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REZUMAT —

Scopul lucrarii este sa studieze datele clinice, paraclinice si terapeutice ale unui lot de pacienti diagnosticati cu hemoragie
subarahnoidiana (HSA). Material si metoda. A fost luat in studiu un lot de 102 pacienti internati cu HSA in Clinica de Neurologie a
Spitalului de Neurologie si Psihiatrie Oradea, pe parcursul anilor 2002- 2003. Rezultate. Pacientii cu HSA reprezinta 4.2% din totalul
pacientilor diagnosticati cu stroke, majoritatea provenind din mediul rural. Distributia pe sexe este aproximativ egala. Incidenta
maxima a bolii este intre 51-70 ani, iar factorii de risc cei mai importanti sunt hipertensiunea arteriala si etilismul cronic. Examenul clinic
neurologic furnizeaza informatii pretioase pentru diagnosticul HSA, dar CT si examinarea lichidului cefalo-rahidian confirma diagnosticul.
RMN de craniu, arteriografia cerebrala confirma prezenta anevrismelor cerebrale. Tratamentul de baza este medicamentos, in
special cu Nimodipina, pentru preventia spasmului vascular cerebral. Pentru depistarea prezentei anevrismelor cerebrale este
necesara investigarea tuturor pacientilor cu HSA prin arteriografie cerebrald si RMN. Prognosticul pe termen scurt al pacientilor cu
HSA tratati medicamentos este bun, dar pe termen lung prognosticul depinde de existenta unui anevrism cerebral si de posibilitatea
interventiei chirurgicale.

Cuvinte cheie: hemoragie subarahnoidiana; lichid cefalorahidian hemoragic; anevrism cerebral

ABSTRACT

The aim of study is epidemiological clinical, paraclinical and therapeutic data at a batch of patients diagnosed with underarachnoidian
hemorrhage (UAH). Material and method. A batch of 102 patients diagnosed with UAH was admitted in the Neurological Departments
of the Clinical Neurological and Psychiatric Hospital of Oradea during 2002-2003 was studied. Results. Patients with UAH represent
4.2% of the patients diagnosed with stroke, most of them having a rural origin. Gender distribution is approximately the same. The
maximum incidence of the disease is between 51-70 years, and the most usual risk factors are arterial hypertention and chronic
ethylism. Clinical neurological exam gives us a lot of information for the UAH diagnostic but CT and cephalo-rachidian liquid examination
confirm the diagnostic. Skull RMN and cerebral arteriography confirm the presence of cerebral aneurysms. The basic treatment is
drug based, especially Nimodipine, for the prevention of cerebral vascular spasm is very important. For detecting of the presence of
cerebral aneurysm is necessary to investigate all patients with UAH through cerebral arteriography and RMN. The short-term
prognostic of patients with UAH treated with drugs is good, but the long-term prognostic depends on the existence of a cerebral
aneurysm and the possibility of surgical intervention.
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INTRODUCERE

Prin hemoragie subarahnoidiand (HSA) ntelegem
revarsarea primard, aparent spontand, de singe in
spatiul subarahnoidian. n etiogenia HSA sunt des-
crisi factori: vasculari, sangvini, toxico-infectiosi,
tumorali, traumatici. Cei mai importanti factori sunt
cei vasculari reprezentati de anevrisme, angioame,
hipertensiunea arteriald (HTA), ateroscleroza, arteri-
te. O valoare deosebitd o au anevrismele arteriale cere-
brale, care Tn marea lor majoritate sunt congenitale si
reprezinti 60% din cauzele HSA. Intr-un procentaj
de pand la 15%, HSA este determinatd de HTA si
ateroscleroza cerebrala (ASC) (1). Traumatismul cra-
nian la nastere, hipoxia intrauterind, prematuritatea,
sunt factori etiologici ai HSA la nou-nascuti (1).

