produce vasodilation; severe hypermagnesemia can produce hypotension. Extremely high serum magnesium levels may produce a depressed level of consciousness, bradycardia, cardiac arrhythmias, hypoventilation, and cardiorespiratory arrest.15 

Treatment of Hypermagnesemia

Hypermagnesemia is treated with administration of calcium, which removes magnesium from serum. It is important to eliminate sources of ongoing magnesium intake. Cardiorespiratory support may be needed until magnesium levels are reduced. Administration of 10% solution of calcium chloride (5 to 10 mL [500 to 1000 mg] IV) will often correct lethal arrhythmias. This dose may be repeated if needed. 

Dialysis is the treatment of choice for severe hypermagnesemia. If renal function is normal and cardiovascular function adequate, IV saline diuresis (administration of IV normal saline and furosemide [1 mg/kg]) can be used to increase renal excretion of magnesium until dialysis can be performed. Diuresis can also increase calcium excretion; the development of hypocalcemia will make signs and symptoms of hypermagnesemia worse. 

Hypomagnesemia

Hypomagnesemia, defined as a serum magnesium concentration <1.3 mEq/L, is far more common than hypermagnesemia. Hypomagnesemia usually results from decreased absorption or increased loss of magnesium from either the kidneys or intestines (diarrhea). Alterations in thyroid hormone function and certain medications (eg, pentamidine, diuretics, alcohol) can also induce hypomagnesemia. 

Hypomagnesemia interferes with the effects of parathyroid hormone, resulting in hypocalcemia. It may also cause hypokalemia. Symptoms of low serum magnesium are muscular tremors and fasciculations, ocular nystagmus, tetany, altered mental state, and cardiac arrhythmias such as torsades de pointes (multifocal ventricular tachycardia). Other possible symptoms are ataxia, vertigo, seizures, and dysphagia. 

Treatment of Hypomagnesemia

The treatment of hypomagnesemia is determined by its severity and the patient’s clinical status. For severe or symptomatic hypomagnesemia, give 1 to 2 g of IV MgSO4 over 5 to 60 minutes. For torsades de pointes with cardiac arrest, give 1 to 2 g of MgSO4 IV push over 5 to 20 minutes. If torsades de pointes is intermittent and not associated with arrest, administer the magnesium over 5 to 60 minutes IV. If seizures are present, give 2 g IV MgSO4 over 10 minutes. Administration of calcium is usually appropriate because most patients with hypomagnesemia are also hypocalcemic.16 

    Calcium (Ca++)  

Calcium is the most abundant mineral in the body. Many processes depend on intracellular calcium, such as enzymatic reactions, receptor activation, muscle contraction, cardiac contractility, and platelet aggregation. Calcium is essential for bone strength and neuromuscular function. Half of all calcium in the ECF is bound to albumin; the other half is in the biologically active, ionized form. Calcium concentration is normally regulated by parathyroid hormone and vitamin D. 

Total serum calcium is directly related to the serum albumin concentration. The total serum calcium will increase 0.8 mg/dL for every 1 g/dL rise in serum albumin and will fall 0.8 mg/dL for every 1 g/dL fall in serum albumin. 

Although total serum albumin is directly related to total serum calcium, the ionized calcium is inversely related to serum albumin. The lower the serum albumin, the higher the portion of the total calcium that is present in ionized form. In the presence of hypoalbuminemia, although total calcium level may be low, the ionized calcium level may be normal. 

Calcium antagonizes the effects of both potassium and magnesium at the cell membrane. For this reason it is extremely useful for treating the effects of hyperkalemia and hypermagnesemia. 

Hypercalcemia

Hypercalcemia is defined as a total serum calcium concentration >10.5 mEq/L (or an elevation in ionized calcium >4.8 mg/dL). Primary hyperparathyroidism and malignancy account for >90% of reported cases.17 In these and most forms of hypercalcemia, release of calcium from the bones and intestines is increased, and renal clearance may be compromised. 

Symptoms of hypercalcemia usually develop when the total serum calcium concentration is 12 to 15 mg/dL. Neurologic symptoms are depression, weakness, fatigue, and confusion at lower levels. At higher levels patients may experience hallucinations, disorientation, hypotonicity, seizures, and coma. Hypercalcemia interferes with renal concentration of urine; the diuresis can cause dehydration. 

