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Introducere. lonul de Na* este principalul cation al spatiului extracelular si determinant in re-
glarea volumelor intracelulare si extravasculare. Dimensiunile jonctiunilor intre celulele endoteliale
la nivelul tuturor tesuturilor, cu exceptia SNC sunt de aproximativ 65 A. In aceste conditii proteinele
nu traverseaza prin acesti pori 1n spatiul interstitial din patul circulator, In timp ce ionii de Na* — tra-
verseazd. La nivelul encefalului dimensiunile jonctiunilor interendoteliale nu le depasesc pe cele de
7 A, care sunt mult prea mici si pentru ionii de Na* [1]. Sodiul total corporal (total body sodium)
determina starea volemica, in timp ce concentratia sericd a Na* nu coreleaza cu gradul volemiei. Dat
fiind faptul, ca ionul de Na* este functional impermeabil, el contribuie la tonicitatea serica si indu-
ce migrarea partii lichide prin membrana celulara [2]. Variatia osmolaritatii in directia sporirii cu 1
mosm/l produce un gradient transcapilar de 20-39 mmHg pentru presiunea hidrostatica [3]. Astfel,
variind concentratia serica a ionului de Na™ de la 145 la 140 mmol/l (-5 mmol/l), se creeaza un gradi-
ent transcapilar de 100 mmHg si o sporire potential critica a apei intracerebrale cu 3,5%.

Concentratia ionului de Na* este elementul cel mai reprezentativ al osmolaritatii serice si astfel
orice tulburdri de concentratii serice ale ionului de Na" au ca rezultat alterari ale osmolaritatii serice.
Hipernatriemia este de cele mai dese ori sinonim cu hiperosmolaritatea si denota hipertonicitate,
fenomene responsabile de deshidratarea celulara, in timp ce hiponatriemia este echivalata cu hipoos-
molaritatea [4].

Hipernatriemia este definita ca nivel seric al Na" mai mare de 145 mmol/l si este una dintre
cele mai frecvente forme de dereglare electrolitica printre pacientii terapiei intensive. Conform re-
zultatelor analizelor retrospective a fiselor de laborator ale pacientilor din terapie intensiva, livrate
de multiple centre medicale, hipernatremia este un factor de predictie a mortalitdtii in grupul dat de
bolnavi [5, 6, 7].

Materiale si metode. in studiu au fost inclusi 89 de bolnavi cu leziuni cerebrale acute internati
in sectia reanimare a Centrului National Stiintifico-Practic Medicina Urgenta in perioada anilor 2004-
2009, care au satisfacut criteriile de includere si care in complexul terapiei intensive au beneficiat de
sedare continua.

Criteriile de includere in lotul de studiu au fost:

a)pacient diagnosticat cu leziune cerebrala acuta izolata sau parte componeneta a traumatismu-
lui asociat, unde gravitatea starii bolnavului este determinata primar de leziunea cerebrala

b)statut neurologic apreciat cu 12 — 9 puncte SGC insotit de excitatie psthomotorie

c¢)statul neurologic evalut cu < 8 puncte SGC in cadrul examenului primar i care au necesitat
protezare imediatd a cdilor respiratorii si suport ventilator

d)pacienti volemic compensati si hemodinamic stabili sau care au necesitat doze minime de
vasoactive pentru a asigura stabilitatea tensiunilor sistemice

Varsta medie a pacientilor din lotul de studiu constituie 38+16, variatiile fiind de la 11 pana
la 69 ani, cu predominarea sexului masculin, raportul barbati / femei constituind 67 (75,28%) la 22
(24,72%).

Structurarea etiologica a leziunilor cerebrale incluse in studiu este reprezentatd de TCC (trauma-
tismele cranio-cerebrale) in 76 (85,39%) cazuri, ACV (accidentele cerebro-vasculare) 11 (12,36%),
asfixie prin strangulare 1 (1,12%) si hematom acut epidural postoperator 1 (1,12%) cazuri.