SCOPUL LUCRARII

Scopul lucrdrii este studiul incidentei factorilor
de risc, a manifestarilor clinice neurologice, a mo-

dificdrilor paraclinice si tratamentul actual al HSA
pe un lot de 102 de bolnavi cu hemoragie subarah-
noidiand, internati in Clinica de Neurologie Oradea
pe perioada anilor 2002-2003.

MATERIAL SI METODA

In lucrarea de fatd am luat in studiu 102 bolnavi
cu HSA, internati pe sectiile Clinicii de Neurologie a
Spitalului de Neurologie si Psihiatrie Oradea, Tn anii
2002-2003. Am studiat: incidenta HSA din totalul
bolilor vasculare cerebrale acute, repartitia pe sexe,
repartitia pe medii de provenientd, repartitia pe grupe
de varstd, motivele interndrii, factorii de risc, exame-
nul clinic neurologic, explordrile paraclinice, trata-
mentul, evolutia si prognosticul HSA.

REZULTATE

Din cei 19.400 bolnavi internati in tot spitalul in
2002-2003, 2424 au fost diagnosticati cu boli cere-
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brovasculare acute (12,5% din patologia neuropsi-
hiatricda). Raportate numai la bolnavii cu afectiuni
neurologice, in numdr de 9700, bolile cerebrovas-
culare, internate in anii 2002-2003 reprezintd 25%
(figura 1). Cei 102 bolnavi cu HSA reprezinta 4,2%
din totalul bolilor cerebrovasculare acute.

Diferiti autori dau procentaje diferite, dar majori-
tatea apreciazd incidenta HSA la aproximativ 7-10%
din totalul bolilor cerebrovasculare acute. Diferenta
fatd de studiul nostru se poate explica prin decesele
prin HSA de la domiciliu sau in drum spre spital (noi
avand acces doar la foile celor internati) si internarile
unor cazuri grave la sectia ATIL.

Din totalul bolnavilor diagnosticati cu HSA, 54
(53%) sunt bérbati si 48 (47%) femei, de unde reiese
repartitia aproximativ egald pe sexe a bolnavilor cu
HSA.

Analizand mediul de provenientd am observat ci
din cei 102 bolnavi, 56 provin din mediul rural (55%),
iar 46 provin din mediul urban (45%). Reiese un
procent de 1/1,2 in favoarea mediului rural, ceea ce
se poate explica prin incidenta usor crescutd 1n acest
mediu a factorilor de risc ai HSA, prin adresabilitate
si accesibilitate scdzutd la asistentd medicald, nivel
cultural si educational mai scdzut.

Studiind varsta bolnavilor am obtinut urmaétoarele
date: sub varsta de 40 de ani nu s-a inregistrat nici un
caz, intre 41-50 ani 10 cazuri (10%), intre 51-60 de
ani 36 cazuri (35%), intre 61-70 ani 34 cazuri (33%),
ntre 71-80 ani 18 cazuri (18%), peste 80 ani, 4 cazuri
(4%) (figura 2).

Din aceste date observam ca varful incidentei
cazurilor de HSA se situeaza intre 51-70 ani, ceea ce
se explicd prin faptul cd la aceastd categorie de varstd
apar cel mai frecvent factorii de risc ai HSA si anume:
HTA, ateroscleroza, arteritele, discraziile sangvine,
toxice etc. Lipsa cazurilor la pacientii sub 40 de ani
se poate explica prin faptul cd HSA la nou-ndscuti se
inregistreazd la maternitate, iar cazurile la copii si adultii
tineri de obicei evolueazd fulminant, fiind internati
pe sectia de A.T.L

Motivele internarii cel mai frecvent intilnite sunt:
deficitul motor, 65% dintre bolnavii cu HSA, cefa-
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Distributia cazurilor pe grupe de varsta

leea la 41%, tulburdri de vorbire 37%, greturi si varsa-
turi 33%, tulburdri ale constientei 10%. La toate aceste
simptome se adaugi alterarea stdrii generale intalnitd
la toti bolnavii. Toate aceste simptome se datoreaza
ruperii anevrismelor sau a malformatiilor arterio-
venoase urmate de invazia sangelui in spatiul subarah-
noidian.