Cardiovascular symptoms of hypercalcemia are variable. Myocardial contractility may initially increase until the calcium level reaches >15 mg/dL. Above this level myocardial depression occurs. Automaticity is decreased and ventricular systole is shortened. Arrhythmias occur because the refractory period is shortened. Hypercalcemia can worsen digitalis toxicity and may cause hypertension. In addition, many patients with hypercalcemia develop hypokalemia. Both of these conditions contribute to cardiac arrhythmias.18 The QT interval typically shortens when the serum calcium is >13 mg/dL, and the PR and QRS intervals are prolonged. Atrioventricular block may develop and progress to complete heart block and even cardiac arrest when the total serum calcium is >15 to 20 mg/dL. 

Gastrointestinal symptoms of hypercalcemia include dysphagia, constipation, peptic ulcers, and pancreatitis. Effects on the kidney include diminished ability to concentrate urine; diuresis, leading to loss of sodium, potassium, magnesium, and phosphate; and a vicious cycle of calcium absorption in the intestines and calcium release from the bones that worsens hypercalcemia. 

Treatment of Hypercalcemia

Treatment for hypercalcemia is required if the patient is symptomatic (typically a total serum concentration of approximately >12 mg/dL) or if the calcium level is >15 mg/dL. Immediate therapy is directed at restoring intravascular volume and promoting calcium excretion in the urine. In patients with adequate cardiovascular and renal function this is accomplished with infusion of 0.9% saline at 300 to 500 mL/h (saline diuresis) until any fluid deficit is replaced and diuresis occurs (urine output 200 to 300 mL/h). Once adequate rehydration has occurred, the saline infusion rate is reduced to 100 to 200 mL/h. During this therapy, monitor and maintain potassium and magnesium concentrations closely because the diuresis can reduce potassium and magnesium concentrations. 

Hemodialysis is the treatment of choice to rapidly decrease serum calcium in patients with heart failure or renal insufficiency.19 Chelating agents (eg, 50 mmol PO4 over 8 to 12 hours or EDTA 10 to 50 mg/kg over 4 hours) may be used for extreme conditions. 

Use of furosemide (1 mg/kg IV) for treatment of hypercalcemia is controversial. In the presence of heart failure, administration of furosemide is required, but it can actually foster release of calcium from bone, thus worsening hypercalcemia. 

Hypocalcemia

Hypocalcemia is defined as a serum calcium concentration <8.5 mg/dL (or ionized calcium <4.2 mg/dL). Hypocalcemia may develop with toxic shock syndrome, with abnormalities in serum magnesium, after thyroid surgery, with fluoride poisoning, and with tumor lysis syndrome (rapid cell turnover with resultant hyperkalemia, hyperphosphatemia, and hypocalcemia). 

Symptoms of hypocalcemia usually occur when ionized levels fall to <2.5 mg/dL. Symptoms include paresthesias of the extremities and face, followed by muscle cramps, carpopedal spasm, stridor, tetany, and seizures. Hypocalcemic patients show hyperreflexia and positive Chvostek and Trousseau signs. Cardiac effects include decreased myocardial contractility and heart failure. Hypocalcemia can exacerbate digitalis toxicity. 

Treatment of Hypocalcemia

Treatment of hypocalcemia requires administration of calcium. Treat acute, symptomatic hypocalcemia with 10% calcium gluconate, 93 to 186 mg of elemental calcium (10 to 20 mL) IV over 10 minutes. Follow this with an IV infusion of 540 to 720 mg of elemental calcium (58 to 77 mL of 10% calcium gluconate) in 500 to 1000 mL D5W at 0.5 to 2 mg/kg per hour (10 to 15 mg/kg). Alternatively, administer 10% calcium chloride, giving 5 mL (136.5 mg of elemental calcium) over 10 minutes, followed by 36.6 mL (1 g) over the next 6 to 12 hours IV. Measure serum calcium every 4 to 6 hours. Aim to maintain the total serum calcium concentration at 7 to 9 mg/dL. Correct abnormalities in magnesium, potassium, and pH simultaneously. Note that untreated hypomagnesemia will often make hypocalcemia refractory to therapy. Therefore, evaluate serum magnesium when hypocalcemia is present and particularly if hypocalcemia is refractory to initial calcium therapy. 

    Summary  

Electrolyte abnormalities are among the most common causes of cardiac arrhythmias, and they can cause or complicate attempted resuscitation and postresuscitation care. A high degree of clinical suspicion and aggressive treatment of underlying electrolyte abnormalities can prevent these abnormalities from progressing to cardiac arrest. 

