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Wptyw hipokalcemii na uktad sercowo-naczyniowy

dr n. med. Michat Popow!, prof. dr hab. n. med. Tomasz Bednarczuk'-?

'Katedra i Klinika Choréb Wewnetrznych i Endokrynologii, Warszawski Uniwersytet Medyczny, Warszawa

2Zespdt Endokrynologii, Instytut Medycyny Doswiadczalnej i Klinicznej im. M. Mossakowskiego, Pafnstwowa Akademia Medyczna, Warszawa

Jony wapnia odgrywaja kluczowa
role na kazdym poziomie funkcjo-
nowania organizmu. Hipokalcemia
okresla sie stan, w ktorym stezenie
wapnia catkowitego w surowicy
jest nizsze niz 2,15 mmol/l lub gdy
stezenie wapnia zjonizowanego jest
nizsze niz 1,13 mmol/l. Najczestsza
manifestacja kliniczng hipokalcemii
jest tezyczka objawiajaca sie nie-
kontrolowanym skurczem miesni
zaréwno gladkich, jak i poprzecznie
prazkowanych. Ostra hipokalcemia
moze by¢ stanem bezposredniego
zagrozenia zycia, kiedy nadpobud-
liwo$¢ nerwowo-miesniowa objawia
sie skurczem miesni prazkowanych
glosni, oskrzeli, a takze mie$ni gtad-
kich naczyi (mézgowych i wieficowych) — ekwiwalenty

tezyczki. Towarzyszace hipokalcemii wydtuzenie odstepu
QT moze sprzyja¢ groznym dla zycia zaburzeniom rytmu
serca. Podczas leczenia przewlekiej hipokalcemii moga
wystepowaé ogniska kalcyfikacji pozakostnej, zlokalizo-
wane najczesciej w ukfadzie osrodkowym (ale moga by¢
umiejscowione réwniez w sercu, gdzie sprzyjaja tworzeniu
bodzcéw ekotopowych i zaburzeniom przewodzenia). Bar-
dzo rzadkim powikfaniem hipokalcemii jest kardiomiopatia
rozstrzeniowa [1]. Jej mechanizm nie wynika z nadpobudli-
wosci nerwowo-miesniowej, lecz z gtebokiej hipokalcemii
wewnatrzkomérkowej. Moze rozwija¢ sie zarébwno nagle,
jak i przewlekte [2, 3]. Rozwdj tej patologii obserwuije sie
najczesciej, gdy stezenie wapnia catkowitego zbliza sie do
wartosci 1-1,5 mmol/l. U podfoza prawidiowej funkcji kar-
diomiocytow lezg bramkowane napieciem kanaty wapniowe
(LTCC, L-type/voltage gated/caclium channel) odpowiedzialne
za powstanie niewielkiego dokomérkowego pradu wapnio-
wego, ktory z kolei indukuje uwolnienie wapnia z retikulum
cytoplazmatycznego, wiazanie sie wapnia z miofilamentem
troponiny C, co w efekcie prowadzi do skurczu miesnia.
Gteboka hipokalcemia, ktérej towarzyszy niedobér wapnia
wewnatrzkomérkowego, lub niewystarczajaca aktywacja
LTCC przebiega z ostabieniem skurczu miesni i wtdrnej roz-
strzeni serca. Co ciekawe, zaburzeniom kurczliwosci miesnia
sercowego nie musza towarzyszy¢ podobne nieprawidtowosci

