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HOMEOSTAZIA BOLNAVILOR CU LEZIUNI CEREBRALE ACUTE PRIN 
PRISMA NA ŞI OSMOLARITĂŢII SERICE

Svetlana Plămădeală, asistent univ., Catedra Anesteziologie-reanimatologie nr.1, USMF  
„Nicolae Testemiţanu”

Introducere. Ionul de Na+ este principalul cation al spaţiului extracelular şi determinant în re-
glarea volumelor intracelulare şi extravasculare. Dimensiunile joncţiunilor între celulele endoteliale 
la nivelul tuturor ţesuturilor, cu excepţia SNC sunt de aproximativ 65 Å. În aceste condiţii proteinele 
nu traversează prin aceşti pori în spaţiul interstiţial din patul circulator, în timp ce ionii de Na+ – tra-
versează. La nivelul encefalului dimensiunile joncţiunilor interendoteliale nu le depăşesc pe cele de 
7 Å, care sunt mult prea mici şi pentru ionii de Na+ [1]. Sodiul total corporal  (total body sodium) 
determină starea volemică, în timp ce concentraţia serică a Na+ nu corelează cu gradul volemiei. Dat 
fi ind faptul, că ionul de Na+ este funcţional impermeabil, el contribuie la tonicitatea serică şi indu-
ce migrarea părţii lichide prin membrana celulară [2]. Variaţia osmolarităţii în direcţia sporirii cu 1 
mosm/l produce un gradient transcapilar de 20-39 mmHg pentru presiunea hidrostatică [3]. Astfel, 
variind concentraţia serică a ionului de Na+ de la 145 la 140 mmol/l (-5 mmol/l), se creează un  gradi-
ent transcapilar de 100 mmHg şi o sporire potenţial critică a apei intracerebrale cu 3,5%.

Concentraţia ionului de Na+ este elementul cel mai reprezentativ al osmolarităţii serice şi astfel 
orice tulburări de concentraţii serice ale ionului de Na+ au ca rezultat alterări ale osmolarităţii serice. 
Hipernatriemia este de cele mai dese ori sinonim cu hiperosmolaritatea şi denotă hipertonicitate, 
fenomene responsabile de deshidratarea celulară, în timp ce hiponatriemia este echivalată cu hipoos-
molaritatea [4].

Hipernatriemia este defi nită ca nivel seric al Na+ mai mare de 145 mmol/l şi este una dintre 
cele mai frecvente forme de dereglare electrolitică printre pacienţii terapiei intensive. Conform re-
zultatelor analizelor retrospective a fi şelor de laborator ale pacienţilor din terapie intensivă, livrate 
de multiple centre medicale, hipernatremia este un factor de predicţie a mortalităţii în grupul dat de 
bolnavi [5, 6, 7].

Materiale şi metode. În studiu au fost incluşi 89 de bolnavi cu leziuni cerebrale acute internaţi 
în secţia reanimare a Centrului Naţional Ştiinţifi co-Practic Medicină Urgentă în perioada anilor 2004-
2009, care au satisfăcut criteriile de includere şi care în complexul terapiei intensive au benefi ciat de 
sedare continuă. 

Criteriile de includere în lotul de studiu au fost:
pacient diagnosticat cu leziune cerebrală acută izolată sau parte componenetă a  traumatismu-a) 

lui asociat, unde gravitatea stării bolnavului este determinată primar de leziunea cerebrală
statut neurologic apreciat cu 12 – 9 puncte SGC însoţit de excitaţie psihomotorie b) 
statul neurologic evalut cu ≤ 8 puncte SGC în cadrul examenului primar şi care au necesitat c) 

protezare imediată a căilor respiratorii şi suport ventilator
pacienţi volemic compensaţi şi hemodinamic stabili sau care au necesitat doze minime de d) 

vasoactive pentru a asigura stabilitatea tensiunilor sistemice 
Vârsta medie a pacienţilor din lotul de studiu constituie 38±16, variaţiile fi ind de la 11 până 

la 69 ani, cu predominarea sexului masculin, raportul bărbaţi / femei constituind 67 (75,28%) la 22 
(24,72%). 

Structurarea etiologică a leziunilor cerebrale incluse în studiu este reprezentată de TCC (trauma-
tismele cranio-cerebrale) în 76 (85,39%) cazuri, ACV (accidentele cerebro-vasculare) 11 (12,36%), 
asfi xie prin strangulare 1 (1,12%) şi  hematom acut epidural postoperator 1 (1,12%) cazuri.