    Footnotes  

This special supplement to Circulation is freely available at http://www.circulationaha.org 

低ナトリウム血の治療
低ナトリウム血の治療はナトリウムの投与と血管内の自由水の除去に関係している。
SIADHが出席しているならば、治療は概算されている維持流体必要量の50%から66%への水分摂取の制限である。

無症候の低ナトリウム血の訂正はゆるやかであるべきである：
一般に、1時間あたり0.5 mEq/Lによって最初の24時間の約12 mEq/Lの最大の変化にNa+を増大させること。

低ナトリウム血の急速な訂正は昏睡を起こすことができる(それは、浸透の脱髄症候群または橋中心髄鞘崩壊(脳tissue.10-12の中と外で急速な流体の移動によって起こされると考えられている致命的な障害)と関連するかもしれない)

患者が神経学的検査妥協案を開発するならば、神経症状がコントロールされるまで、直ちに1時間あたり1つのmEq/Lの割合で血清ナトリウムを訂正する(上昇)ために、3%の食塩水IVを投与すること。

発作が存在する時に、何人かのエキスパートは訂正(1時間あたり2から4mEq/L ie、増殖の濃縮)のより速い割合を推奨する。

神経症状がコントロールされた後に、1時間あたり0.5のmEq/Lの割合で血清ナトリウムを訂正する(上昇)ために、3%の食塩水IVを提供すること。

欠乏を訂正するために必要とされているナトリウム(eg、3%の食塩水)の量を決定するために、全身ナトリウム欠乏を計算すること。

以下の処方は使われるかもしれない：
Na+deficit=(要求された[Na+]電流[Na+])x0.6*xbody wt(kg)(女性のための人と0.5のための*使用0.6)。

欠乏が見積もられたら、欠乏(513mEq/Lは欠乏を割ること)を訂正することに必要な3%の食塩水(513 mEq/L Na+)の体積を決定すること。

4時間(または、神経学的検査症状が改善するまでの)の間に1時間あたり1つのmEq/Lによってナトリウムを増大させることを計画すること；

そして、1時間あたり0.5のmEq/Lによってナトリウムを増大させること。

この量を計算するために、あなたが、1時間(eg、 0.5 mEq/L)でナトリウムを訂正し、0.6(または女性の中の0.5)を乗算し、それから体重を乗算することを望む量を使うこと；

それは、その時間を投与するためにナトリウムの量を計算するであろう。
頻繁に血清ナトリウムをチェックし、神経学的検査体質を監視すること。
マグネシウム(Mg++)

マグネシウムは人体の中で4番目に最も一般的な無機質と2番目で最も豊富な細胞内の陽イオン(カリウムの後)である。

細胞外のマグネシウムが血清アルブミンと結合するので、マグネシウムレベルは確かに全身マグネシウムストアを反映しない。
マグネシウムは細胞の中と外でナトリウム、カリウム、およびカルシウムの運動に必要で、興奮膜を安定させることについて、マグネシウムは重要な役割を果たす。
低いマグネシウムとの組み合わせの中の低いカリウムは厳しい不整脈のためのリスク係数である。
従って、マグネシウムバランスはナトリウム、カルシウム、およびカリウムバランスに密接に縛られる。
Hypermagnesemia

Hypermagnesemiaは血清マグネシウム濃縮>2.2mEq/L(正常:1.3から2.2mEq/L)と定義される。

hypermagnesemiaの最も多くの共通の利害は腎不全である。

妊婦の中の子癇前症が、hypermagnesemiaの複雑化なしで、最大の規定濃度の近くに血清マグネシウムを維持するためにしばしば滴定されたマグネシウム投与によって処理されることに注意すること。

hypermagnesemiaの神経症状は筋無力、麻痺、失調、嗜眠状態、および混乱である。

適量なhypermagnesemiaは血管拡張を生み出すことができる；

厳しいhypermagnesemiaは低血圧を生み出すことができる。

極めて高い血清マグネシウムレベルは意識、徐脈、心律動異常、低換気、およびcardiorespiratory arrest.15の弱められたレベルを示すかもしれない。

Hypermagnesemiaの治療

Hypermagnesemiaはカルシウムの投与によって処理される(それはマグネシウムを血清から取り除く)。

進行中のマグネシウム摂取の根源を取り除くことは重要である。
マグネシウムレベルが減らされるまで、呼吸循環の支持は必要であるかもしれない。
塩化カルシウム(5からmL[500から1000]10[mgの]IV)の10%の溶液の投与はしばしば致命的な不整脈を訂正する。

必要ならば、この用量は繰り返されるかもしれない。
透析は厳しいhypermagnesemiaへの選りすぐりの治療である。

もし腎機能が適正な正常と心臓血管機能であるならば、透析が実行できるまで、マグネシウムの腎排泄を増大させるために、IV塩類の利尿（IV通常生理食塩溶液およびフロセミド[1mg／kg]の投与）が用いられうるであろう。