Factorii de risc intilniti la grupul nostru de studiu
sunt: HTA intalnita la 69% dintre bolnavi, etilism
cronic la 76%, accidente vasculare hemoragice sau
ischemice 1n antecedente la 27%, diabet zaharat 10%,
obezitate 8% si alti factori de risc 2% (cardiopatia
ischemicd, infarct miocardic etc.). Faptul ca unii dintre
bolnavi au prezentat In antecedente accidente vascu-
lare cerebrale ne face sd afirmdm ca bolnavii au ane-
vrisme sau malformatii arteriovenoase multiple care
se rup treptat (figura 3).

La examenul general al bolnavilor am depistat
febrd la 50% din bolnavi si bradicardii la 68%. Exa-
menul neurologic la unii pacienti este discret modificat
in timp, iar la altii prezintd modificdri grave, evolutia
si prognosticul bolnavilor fiind direct proportionale
cu aceste modificdri.

Modificérile neurologice constau 1n: redoarea cefei
la 71% din toti pacientii, parezi faciald de tip centrala
la 53%, probele de parezi pozitive la 51%, migcdri acti-
ve segmentare, fortd musculard diminuate la 55%,
tulburéri de vorbire 69%, tonus muscular modificat 61%
(hipertonie la 44% si hipotonie la 17%), reflexe osteoten-
dinoase modificate 69% (51% accentuate si 18% dimi-
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Ponderea bolilor cerebrovasculare din total interndri
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Distributia cazurilor in functie de factorii de risc
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nuate), reflexe cutanate abdominale diminuate sau
abolite 45%, prezenta reflexului Babinsky 57%
(unilateral 37% si bilateral 20%), reflexele fundului de
gat abolite 22%, controlul sfincterian absent 14%,
modificdri oculare 14%, modificarea stérii de constiinta
10%, agitatie psiho-motorie 24% (figura 4).

Examindrile paraclinice efectuate la bolnavii nostri
ne-au ajutat la stabilirea diagnosticului. Examenul
LCR aratd modificdri hemoragice la 92% din bolnavi.
La punctia lombard am recoltat lichid intens hemo-
ragic la 21,5% din bolnavi si lichid ugor hemoragic la
70,5%. La 8% din bolnavi LCR a fost clar, diagnos-
ticul de HSA s-a confirmat la tomografia craniand sau
RMN. Computer tomografia craniand am efectuat-o
la 94% din bolnavi, la toti confirmandu-se HSA. Re-
zonanta magnetica nucleard s-a efectuat la 77% dintre
bolnavi, la 50 bolnavi evidentiindu-se anevrismul sau
malformatii arterio-venoase.

La 30 bolnavi s-a efectuat arteriografie cerebrald
generald in diferite servicii de neurochirurgie. Numai
la 25 bolnavi s-a evidentiat anevrismul, asociat si cu
spasm vascular cerebral. Dintre acestia, 6 bolnavi au
avut anevrismul 1n regiuni neabordabile operatiei, iar
4 au refuzat interventia. La 15 bolnavi s-a efectuat
operatie.

La 27 bolnavi s-a efectuat si explorare Doppler pe
arterele carotide, vertebrale si transcranian pentru ar-
tera cerebrald anterioard, medie si posterioard. Toti
acesti bolnavi aveau modificdri aterosclerotice pe
vasele cerebrale, la 2 s-a evidentiat anevrismul, iar un
bolnav prezenta si o stenozd de arterd vertebrald
dreapta.

EEG aratd la 36% dintre bolnavi modificéri nespe-
cifice constand 1n ritm alfa hipovoltat sau o disritmie
lentd difuza. La nici un bolnav nu au aparut pe EEG
semne de focar. EKG-ul aratd modificari de ischemie
miocardicd la 38% din bolnavi.

