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STUDIU EPIDEMIOLOGIC, ETIOLOGIC,

CLINIC, PARACLINIC ªI TERAPEUTIC
AL HEMORAGIEI SUBARAHNOIDIENE (H.S.A.)

STUDII CLINICE

REZUMAT
Scopul lucrårii este så studieze datele clinice, paraclinice ¿i terapeutice ale unui lot de pacien¡i diagnostica¡i cu hemoragie
subarahnoidianå (HSA). Material ¿i metodå. A fost luat în studiu un lot de 102 pacien¡i interna¡i cu HSA în Clinica de Neurologie a
Spitalului de Neurologie ¿i Psihiatrie Oradea, pe parcursul anilor 2002- 2003. Rezultate. Pacien¡ii cu HSA reprezintå 4.2% din totalul
pacien¡ilor diagnostica¡i cu stroke, majoritatea provenind din mediul rural. Distribu¡ia pe sexe este aproximativ egalå. Inciden¡a
maximå a bolii este între 51-70 ani, iar factorii de risc cei mai importan¡i sunt hipertensiunea arterialå ¿i etilismul cronic. Examenul clinic
neurologic furnizeazå informa¡ii pre¡ioase pentru diagnosticul HSA, dar CT ¿i examinarea lichidului cefalo-rahidian confirmå diagnosticul.
RMN de craniu, arteriografia cerebralå confirmå prezen¡a anevrismelor cerebrale. Tratamentul de bazå este medicamentos, în
special cu Nimodipina, pentru preven¡ia spasmului vascular cerebral. Pentru depistarea prezen¡ei anevrismelor cerebrale este
necesarå investigarea tuturor pacien¡ilor cu HSA prin arteriografie cerebralå ¿i RMN. Prognosticul pe termen scurt al pacien¡ilor cu
HSA trata¡i medicamentos este bun, dar pe termen lung prognosticul depinde de existen¡a unui anevrism cerebral ¿i de posibilitatea
interven¡iei chirurgicale.
Cuvinte cheie: hemoragie subarahnoidianå; 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.
Key words: underarachnoidian hemorrhage; hemorrhagic spinal fluid; cerebral aneurysm

INTRODUCERE

Prin hemoragie subarahnoidianå (HSA) în¡elegem
revårsarea primarå, aparent spontanå, de sânge în
spa¡iul subarahnoidian. În etiogenia HSA sunt des-
cri¿i factori: vasculari, sangvini, toxico-infec¡io¿i,
tumorali, traumatici. Cei mai importan¡i factori sunt
cei vasculari reprezenta¡i de anevrisme, angioame,
hipertensiunea arterialå (HTA), ateroscleroza, arteri-
te. O valoare deosebitå o au anevrismele arteriale cere-
brale, care în marea lor majoritate sunt congenitale ¿i
reprezintå 60% din cauzele HSA. Într-un procentaj
de pânå la 15%, HSA este determinatå de HTA ¿i
ateroscleroza cerebralå (ASC) (1). Traumatismul cra-
nian la na¿tere, hipoxia intrauterinå, prematuritatea,
sunt factori etiologici ai HSA la nou-nåscu¡i (1).

SCOPUL LUCRÅRII

Scopul lucrårii este studiul inciden¡ei factorilor
de risc, a manifestårilor clinice neurologice, a mo-

dificårilor paraclinice ¿i tratamentul actual al HSA
pe un lot de 102 de bolnavi cu hemoragie subarah-
noidianå, interna¡i în Clinica de Neurologie Oradea
pe perioada anilor 2002-2003.

MATERIAL ªI METODÅ

În lucrarea de fa¡å am luat în studiu 102 bolnavi
cu HSA, interna¡i pe sec¡iile Clinicii de Neurologie a
Spitalului de Neurologie ¿i Psihiatrie Oradea, în anii
2002-2003. Am studiat: inciden¡a HSA din totalul
bolilor vasculare cerebrale acute, reparti¡ia pe sexe,
reparti¡ia pe medii de provenien¡å, reparti¡ia pe grupe
de vârstå, motivele internårii, factorii de risc, exame-
nul clinic neurologic, explorårile paraclinice, trata-
mentul, evolu¡ia ¿i prognosticul HSA.