利尿はカルシウム排泄を増大させることもできる；
低カルシウム血の発生はhypermagnesemiaの徴候と症状をより悪くするであろう。

血中マグネシウム減少
血清マグネシウム濃縮<1.3mEq/Lと定義された血中マグネシウム減少はhypermagnesemiaよりずっと一般的である。

血中マグネシウム減少は通常腎臓または腸(下痢)のどちらかからの減少した吸収またはマグネシウムの増大したロスに起因している。

甲状腺ホルモン機能の変更と一定の投薬(eg、ペンタミジン、利尿薬、アルコール)は血中マグネシウム減少を引き起こすこともできる。

低カルシウム血を結果として生じて、血中マグネシウム減少は副甲状腺ホルモンの効果を妨げる。
それはまた低カリウム血を起こすかもしれない。
低い血清マグネシウムの症状はたくましい振戦と束収縮、眼性眼振、強直、変更した精神状態、およびねじった紐deポアント(多焦点の心室頻拍)などの心律動異常である。

他の可能な症状は失調、眩暈、発作、および嚥下困難である。
血中マグネシウム減少の治療
血中マグネシウム減少の治療はその深刻さと患者の臨床の状態によって決定される。
厳しいか、症候性の血中マグネシウム減少のために、IV MgSO4の1から2gを5より上から60分に与えること。

心停止を持つねじった紐deポアントのために、MgSO4 IV押しの1から2gを5より上から20分に与えること。

ねじった紐deポアントが間欠的で、阻止と関連しないならば、5から60分のIVの上でマグネシウムを投与すること。

発作が存在するならば、10分の間に2gのIV MgSO4を与えること。

血中マグネシウム減少を持つほとんどの患者がまたhypocalcemic.16であるので、カルシウムの投与は通常適切である。

カルシウム(Ca++)

カルシウムは体の中で最も豊富な無機質である。
多くの突起は酵素の反応、受容体活性化、筋収縮、心臓の収縮性、および血小板凝集などの細胞内のカルシウムに依存する。
カルシウムは骨強度と神経筋の機能に必須である。
ECFにおけるすべてのカルシウムの半分はアルブミンと結合する；

残りの半分は生物学的にアクティブで、イオン化された形にある。
カルシウム濃度は副甲状腺ホルモンとビタミンDによって正常に調節される。

合計の血清カルシウムは血清アルブミン濃縮と直接関連している。
全体の血清カルシウムは、血清アルブミンでのすべての1g／dL上昇のための0.8mg／dLを増大させて、低下する 血清アルブミンでのすべての1g／dL落下のための0.8mg／dL 。

合計の血清アルブミンが合計の血清カルシウムと直接関連しているけれども、イオン化カルシウムは血清アルブミンと正反対に関連している。
血清アルブミンがより低いほどイオン化された形に存在する合計のカルシウムの部分はより高い。
低蛋白血があると、全体けれども、カルシウムレベルは低いかもしれず、イオン化カルシウムレベルは正常であるかもしれない。
カルシウムは、細胞膜でカリウムとマグネシウムの両方の効果を敵対させる。
この理由にとって、それは、高カリウム血とhypermagnesemiaの効果を扱うことに極めて有益である。

高カルシウム血
高カルシウム血は合計の血清カルシウム濃度>10.5mEq/L(またはイオン化カルシウム>4.8mg/dLにおける隆起)と定義される。

原発性上皮小体亢進と悪性は高カルシウム血のこれらのおよびほとんどの形における報告されたcases.17の>90%を占めていて、骨と腸からのカルシウムのリリースは増大し、腎クリアランスは損われるかもしれない。

合計の血清カルシウム濃度が12から15mg/dLである時に、高カルシウム血の症状は通常発展する。

神経症状はより低いレベルで抑鬱、衰弱、疲労、および混乱である。
より高いレベルで、患者は幻覚、見当識、低張、発作、および昏睡を喪失するかもしれない。
高カルシウム血は尿の腎臓の濃縮を妨げる；
利尿は脱水を起こすことができる。
高カルシウム血の循環症状は可変である。
カルシウムレベルが>15mg/dLに達するまで、心筋収縮性は最初増大するかもしれない。

このレベルの上で、心筋の抑鬱は起こる。
自動性は減少し、心室収縮期は短縮される。
不応期が短縮されるので、不整脈は起こる。
高カルシウム血はジギタリスの毒性を悪化させることができて、高血圧を起こすかもしれない。
さらに、高カルシウム血を持つ多くの患者は低カリウム血を開発する。
血清カルシウムが>13mg/dLであり、PRとQRS間隔が延長する時に、これらの条件の両方は、QT間隔が一般に短縮するcardiac arrhythmias.18に寄与している。