Structura TCC in sine este dominatd de 38 (50 %) cazuri TCCI (traumatisme cranio-cerebrale
inchise), urmate de TCCD (traumatisme cranio-cerebrale deschise) 27 (35,53%), TCC forma mezo-
diencefalica 6 (7,89%) si TCC forma mezencefalobulbara 2 (2,63%). LAD (leziunea axonala difuza),
diadnosticata prin lipsa constiintei pe o perioada de mai mult de 24 ore si edem cerebral fara fenomene
de focar vizualizat in cadrul CT scanului, a fost inregistratd in 3 (3,95%) cazuri de bolnavi (fig. 7).
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Fig. 1. Structura traumatismului craniocerebral

Statutul neurologic a fost evaluat in baza scalei Glazgow, care oferd posibilitatea aprecierii gra-
dului afectarii neurologice si serveste drept criteriu de prognozare a rezultatelor [8].

Nivelul seric al ionul de Na* a fost monitorizat zilnic, iar in cazurile de hiper sau hiponatriemii
la fiecare 2-6 ore. Osmolaritatea teoretica a serului a fost apreciata in baza formulei matematice de
calcul [2Na" (mmol/l)+glicemia (mmol/l)+ureea (mmol/l)].

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

Rezultate. In cadrul analizei variatiei nivelului seric al ionului de Na* printre pacientii cu lezi-
uni cerebrale acute, au fost obtinute urmatoarele rezultate.

Pentru inceput s-a observat o elevare a nivelulului seric al Na“, in primele zile ale perioadei
acute, media maxima fiind Tnregistrata in ziua a 3-a, constituind 145,44 £8,41 mmol/l in lotul unic
de pacienti. Ulterior, in zilele urmatoare a fost notatd o reducere exponentiald a nivelului Na* seric
cu dezvoltarea in 2 (2,38%) cazuri a unei stari hiponatriemice tranzitorii (in ambele cazuri a fost dia-
gnosticat sindromul pierderii cerebrale de sare - CSWS).

La etapa analizei schimbdrilor nivelului seric al ionului de Na“, printre pacientii supravietuitori
si decedati, pentru care cauza directd a decesului a fost leziunea cerebrala acuta, s-a observat o dife-
rentd marcatd in evolutia concentratiei ionului de Na*. Astfel, maximele nivelului seric al Na* printre
pacientii supravietuitori se inregistreaza la a 3 zi, valoarea medie fiind de 145,42+8,66 cu o ulterioara
reducere a nivelului seric.

In timp ce printre pacientii care au decedat, valorile serice ale Na* au fost ceva mai inalte in
primele 3 zile (146+10,68 mmol/l in a 2-a zi si 147,86£15,51 mmol/l la a 3-a zi), in acelasi timp
nu a fost inregistratd o ulterioara descrestere a valorilor, ba din contra elevarea in continuare a
nivelului Na* seric. In acest mod, diferenta intre nivelul Na* seric din a 4-a zi in lotul celor care
au supravietuit 143+5,35 mmmol/l si decedati 15948,12 mmol/l prezinta o importanta statistica

(p<0,001) (fig. 2).
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Fig. 2. Dinamica concentratiei serice a inonului de Na* la bolnavii cu LCA
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Din numarul total de pacienti inclusi in studiu in 62,96% la o anumita etapa au fost Inregistrate
nivele serice ale Na" care au depasit limita de 145 mmol/l. Starea de hipernatremie printre bolnavii
care au supravietuit si cei care au decedat s-a caracterizat printr-o durata si valori medii diferite. Ast-
fel, valorile medii ale Na* seric, printre bolnavii care au dezvoltat hipernatriemie si au supravietuit,
au depasit limita de 145 mmol/l pentru o perioada 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 In urmatoarele zile sa inregistreze o descrestere.
Printre bolnavii decedati starea hipernatriemica, care a fost notatd din a 2-a zi, a marcat valori medii
superioare celor Inregistrate in lotul concurent de bonavi, diferenta fiind statistic semnificativa la a 4-a
z1 (p<0,01) si odatad aparuta, s-a mentinut pe tot parcursul.