REZULTATE

Din cei 19.400 bolnavi interna¡i în tot spitalul în
2002-2003, 2424 au fost diagnostica¡i cu boli cere-
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brovasculare acute (12,5% din patologia neuropsi-
hiatricå). Raportate numai la bolnavii cu afec¡iuni
neurologice, în numår de 9700, bolile cerebrovas-
culare, internate în anii 2002-2003 reprezintå 25%
(figura 1). Cei 102 bolnavi cu HSA reprezintå 4,2%
din totalul bolilor cerebrovasculare acute.

Diferi¡i autori dau procentaje diferite, dar majori-
tatea apreciazå inciden¡a HSA la aproximativ 7-10%
din totalul bolilor cerebrovasculare acute. Diferen¡a
fa¡å de studiul nostru se poate explica prin decesele
prin HSA de la domiciliu sau în drum spre spital (noi
având acces doar la foile celor interna¡i) ¿i internårile
unor cazuri grave la sec¡ia ATI.

Din totalul bolnavilor diagnostica¡i cu HSA, 54
(53%) sunt bårba¡i ¿i 48 (47%) femei, de unde reiese
reparti¡ia aproximativ egalå pe sexe a bolnavilor cu
HSA.

Analizând mediul de provenien¡å am observat cå
din cei 102 bolnavi, 56 provin din mediul rural (55%),
iar 46 provin din mediul urban (45%). Reiese un
procent de 1/1,2 în favoarea mediului rural, ceea ce
se poate explica prin inciden¡a u¿or crescutå în acest
mediu a factorilor de risc ai HSA, prin adresabilitate
¿i accesibilitate scåzutå la asisten¡å medicalå, nivel
cultural ¿i educa¡ional mai scåzut.

Studiind vârsta bolnavilor am ob¡inut urmåtoarele
date: sub vârsta de 40 de ani nu s-a înregistrat nici un
caz, între 41-50 ani 10 cazuri (10%), între 51-60 de
ani 36 cazuri (35%), între 61-70 ani 34 cazuri (33%),
între 71-80 ani 18 cazuri (18%), peste 80 ani, 4 cazuri
(4%) (figura 2).

Din aceste date observåm cå vârful inciden¡ei
cazurilor de HSA se situeazå între 51-70 ani, ceea ce
se explicå prin faptul cå la aceastå categorie de vârstå
apar cel mai frecvent factorii de risc ai HSA ¿i anume:
HTA, ateroscleroza, arteritele, discraziile sangvine,
toxice etc. Lipsa cazurilor la pacien¡ii sub 40 de ani
se poate explica prin faptul cå HSA la nou-nåscu¡i se
înregistreazå la maternitate, iar cazurile la copii ¿i adul¡ii
tineri de obicei evolueazå fulminant, fiind interna¡i
pe sec¡ia de A.T.I.

Motivele internårii cel mai frecvent întâlnite sunt:
deficitul motor, 65% dintre bolnavii cu HSA, cefa-

leea la 41%, tulburåri de vorbire 37%, gre¡uri ¿i vårså-
turi 33%, tulburåri ale con¿tien¡ei 10%. La toate aceste
simptome se adaugå alterarea stårii generale întâlnitå
la to¡i bolnavii. Toate aceste simptome se datoreazå
ruperii anevrismelor sau a malforma¡iilor arterio-
venoase urmate de invazia sângelui în spa¡iul subarah-
noidian.

Factorii de risc întâlni¡i la grupul nostru de studiu
sunt: HTA întâlnitå la 69% dintre bolnavi, etilism
cronic la 76%, accidente vasculare hemoragice sau
ischemice în antecedente la 27%, diabet zaharat 10%,
obezitate 8% ¿i al¡i factori de risc 2% (cardiopatia
ischemicå, infarct miocardic etc.). Faptul cå unii dintre
bolnavi au prezentat în antecedente accidente vascu-
lare cerebrale ne face så afirmåm cå bolnavii au ane-
vrisme sau malforma¡ii arteriovenoase multiple care
se rup treptat (figura 3).

La examenul general al bolnavilor am depistat
febrå la 50% din bolnavi ¿i bradicardii la 68%. Exa-
menul neurologic la unii pacien¡i este discret modificat
în timp, iar la al¡ii prezintå modificåri grave, evolu¡ia
¿i prognosticul bolnavilor fiind direct propor¡ionale
cu aceste modificåri.