Structura TCC în sine este dominată de 38 (50 %) cazuri TCCÎ (traumatisme cranio-cerebrale 
închise), urmate de TCCD (traumatisme cranio-cerebrale deschise) 27 (35,53%), TCC forma mezo-
diencefalică 6 (7,89%) şi TCC forma mezencefalobulbară 2 (2,63%). LAD (leziunea axonală difuză), 
diadnosticată prin lipsa conştiinţei pe o perioadă de mai mult de 24 ore şi edem cerebral fără fenomene 
de focar vizualizat în cadrul CT scanului, a fost înregistrată în 3 (3,95%) cazuri de bolnavi (fi g. 1).
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Fig. 1. Structura traumatismului craniocerebral

Statutul neurologic a fost evaluat în baza scalei Glazgow, care oferă posibilitatea aprecierii gra-
dului afectării neurologice şi serveşte drept criteriu de prognozare a rezultatelor [8].

Nivelul seric al ionul de Na+ a fost monitorizat zilnic, iar în cazurile de hiper sau hiponatriemii 
la fi ecare 2-6 ore. Osmolaritatea teoretică a serului a fost apreciată în baza formulei matematice de 
calcul [2Na+ (mmol/l)+glicemia (mmol/l)+ureea (mmol/l)].

Analiza statistică a fost asigurată cu ajutorul programului Excel (Microsoft®, SUA): testul t-
Student, TTECT. 

Rezultate. În cadrul analizei variaţiei nivelului seric al ionului de Na+ printre pacienţii cu lezi-
uni cerebrale acute, au fost obţinute următoarele rezultate. 

Pentru început s-a observat o elevare a nivelulului seric al Na+, în primele zile ale perioadei 
acute, media maximă fi ind înregistrată în ziua a 3-a, constituind 145,44 ±8,41 mmol/l în lotul unic 
de pacienţi. Ulterior, în zilele următoare a fost notată o reducere exponenţială a nivelului Na+ seric 
cu dezvoltarea în 2 (2,38%) cazuri a unei stări hiponatriemice tranzitorii (în ambele cazuri a fost dia-
gnosticat sindromul pierderii cerebrale de sare - CSWS). 

La etapa analizei schimbărilor nivelului seric al ionului de Na+, printre pacienţii supravieţuitori 
şi decedaţi, pentru care cauza directă a decesului a fost leziunea cerebrală acută, s-a observat o dife-
renţă marcată în evoluţia concentraţiei ionului de Na+. Astfel, maximele nivelului seric al Na+ printre 
pacienţii supravieţuitori se înregistrează la a 3 zi, valoarea medie fi ind de 145,42±8,66 cu o ulterioară 
reducere a nivelului seric. 

În timp ce printre pacienţii care au decedat, valorile serice ale Na+ au fost ceva mai înalte în 
primele 3 zile (146±10,68 mmol/l în a 2-a zi şi 147,86±15,51 mmol/l la a 3-a zi), în acelaşi timp 
nu a fost înregistrată o ulterioară descreştere a valorilor, ba din contra elevarea în continuare a 
nivelului Na+ seric. În acest mod, diferenţa între nivelul Na+ seric din a 4-a zi în lotul celor care 
au supravieţuit 143±5,35 mmmol/l şi decedaţi 159±8,12 mmol/l prezintă o importanţă statistică 
(p<0,001) (fi g. 2).
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Fig. 2. Dinamica concentraţiei serice a inonului de Na+ la bolnavii cu LCA
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Din numărul total de pacienţi incluşi în studiu în 62,96% la o anumită etapă au fost înregistrate 
nivele serice ale Na+ care au depăşit limita de 145 mmol/l. Starea de hipernatremie printre bolnavii 
care au supravieţuit şi cei care au decedat s-a caracterizat printr-o durată şi valori medii diferite. Ast-
fel, valorile medii ale Na+ seric, printre bolnavii care au dezvoltat hipernatriemie si au supravieţuit, 
au depăşit limita de 145 mmol/l pentru o perioadă de 3 zile (1-a zi – 145,5±7,23 mmol/l, a 2-a zi – 
147,33±5,66 mmol/l, a 3-a zi - 147±4,98 mmol/l) ca în următoarele zile să înregistreze o descreştere. 
Printre bolnavii decedaţi starea hipernatriemică, care a fost notată din a 2-a zi, a marcat valori medii 
superioare celor înregistrate în lotul concurent de bonavi, diferenţa fi ind statistic semnifi cativă la a 4-a 
zi (p<0,01) şi odată apărută, s-a menţinut pe tot parcursul.