Din numadrul total de pacienti care au dezvoltat hipernatriemie 38,24% au decedat si 32,35%
au avut un GOS (Glasgow outcome scale), apreciat de gradul III-IV si doar 29,41% au supravietuit
cu un GOS de gradul I-II. Statusul neurologic outcome, apreciat in baza GOS la un grad > III, este
interpretat ca un succes rezervat, pacientul suferind de handicap fizic si mental sever. In felul acesta,
din totalul de pacienti care au dezvoltat hipernatriemie in 70,59% cazuri GOS a fost apreciat cu un
grad > III, in raport cu 29,41% care au supravietuit (p<0,05), fapt care confirma cu siguranta faptul
ca hipernatriemia este asociatd cu un outcome rezervat.

Analizand variatiile osmolaritatii, pe parcursul primelor 10-11 zile de tratament s-au observat
aceleasi modificiri ca si in cazul Na* seric. In primele 4 zile, in lotul unic de bolnavi se constati o
tendintd usoara spre hiperosmolaritate urmatd de descresterea ulterioara si aparitia starii de hipoos-
molaritate tranzitorie la a 9-a, 10-a zi insotita de hoponatriemie (fig. 3).
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Fig. 3. Relatia osmolaritatii serice si nivelul Na seric

Comparand grupul de bolnavi care au supravietuit cu cei care au decedat, in cadrul analizei vari-
atiei osmolaritatii, a fost stabilitd aceeasi legitate ca si in cadrul variatiei nivelului Na*. Pentru inceput
valorile start ale osmolarotatii serice, printre bolnavii care au decedat, le-au depasit pe cele Inregistra-
te printre pacientii care au supravietuit (290,25+13,71 mosm/1 versus 302,75+13,37 mosm/1).
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Fig. 4. Oscilatiile osmolaritatii serice prntre bolnavii cu LCA
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Valorile medii maximale ale osmolaritatii serice (302,63+11,8 mosm/l), printre cei care au su-
pravietuit, au fost inregistrate la a 3-a zi urmatd de descresterea nivelului osmolaritatii serice in zilele
urmatoare.

Printre pacientii decedati osmolaritatea serica, de altfel ca si nivelul seric al Na“, tinde sa creasca
in continuare, astfel diferenta statistic veridica intre valorile osmolaritatii serice, printre cei ce-au su-
pravietuit si au decedat, se constata din ziua a 4-a (298,22+11,32 mosm/1 versus 332,8+16,76 mosm/I
pentru un p<0,001) (fig. 4).

Discutii. Ionul de Na’, fiind elementul primar, ce determina osmolaritatea serica si responsabil
de mentinerea gradientului ionic transmembranar, n cadrul edemului cerebral la prima vedere pare a
fi o reactie compensatorie, in vederea reducerii partii lichide la nivel interstitial [9, 10]. Mecanismele
de producere a hipernatriemiei deocamdatd raman a fi neelucidate complet: este hipernatriemia rezu-
latul carentei hormonului antidiuretic, dezvoltarea diabetului insipid nefrogen sau o resetare a osmos-
tatului? [11, 12]. In cazul, cAnd tratamentul osmotic este asigurat prin administrare de solutii saline
hipertonice (NaCl 3%), apare intrebarea care ar fi osmolaritatea admisibila, care ar fi nivelul ,,curativ”
maximal admisibil al Na* seric si la care valori ale Na* seric se recomanda initierea tratamentului de
corectie a hipernatriemiei?

In acelasi timp, rezultatele obtinute de multiple centre medicale, afirma ci hipernatremia, ca
una din cele mai frecvente diselectrolitemii printre bolnavii din departamentele de terapie intensiva,
reduce rata succesului si sporeste mortalitatea in grupul dat de bolnavi [5, 6, 7].

In studiul nostru, in lotul unic de pacienti pentru inceput s-a observat elevarea tranzitorie a
nivelului Na* seric in perioada acuta, valorile maxime fiind inregistrate la a 3-a zi. Ulterior, la etapa
analizei variatiilor nivelului seric al ionului de Na*, printre pacientii care au supravietuit si cei care au
decedat, a fost marcatd o diferentd semnificativa. Printre bolnavii care au supravietuit hipernatriemia
a purtat un cacaracter tranzitor, in timp ce printre bolnavii care au decedat, valorile medii ale Na* seric
pentru inceput le-au depasit pe cele din lotul concurent in aceiasi termeni, §i paralel au continuat sa
creasca in zilele urmatoare, diferenta fiind statistic veridica din ziua a 4-a.