Hemoleucograma pune in evidentd leucocitazi la
25% din bolnavi, iar VSH a fost accelerat la 35% din
bolnavi. Hiperglicemie apare la 24% din bolnavi, iar
examenul de urind patologic la 23% din bolnavi.

Cei 102 bolnavi din lotul nostru au primit trata-
ment dupd cum se observd in tabelul 1.

In ceea ce priveste evolutia si prognosticul bolna-
vilor nostri, la 90 dintre pacienti s-a obtinut ameliorare
si vindecare dupa tratament medicamentos si chirur-
gical (88%).

Au decedat 12 bolnavi (12%). Dintre pacientii cu
evolutie spre exitus 4 au decedat in primele 48 de ore
de la internare, iar 8 in cursul spitalizdrii.

Tabelul 1
Grupa de medicamente Medicamentele Nr. %
Depletive cerebrale Manitol 20%, Glucoza 20% si 33%, Dextran 90 88%
Diuretice Furosemid, Tertensiv 78 74%
Hipotensoare Enalapril, Enap, Ednyt, Captopril, Hipazin, Tertensiv, Brinerdin, 84 82%
Neocristepin, Nifedipin
Vasodilatatoare coronariene Metoprolol, Nitropector 28 27%
Antispastice cerebrale Nimodipina 70 68%
Antialgice Algocalmin, Codamin, Fortral 66 64%
Protectoare neurotrope Piracetam, Tanakan, Piritinol, Nootropil, Lucetam, Pramistar 48 47%
Antipiretice Paracetamol, Nurofen 50 49%
Neuroleptice, sedative, somnifere | Clordelazin, Tioridazin, Amitriptilind, Diazepam, Fenobarbital, 28 27%
Ciclobarbital, Stilnox, Extraveral, Meprobamat, Haloperidol
Hidratare Ser fiziologic, Glucoza 5% si 10% 92 90%
Vitaminoterapie Vitamine grupa B, Vitamina C 56 55%
Glucocorticoizi Metilprednisolon, Dextametazona 10 10%
Medicamente hemostatice Vitamina K, Venostat 102 100%
Antifibrinolitice Acid epsilon aminocoproic, Acid tranexamic 102 100%
Redoarea cefei | 71%
Pareza faciala centrala |53%
Probe de pareza pozitive |51%
Miscari active segmentare |55%
Tulburari de vorbire 69%
Tonus muscular modificat 69%
Reflexe cutanate abdominale diminuate | 45%
Prezenta reflexului Babinski |57%
Reflexele fundului de gat abolite |22%
Control sfincterian absent 14%
Modificari oculare 14%
Modificarea starii de constienta :|1 0% Figura 4
Agitatie psihomotorie [T ] 24% Distributia cazurilor in functie de
modificarile neurologice
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DISCUTII

Din punct de vedere al localizérii anevrismelor se
apreciazd cd 80-85% sunt situate Tn partea anterioard
a poligonului Willis, cele 4 localizdri mai frecvente
fiind: artera comunicantd anterioard, originea arterei
comunicante posterioare, prima bifurcatie a arterei
cerebrale medii, la bifurcatia carotidei interne in artera
cerebrald mijlocie si anterioard (3). In studiul nostru
avem aceleasi localizdri ca si la autorii de mai sus.

Ruperea anevrismelor sau malformatiile arterio-
venoase cu sangerare determind spasmul vaselor din
vecinitatea vasului rupt. In 45-70% din cazuri, ische-
mia cerebrald apare in teritorii distale fatd de anevrism
(4, 5). In studiul nostru am intalnit spasmul vascular
secundar la 20 bolnavi.

Debutul HSA poate fi supraacut (apoplectic), acut
(cel mai frecvent), subacut si insidios (6, 7).