ze strony innych miesni poprzecznie prazkowanych, takze
tych kluczowych dla zycia, jak miesnie oddechowe. Wynika
to ze specyfiki kardiomiocytéw, gdzie LTCC petni dodatkowa
funkcje kanatu jonowo-przewodzacego (conducting ion chan-
nel) [4]. Znajomo$¢ wptywu niedoboru wapnia na prace serca
ma istotne znaczenie kliniczne. Leczenie chorego z ciezka
niewydolnoscia serca wtérna do hipokalcemicznej kardio-
miopatii rozstrzeniowej wymaga zastosowania nieco innych
procedur. Digoksyna hamujaca pompe sodowo-potasowa
i wtérnie wymiennik wapniowo-sodowy (Ca/Na exchanger)
nie bedzie efektywna w przypadku wewnatrzkomérkowego
niedoboru wapnia. Podobnie pobudzanie receptoréw beta-
-adrenergicznych katecholaminami i aktywacja szlaku cyklazy
adenylowej nie bedzie efektywna w sytuacji wewnatrzkomor-
kowego niedoboru wapnia. Opornos¢ na typowe leczenie
stosowane w niewydolnosci serca jest standardowym obrazem
klinicznym w ciezkiej hipokalcemii z wt6rna kardiomiopatia
rozstrzeniowa [5]. Oddzielnego oméwienia wymaga stosowa-
ny powszechnie w obrzeku ptuc furosemid. Dziafajac w petli
Henlego, nalezy do grupy saluretykow i kalciuretykéw. Jego
podanie paradoksalnie moze pogtebic¢ hipokalcemie i sprzyjac
niepowodzeniu terapeutycznemu [5]. Analizujac mozliwosci
farmakoterapii, trzeba zwrdci¢ uwage, ze jedynym w petni
skutecznym dziataniem leczniczym jest wyréwnywanie hipo-
kalcemii. Jezeli u podtoza kardiomiopatii rozstrzeniowej lezy
wytacznie hipokalcemia, woéwczas po wyréwnaniu nalezy
spodziewac sie ustapienia zaburzen kurczliwosci miesnia
sercowego i normalizacji zapisu EKG, tak jak w przedstawio-
nym przypadku [6].

Podsumowujac, zaréwno ostra, jak i przewlekfa hipokalce-
mia wptywa niekorzystnie na ukfad sercowo-naczyniowy (tab. 1).

Nalezy podkresli¢ stusznos¢ wniosku sformufowanego
przez Czerwiriskiego i wsp. [6], aby pomiar stezenia wapnia
umiesci¢ wéréd rutynowych badai u chorych z niewydol-
noscig serca w przebiegu kardiomiopatii rozstrzeniowej.
Szczegblng czujnos¢ trzeba zachowad, gdy w zapisie EKG
jest obecny wydtuzony odstep QT. Nie nalezy sie sugerowac
brakiem innych objawéw hipokalcemii, gdyz aktywnos¢
i gestos¢ bramkowanych napieciem kanatéw sodowych
odpowiedzialnych za nadpobudliwo$¢ nerwowo-miesniowa
moze by¢ zmienna osobniczo, a u podstawy niewydolnosci
serca lezy niedobér wapnia we wnetrzu komorki.
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Tabela 1. Wptyw hipokalcemii na uktad sercowo-naczyniowy

Objaw kliniczny Patomechanizm

Bol wiencowy
Komorowe zaburzenia rytmu serca

Zaburzenia przewodzenia $rédkomorowego

Niewydolnos¢ serca w przebiegu kardiomiopatii rozstrzeniowej

i przedsionkowo-komorowego

Skurcz naczyn wiencowych jest okreslany takze jako ekwiwalent tezyczki
Wydtuzenie odstepu QT

Ogniska kalcyfikacji w obrebie miesnia sercowego (bardzo rzadkie)

Niedobor wapnia wewngtrzkomaérkowego

610

Pismiennictwo

Brown J, Nunez S, Russel M et al. Hypocalcaemic rickets and
dilated cardiomyopathy: case reports and reviev of literature.
Pediatr Cardiol, 2009; 30: 818-823.

Hurley K, Baggs D. Hypocalcaemic cardiac failure in the emer-
gency department. ] Emerg Med, 2005; 28: 155-159.

Brito D, Pedro M, Bordalo A et al. Miocardiopatia Dilatada por
Dupla Disfungao Endécrina. Rev Port Cardiol, 2003; 22: 377-387.

Solzbach U, Kitterer H-R, Hartig B et al. Reversible congestive
heart failure in severe hypocalcaemia. Herz, 2010; 35: 507-511.
Avsar A, Abdullah D, Talat T. A rare cause of reversible dilated car-
diomyopathy: hypocalcaemia. Echocardiography, 2004; 21: 609-612.
Czerwiniski W, Debinski M, Szpak-Ulczok S et al. Zaawansowana
niewydolno$¢ serca w przebiegu przewleklej niedoczynnosci
przytarczyc u chorego z ostrym zespolem wieicowym. Kardiol
Pol, 2013; 71: 606-608.

www.kardiologiapolska.pl