Concluzii
In perioada critici a leziunilor cerebrale acute au fost inregistrate fenomene de hiper si hiponatriemie
insotite de hipo si hiperosmolaritate, ca faze evolutive ale resetarii osmostatului. Incidenta sporitd a deceselor
(38,24%) si gradul inalt de handicap fizic sau mental (32,35%) printre cei care au dezvoltat hipernatriemie
confirmd cu siguranta faptul cd, nivelele serice elevate ale Na* sunt asociate unui outcome rezervat si pot fi
utilizate drept criteriu de prognozare a evolutiei bolnavului cu leziune cerebrald acuta.
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Rezumat

Articolul reprezintd un studiu prospectiv pe un lot demonstrativ de bolnavi cu leziuni cerebrale acute
(LCA), care au fost admisi in sectia reanimare a CNSPMU, si care in complexul de tratament au beneficiat de
sedare continua. In cadrul analizei variatiilor nivelului seric al Na* si a osmolaritatii serice au fost inregistrate
stari atat de hiper cat si hiponatriemie, insotite de hiper si hiporosmolaritate. Sporirea nivelelor serice ale Na
printre pacientii care au decedat le-au depasit pe cele Inregistrate printre bolnavii supravietuitori, precum si
durata hipernatriemiei printre cei care au supravietuit i 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 Testemitanu”

Afectiunile traumatice prezinta o problema complexa a patologiei generale, intelegerea careia
implica, desigur, cunoasterea reactiilor organismului la actiunile extremale. [1]. Toate aceste reactii
constituie un concept indisolubil al manifestarii bolii. Unica apreciere justa a tuturor modificarilor
organismului, care se instaleaza in afectiunile traumatice grave poate fi exprimata prin notiunea de
boala traumatica [2].

Sensul acestei conceptii consta in faptul ca reactia multicomponentd, compusa a organismului in
afectiunile mecanice grave este privita ca un proces unic, integru. Cauza principald a bolii traumatice
constd Tn actiunea asupra organismului a agentilor mecanici vigurosi, care provoaca leziuni corporale
grave. Consecintele influentei agentilor mecanici depind atat de natura lor, localizarea si gravitatea
lezarii, cat si de reactivitatea organismului. Factorii principali de demarare a patogeniei bolii trauma-
tice sunt: excitarea formatiunilor nervoase, lezarea vaselor sangvine mici $i mari, hemoragia, zdrobi-
rea tesuturilor moi si eliminarea substantelor fiziologic active si toxice, lezarea tesuturilor de sprijin.
Aceste modificari initiale, la randul lor, provoaca un sir de procese patologice, caracteristice pentru
perioada reactiei acute a organismului la trauma: socul traumatic, hemoragie, toxicoza traumatica,
dereglarea functiei organelor nemijlocit lezate. Gravitatea bolii traumatice in aceastd perioada este
determinatd de totalitatea proceselor patologice prezente si nu este identica gravitdtii fiecarui proces
aparte. Prin urmare, boala traumatica se dezvolta imediat dupa leziune si se caracterizeaza prin debut
acut si evolutie ulterioard indelungata. Dinamica bolii traumatice in mod esential este determinata de
gravitatea proceselor patologice.

In patogeneza bolii traumatice sunt incriminate mai multe mecanisme: dereglarea activitatii
vitale a organismului sub influenta factorilor etiologiei, modificarile functiei si structurii organelor
si tesuturilor, reactiile cu caracter de adaptare si compensare, la fel si importanta particularitatilor
individuale ale organismului (reactivitatea) In geneza acestei maladii.

In producerea bolii traumatice coopereaza mai multi factori insa cauza principala a acestei afec-
tiuni este agentul mecanic cu o fortd majora care provoaca leziuni corporale grave [3].
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