房室ブロックは、合計の血清カルシウムが15から20mg/dL>である時に完全心ブロックと心停止さえに発展し、進歩するかもしれない。

高カルシウム血の胃腸症状は嚥下困難、便秘、消化性潰瘍、および膵炎を含む。
腎臓への効果は、尿を集中する減少した能力を含む；
ナトリウム、カリウム、マグネシウム、およびリン酸エステルのロスにつながる利尿；
そして腸の中のカルシウムの吸収の悪循環と高カルシウム血を悪化させる骨からのカルシウムリリース。
高カルシウム血の治療
もし患者が症候性で（一般に、全体の血清濃度 of おおよそ >12ミリグラム／dL ）か、または、カルシウムレベルが>15ミリグラム／dLであるならば、高カルシウム血への治療が必要である。

直接的な療法は、血管内容積を復元し、尿の中でカルシウム排泄を促進することに向けられる。
適正な心臓血管で、腎臓の機能を持つ患者において、これは、どのような流動的な欠乏でも取り替えられて、利尿が起こるまで、300から500までのmL/h（塩類の利尿）で0.9%食塩水の注入によって遂行される（尿出力200から300までmL/h）。

適正な再水和作用が起こったら、食塩液インフュージョン割合は100から200mL/hに下げられる。

この療法の間、利尿がカリウムとマグネシウムの濃縮を減らすことができるので、密接にカリウムとマグネシウムの濃縮を監視し、維持していること。
血液透析は、心不全によって患者の中で急速に血清カルシウムを減少させる選択の治療であるか、renal insufficiency.19キレート剤(eg、8から12時間の間の50mmolのPO4、または4時間の間のEDTA 10から50mg/kg)は極限条件のために使われるかもしれない。

高カルシウム血の治療のためのフロセミド(1 mg/kg IV)の使用は物議をかもしている。

心不全があると、フロセミドの投与は必要とされているけれども、それは実際骨、従って悪化する高カルシウム血からカルシウムのリリースを養育することができる。
低カルシウム血
低カルシウム血は血清カルシウム濃度<8.5mg/dL（またはイオン化カルシウム<4.2mg/dL）と定義される。

低カルシウム血はトキシックショック症候群によって、甲状腺の外科の後の血清マグネシウムの異常によって、フッ化物中毒によって、そして腫瘍崩壊症候群(その結果生じる高カリウム血、リン酸過剰血、および低カルシウム血を持つ急速な細胞交替)によって発展するかもしれない。

イオン化されたレベルが<2.5mg/dLに低下する時に、低カルシウム血の症状は通常起こる。

症状はこむら返り、手足痙縮、喘鳴、強直、および発作が後に続く四肢と顔の感覚異常を含む。
Hypocalcemic患者は反射亢進と正のChvostekとトルソー徴候を示す。

心臓の効果は減少した心筋収縮性と心不全を含む。
低カルシウム血はジギタリスの毒性を悪化させることができる。
低カルシウム血の治療
低カルシウム血の治療はカルシウムの投与を必要としている。
93から10分の間の186mgの元素カルシウム(10から20mL)IVまで10%のグルコン酸カルシウムによって鋭く、症候性の低カルシウム血を処理すること。

時間(10から15mg/kg)あたり0.5から2つのmg/kgの500から1000mL D5Wにおける元素カルシウム(10%のグルコン酸カルシウムの58から77mL)の540から720mgのIV注入によってこれに続いていること。

代わりに、36.6のmL(1 g)が次に6から12時間のIVの上で続いていて10分の間に5mL(136.5mgの元素カルシウム)を与えて、10%の塩化カルシウムを投与すること。

4から6時間ごとに血清カルシウムを測定すること。

7から9つのmg/dLに合計の血清カルシウム濃度を維持することをめざしていること。

同時にマグネシウム、カリウム、および水素指数の中で異常を訂正すること。
未処置の血中マグネシウム減少がしばしば療法に低カルシウム血抗療性を作ることに注意すること。
従って、低カルシウム血が初期のカルシウム療法に難治ならば、低カルシウム血が存在し、特にである時に、血清マグネシウムを評価すること。
要約
電解質異常は心律動異常の最も多くの共通の利害の間にあり、それらは試みられた蘇生とポスト蘇生治療を起こすか、複雑にすることができる。
潜在的な電解質異常の臨床の疑惑と積極的処置の高い程度は、これらの異常が進歩することを心停止に防止することができる。
脚注
循環流動へのこの特別な補足はhttp://www.circulationaha.orgで自由に入手できる。
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