Examindrile paraclinice care ne ajutd la stabilirea
diagnosticului sunt: examenul LCR, fundul de ochi,
examenul Doppler, tomografia computerizatd cra-
niand, rezonanta magnetica nucleard (RMN), dar mai
ales arteriografia cerebrald (8).

Tratamentul este medicamentos si chirurgical. Prio-
ritdtile tratamentului medical al HSA constau in preve-
nirea sau combaterea: edemului cerebral, spasmelor
arteriale, resingerdrilor si complicatiilor extracerebrale
(5). Din punct de vedere chirurgical s-a dovedit clinic
cd pacientii operati In decurs de o zi de la sangerarea
acutd se bucurd de rata cea mai mare de supravietuire
si de cele mai putine complicatii neurologice (7, 9).
In primele doui siptiméni de la debut existd riscul
cel mai mare de resangerare, la aproximativ 30% dintre
cazuri, de aceea acolo unde este posibil, se recomanda
repararea timpurie chirurgicald a anevrismului (1, 3,
10).

Tratamentul chirurgical ar trebui aménat sau evitat
la pacientii care sunt neurologic instabili, care au defi-
cite mari neurologice si la cei stuporosi sau comatosi.
De asemenea, cele mai mari autorititi in domeniu evita
tratamentul chirurgical imediat la pacientii la care arte-
riografia aratd prezenta vasospasmului (4, 5).

HSA beneficiazd, pe de o parte, de un tratament
general unic, care se aplicd tuturor hemoragiilor intra-
craniene spontane, iar pe de altd parte de un tratament
specific conservator. Tratamentul medical se aplica
tuturor cazurilor cu HSA, pani la interventia chirur-
gicald, daca este indicata (6). Bolnavii fara deficite neu-
rologice sau cu deficite minime i fard spasm arterial
secundar se considerd de obicei cd sunt gata pentru
operatie dupa 3 zile de la debut (7). Tratamentul medical
se va aplica in continuare cazurilor care nu au recoman-
dare chirurgicald, In urmétoarele circumstante: la cazu-
rile comatoase sau cu diferite semne neurologice severe;

la cazurile care nu s-au evidentiat anevrisme sau
malformatii; atita timp cat existd spasm arterial sever
cu ischemie cerebrald consecutiva; la cazurile care
refuzd interventia chirurgicald (4, 5, 6, 7).

Deoarece este posibild repetarea sangerarii, imo-
bilizarea strictd la pat se impune timp de trei sdptdmani,
intr-o camera linistitd, preferabil Intunecata si sd li se
administreze laxative adecvate pentru a preveni cons-
tipatia, foarte frecventd la bolnavii cu HSA. Mobili-
zarea bolnavului se va face, in principiu, numai in pat
dupd disparitia cefaleei, a semnelor meningeale si
dupd ce examenul LCR aratd cd hemoragia s-a oprit.
Se vor lua mésuri pentru evitarea eforturilor fizice si a
emotiilor pe toatd durata bolii. Dacd cefaleea si durerea
cervicald sunt severe se recomandd o sedare ugoard
si analgezice. Sedarea puternicd este evitatd, deoarece
poate camufla evolutia deficitelor neurologice initiale
sau tardive (6). Febra va fi combétutd cu paracetamol.
Antibioticele nu au o indicatie absolutd, totusi sunt
utilizate de numerosi specialisti pentru a preveni unele
complicatii infectioase (7). Se vor preveni sau combate
tulburdrile de ritm sau ischemie cardiacd care apar
frecvent in HSA. Crizele epileptice pot apdrea mai
ales la debutul ruperii anevrismului (6). Fenobarbitalul
este uneori administrat ca tratament profilactic, din
moment ce crizele epileptice pot produce din nou
hemoragie (7). Glucocorticosteroizii pot ajuta la dimi-
nuarea cefaleei si durerii cervicale produse prin efectul
iritativ al sangelui acumulat in spatiul subarahnoidian,
dar nu existd nici o dovada care sd sugereze cd ar
reduce edemul cerebral sau cd au un efect protector
sau ca ar reduce leziunea vasculard. Desi nu existd
studii controlate cu privire la utilizarea glucocorti-
coizilor 1n stroke-ul hemoragic, acestia pot fi utilizati
in functie de caz. in conditiile aparitiei unui con de
angajare si a unei monitorizdri corespunzitoare a pre-
siunii intracraniene, utilizarea de supradoze de me-
tilprednisolon sau dextametazond poate fi justificatd
pentru o perioadd scurtd de timp (11).