Din numărul total de pacienţi care au dezvoltat hipernatriemie 38,24% au decedat şi 32,35% 
au avut un GOS (Glasgow outcome scale), apreciat de gradul III-IV şi doar 29,41% au supravieţuit 
cu un GOS de gradul I-II. Statusul neurologic outcome, apreciat în baza GOS la un grad ≥ III, este 
interpretat ca un succes rezervat, pacientul suferind de handicap fi zic şi mental sever. În felul acesta, 
din totalul de pacienţi care au dezvoltat hipernatriemie în 70,59% cazuri GOS a fost apreciat cu un 
grad ≥ III, în raport cu 29,41% care au supravieţuit (p<0,05), fapt care confi rmă cu siguranţă faptul 
că hipernatriemia este asociată cu un outcome rezervat.          

Analizând variaţiile osmolarităţii, pe parcursul primelor 10-11 zile de tratament s-au observat 
aceleaşi modifi cări ca şi în cazul Na+ seric. În primele 4 zile, în lotul unic de bolnavi se constată o 
tendinţă uşoară spre hiperosmolaritate urmată de descreşterea ulterioară şi apariţia stării de hipoos-
molaritate tranzitorie la a 9-a, 10-a zi însoţită de hoponatriemie (fi g. 3).
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Fig. 3. Relaţia osmolarităţii serice şi nivelul Na seric

Comparând grupul de bolnavi care au supravieţuit cu cei care au decedat, în cadrul analizei vari-
aţiei osmolarităţii, a fost stabilită aceeaşi legitate ca şi în cadrul variaţiei nivelului Na+. Pentru început 
valorile start ale osmolarotăţii serice, printre bolnavii care au decedat, le-au depăşit pe cele înregistra-
te printre pacienţii care au supravieţuit (290,25±13,71 mosm/l versus 302,75±13,37 mosm/l). 
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Fig. 4. Oscilaţiile osmolarităţii serice prntre bolnavii cu LCA
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Valorile medii maximale ale osmolarităţii serice (302,63±11,8 mosm/l), printre cei care au su-
pravieţuit, au fost înregistrate la a 3-a zi urmată de descreşterea nivelului osmolarităţii serice în zilele 
următoare. 

Printre pacienţii decedaţi osmolaritatea serică, de altfel ca şi nivelul seric al Na+, tinde să crească 
în continuare, astfel diferenţa statistic veridică între valorile osmolarităţii serice, printre cei ce-au su-
pravieţuit şi au decedat, se constată din ziua a 4-a (298,22±11,32 mosm/l versus 332,8±16,76 mosm/l 
pentru un p<0,001) (fi g. 4). 

Discuţii. Ionul de Na+, fi ind elementul primar, ce determină osmolaritatea serică şi responsabil 
de menţinerea gradientului ionic transmembranar, în cadrul edemului cerebral la prima vedere pare a 
fi  o reacţie compensatorie, în vederea reducerii părţii lichide la nivel interstiţial [9, 10]. Mecanismele 
de producere a hipernatriemiei deocamdată ramân a fi  neelucidate complet: este hipernatriemia rezu-
latul carenţei hormonului antidiuretic, dezvoltarea diabetului insipid nefrogen sau o resetare a osmos-
tatului? [11, 12]. În cazul, când tratamentul osmotic este asigurat prin administrare de soluţii saline 
hipertonice (NaCl 3%), apare întrebarea care ar fi  osmolaritatea admisibilă, care ar fi  nivelul „curativ” 
maximal admisibil al Na+ seric şi la care valori ale Na+ seric se recomandă iniţierea tratamentului de 
corecţie a hipernatriemiei? 

În acelaşi timp, rezultatele obţinute de multiple centre medicale, afi rmă că hipernatremia, ca 
una din cele mai frecvente diselectrolitemii printre bolnavii din departamentele de terapie intensivă, 
reduce rata succesului şi sporeşte mortalitatea în grupul dat de bolnavi [5, 6, 7].

În studiul nostru, în lotul unic de pacienţi pentru început s-a observat elevarea tranzitorie a 
nivelului Na+ seric în perioada acută, valorile maxime fi ind înregistrate la a 3-a zi. Ulterior, la etapa 
analizei variaţiilor nivelului seric al ionului de Na+ , printre pacienţii care au supravieţuit şi cei care au 
decedat, a fost marcată o diferenţă semnifi cativă. Printre bolnavii care au supravieţuit hipernatriemia 
a purtat un cacaracter tranzitor, în timp ce printre bolnavii care au decedat, valorile medii ale Na+ seric 
pentru început le-au depăşit pe cele din lotul concurent în aceiaşi termeni, şi paralel au continuat să 
crească în zilele următoare, diferenţa fi ind statistic veridică din ziua a 4-a.