Medicatia hemostaticd are actiune discutabild 1n
HSA sau are efect limitat pe anumite etape ale meca-
nismului coaguldrii. Vitamina K are indicatie certa
numai in HSA produsd prin hipoprotrombinemie.

Agentii antifibrinolitici sunt asociati cu reducerea
incidentei rerupturii anevrismale, dar sunt asociati si
cu o incidentd crescutd a infarctului cerebral tardiv.
Aceastd afirmatie este adevarata mai ales la pacientii
care dezvoltd vasospasm si este probabil datoritd trom-
bozei induse de agentii antifibrinolitici (5). Se poate
administra acid aminocaproic in doze de 24-36 gr/zi,
la inceput 1n perfuzii permanente de glucoza 5%, timp
de 3-10 zile, apoi pe cale orald, o fiold de 2 gr din 2 in
2 ore pand in ziua a 14-a, sau acid tranexamic In doze
de 8-16 gr/zi la inceput i.v., apoi pe cale orald. Datorita
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riscului crescut de complicatii ischemice, tratamentul
antifibrinolitic nu se administreazd de rutini (6, 7, 9).

Cu toate cd vasospasmul cerebral secundar HSA
rdmane cauza principald a morbiditdtii si mortalititii
dupd HSA anevrismald, eforturile terapeutice pentru
prevenirea si tratarea lui au fost in general dezamdgi-
toare. Tratamentul cu antagonisti de calciu, din care
nimodipina (Nimotop) s-a dovedit cel mai eficace,
este administrat i.v. timp de 7-14 zile (4, 5). Cea mai
frecventd formd acceptatd de terapie a vasospasmului
cerebral simptomatic este cresterea presiunii de perfu-
zie cerebrald, prin cresterea presiunii arteriale medii,
prin cresterea volumului plasmatic si folosirea judi-
cioasd a agentilor presori, Tn mod obisnuit etilefrina
sau dopamina. Presiunea de perfuzie crescutd a fost
asociatd cu Tmbunitdtiri ale simptomatologiei, la unii
pacienti, dar presiunea arteriald ridicatd poate fi un
risc de resangerare. Tratamentul necesitd in general
monitorizarea presiunii venoase centrale, a presiunii
arteriale si n cazuri severe a presiunii intracraniene §i
in ramurile terminale ale arterei pulmonare (6, 7).

Dacd vasospasmul simptomatic persistd in ciuda
tratamentului medical optim, sunt luate 1n calcul, daca
este accesibild, angioplastia intraarteriald percutana si
administrarea intravenoasa de papaverind. Acestea
pot sd amelioreze efectiv vasospasmul simptomatic
sever focal din arterele de la baza craniului, dar in-
cumba riscul precipitdrii unui atac ischemic, ulterior
sau al rupturii arteriale (5).

Hidrocefalia acutd poate produce stupor sau coma.
Se poate resorbi spontan sau necesita drenaj ventri-
cular. Cand apare hidrocefalia cronica tratamentul de
electie este suntarea ventriculard. Se va combate agi-
tatia psihomotorie cu neuroleptice dintre care medicul
va selectiona preparatul dorit In functie de forma clinica
a HSA, de cauza determinantd, de varstd, de starea
aparatului cardiovascular etc. (6, 7).

Tratamentul edemului cerebral are aceeasi impor-
tantd in HSA ca si in celelalte tipuri de hemoragii
intracraniene. Se va administra manitol 20%, glucozd
20% sau 33% si dextran. Se tinde a renunta la solutii
hiperosmolare de glucozi in edemul cerebral, datoritd
efectului secundar de rdbufnire a tensiunii intracra-
niene. Utilizarea de megadoze de metilprednisolon
sau dextametazond in combaterea edemului poate fi
justificatd pentru o perioadd scurtd de timp (11).

Hipertensiunea arteriald, principalul factor de risc
al HSA se va reduce treptat pand la 140/90 cu medi-
camente antihipertensive.

In sfarsit, se vor asigura zilnic 25-30 calorii/kg corp,
precum si reechilibrarea hidroelectroliticd a bolnavului.

In ceea ce priveste interventia chirurgicald pentru
cliparea anevrismului, numai 15 bolnavi din lotul nos-
tru au beneficiat de aceasta, la toti inregistrindu-se
succes.

CONCLUzZII

. Am luat In studiu 102 bolnavi cu HSA internati

in Clinicile de Neurologie ale Spitalului de Neuro-
logie si Psihiatrie Oradea in anii 2002-2003.

. Cei 102 bolnavi cu HSA reprezintd 4,2% din to-

talul bolilor cerebrovasculare acute internate in
aceastd perioada.

. Repartitia pe sexe a bolnavilor cu HSA este aproxi-

mativ egald, iar raportul dintre mediu de prove-
nientd este de 1/1,2 in favoarea mediului rural.

. Factorii de risc cei mai frecventi sunt hipertensiunea

arteriald 69% si etilismul cronic 76%.

. Faptul ci unii dintre bolnavi au prezentat, in ante-

cedente, accidente vasculare cerebrale (27%) ne
face sid afirmdm ci bolnavii studiati au anevrisme
sau malformatii arteriovenoase multiple, care se
rup treptat.

. Examindrile paraclinice care ne-au ajutat cel mai

mult pentru confirmarea diagnosticului au fost:
rahicenteza cu LCR hemoragic, tomografia com-
puterizatd craniand, rezonanta magneticd nucleard
si arteriografia vaselor cerebrale.

. Tratamentul dominant la bolnavii nostri a fost trata-

mentul medicamentos, in care lucrul cel mai im-
portant este combaterea spasmului vascular cere-
bral secundar.

Am apelat la tratamentul cu nimodipind la 68%
dintre bolnavi. Celelalte medicamente administrate
au fost depletivele cerebrale (manitol 20%, glucozi
20% si 33%) administrate la 88% dintre bolnavi,
diureticele la 74% dintre bolnavi, hipotensoarele
la 82%, vasodilatatoarele coronariene (27%), anti-
algice (64%), protectoare cerebrale (47%), antipire-
tice (49%), neuroleptice, sedative, hipnotice (27%),
solutii hidratante (90%), vitaminoterapie (55%),
glucocorticoizi (10%), medicatie hemostatica la
toti bolnavii si medicatie antifibrinolitica la toti
bolnavii.

. Tratamentul neurochirurgical constand in cliparea

anevrismului, a fost efectuat numai la 15 bolnavi
din lotul nostru. Acest lucru se explica prin faptul
cd prea putini bolnavi din lotul nostru au avut
acces la arteriografia vaselor cerebrale i alte
investigatii moderne care pot depista anevrismele
cerebrale si malformatiile arterio-venoase cere-
brale.

. In ceea ce priveste evolutia bolnavilor nostri, la

90 bolnavi (88%) s-a obtinut ameliorare si vinde-
care, iar 12 bolnavi (12%) au decedat. Dintre pa-
cientii decedati, 4 au decedat in primele 48 de ore
de la internare si 8 au decedat in cursul spitalizérii.
Cauzele decesului au fost resingerdrile si com-
plicatiile infectioase.
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