Concluzii
În perioada critică a leziunilor cerebrale acute au fost înregistrate fenomene de hiper şi hiponatriemie 

însoţite de hipo şi hiperosmolaritate, ca faze evolutive ale resetării osmostatului. Incidenţa sporită a  deceselor 
(38,24%) şi gradul înalt de handicap fi zic sau mental (32,35%) printre cei care au dezvoltat hipernatriemie 
confi rmă cu siguranţă faptul că, nivelele serice elevate ale Na+ sunt asociate unui outcome rezervat şi pot fi  
utilizate drept criteriu de prognozare a evoluţiei bolnavului cu leziune cerebrală acută. 
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Rezumat
Articolul reprezintă un studiu prospectiv pe un lot demonstrativ de bolnavi cu leziuni cerebrale acute 

(LCA), care au fost admişi în secţia reanimare a CNŞPMU, şi care în complexul de tratament au benefi ciat de 
sedare continuă. În cadrul analizei variaţiilor nivelului seric al Na+ şi a osmolarităţii serice au fost înregistrate 
stări  atât de hiper cât şi hiponatriemie, însoţite de hiper şi hiporosmolaritate. Sporirea nivelelor serice ale Na 
printre pacienţii care au decedat le-au depăşit pe cele înregistrate printre bolnavii supravieţuitori, precum şi 
durata hipernatriemiei printre cei care au supravieţuit şi au purtat un caracter tranzitor, comparativ cu lotul 
concurent. 

Summary
This article is the result of a prospective study in which were included pacients with acute cerebrale injury 

who were admited in ICU department of emergency hospital and had been sedated continue. While carrying 
out the analyses of Na level and serrum osmolarity we have noticed states of hyper as well as hyponatemia, 
associated with hyper and hypoosmolarity. The increase of Na level at the dead patients exceed noticed changes 
at survived patients, more than that, state of hypernatremia at survived has a transitory character than among 
those dead.  

ASPECTELE ACTUALE PRIVIND PROBLEMA  BOLII TRAUMATICE

Eugen Niguleanu, medic, Catedra de Anesteziologie - reanimatologie nr. 1, USMF 
„Nicolae Testemiţanu”

Afecţiunile traumatice prezintă o problemă complexă a patologiei generale, înţelegerea căreia 
implică, desigur, cunoaşterea reacţiilor organismului la acţiunile extremale. [1]. Toate aceste reacţii 
constituie un concept indisolubil al manifestării bolii. Unica apreciere justă a tuturor modifi cărilor 
organismului, care se instalează în afecţiunile traumatice grave poate fi  exprimată prin noţiunea de 
boală traumatică [2].

Sensul acestei concepţii constă în faptul că reacţia  multicomponentă, compusă a organismului în 
afecţiunile mecanice grave este privită ca un proces unic, integru. Cauza principală a bolii traumatice 
constă în acţiunea asupra organismului a agenţilor mecanici viguroşi, care provoacă leziuni corporale 
grave. Consecinţele infl uenţei agenţilor mecanici depind atât de natura lor, localizarea şi gravitatea 
lezării, cât şi de reactivitatea organismului. Factorii principali de demarare a patogeniei bolii trauma-
tice sunt: excitarea formaţiunilor nervoase, lezarea vaselor sangvine mici şi mari, hemoragia, zdrobi-
rea ţesuturilor moi şi eliminarea substanţelor fi ziologic active şi toxice, lezarea ţesuturilor de sprijin. 
Aceste modifi cări iniţiale, la rândul lor, provoacă un şir de procese patologice, caracteristice pentru 
perioada reacţiei acute a organismului la traumă: şocul traumatic, hemoragie, toxicoza traumatică, 
dereglarea funcţiei organelor nemijlocit lezate. Gravitatea bolii traumatice în această perioadă este 
determinată de totalitatea proceselor patologice prezente şi nu este identică gravităţii fi ecărui proces 
aparte. Prin urmare, boala traumatică se dezvoltă imediat după leziune şi se caracterizează prin debut 
acut şi evoluţie ulterioară îndelungată. Dinamica  bolii traumatice în mod esenţial este determinată de 
gravitatea proceselor patologice.

În patogeneza bolii traumatice sunt incriminate mai multe mecanisme: dereglarea activităţii 
vitale a organismului sub infl uenţa factorilor etiologiei, modifi cările funcţiei şi structurii organelor 
şi ţesuturilor, reacţiile cu caracter  de adaptare şi compensare, la fel şi importanţa particularităţilor 
individuale  ale organismului (reactivitatea) în geneza acestei maladii.

În producerea bolii traumatice cooperează mai mulţi factori însă cauza principală a acestei afec-
ţiuni este agentul mecanic cu o forţă majoră care provoacă leziuni corporale grave [3].