Modificårile neurologice constau în: redoarea cefei
la 71% din to¡i pacien¡ii, parezå facialå de tip centralå
la 53%, probele de parezå pozitive la 51%, mi¿cåri acti-
ve segmentare, for¡å muscularå diminuate la 55%,
tulburåri de vorbire 69%, tonus muscular modificat 61%
(hipertonie la 44% ¿i hipotonie la 17%), reflexe osteoten-
dinoase modificate 69% (51% accentuate ¿i 18% dimi-
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Distribu¡ia cazurilor în func¡ie de factorii de risc
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nuate), reflexe cutanate abdominale diminuate sau
abolite 45%, prezen¡a reflexului Babinsky 57%
(unilateral 37% ¿i bilateral 20%), reflexele fundului de
gât abolite 22%, controlul sfincterian absent 14%,
modificåri oculare 14%, modificarea stårii de con¿tiin¡å
10%, agita¡ie psiho-motorie 24% (figura 4).

Examinårile paraclinice efectuate la bolnavii no¿tri
ne-au ajutat la stabilirea diagnosticului. Examenul
LCR aratå modificåri hemoragice la 92% din bolnavi.
La punc¡ia lombarå am recoltat lichid intens hemo-
ragic la 21,5% din bolnavi ¿i lichid u¿or hemoragic la
70,5%. La 8% din bolnavi LCR a fost clar, diagnos-
ticul de HSA s-a confirmat la tomografia cranianå sau
RMN. Computer tomografia cranianå am efectuat-o
la 94% din bolnavi, la to¡i confirmându-se HSA. Re-
zonan¡a magneticå nuclearå s-a efectuat la 77% dintre
bolnavi, la 50 bolnavi eviden¡iindu-se anevrismul sau
malforma¡ii arterio-venoase.

La 30 bolnavi s-a efectuat arteriografie cerebralå
generalå în diferite servicii de neurochirurgie. Numai
la 25 bolnavi s-a eviden¡iat anevrismul, asociat ¿i cu
spasm vascular cerebral. Dintre ace¿tia, 6 bolnavi au
avut anevrismul în regiuni neabordabile opera¡iei, iar
4 au refuzat interven¡ia. La 15 bolnavi s-a efectuat
opera¡ie.

La 27 bolnavi s-a efectuat ¿i explorare Doppler pe
arterele carotide, vertebrale ¿i transcranian pentru ar-
tera cerebralå anterioarå, medie ¿i posterioarå. To¡i
ace¿ti bolnavi aveau modificåri aterosclerotice pe
vasele cerebrale, la 2 s-a eviden¡iat anevrismul, iar un
bolnav prezenta ¿i o stenozå de arterå vertebralå
dreaptå.

EEG aratå la 36% dintre bolnavi modificåri nespe-
cifice constând în ritm alfa hipovoltat sau o disritmie
lentå difuzå. La nici un bolnav nu au apårut pe EEG
semne de focar. EKG-ul aratå modificåri de ischemie
miocardicå la 38% din bolnavi.

Hemoleucograma pune în eviden¡å leucocitazå la
25% din bolnavi, iar VSH a fost accelerat la 35% din
bolnavi. Hiperglicemie apare la 24% din bolnavi, iar
examenul de urinå patologic la 23% din bolnavi.

Cei 102 bolnavi din lotul nostru au primit trata-
ment dupå cum se observå în tabelul 1.

În ceea ce prive¿te evolu¡ia ¿i prognosticul bolna-
vilor no¿tri, la 90 dintre pacien¡i s-a ob¡inut ameliorare
¿i vindecare dupå tratament medicamentos ¿i chirur-
gical (88%).

Au decedat 12 bolnavi (12%). Dintre pacien¡ii cu
evolu¡ie spre exitus 4 au decedat în primele 48 de ore
de la internare, iar 8 în cursul spitalizårii.

Figura 4
Distribu¡ia cazurilor în func¡ie de
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Tabelul 1
Grupa de medicamente Medicamentele Nr. %

Depletive cerebrale Manitol 20%, Glucozå 20% ¿i 33%, Dextran 90 88%

Diuretice Furosemid, Tertensiv 78 74%

Hipotensoare Enalapril, Enap, Ednyt, Captopril, Hipazin, Tertensiv, Brinerdin,
Neocristepin, Nifedipin

84 82%

Vasodilatatoare coronariene Metoprolol, Nitropector 28 27%

Antispastice cerebrale Nimodipinå 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, Amitriptilinå, Diazepam, Fenobarbital,
Ciclobarbital, Stilnox, Extraveral, Meprobamat, Haloperidol

28 27%

Hidratare Ser fiziologic, Glucozå 5% ¿i 10% 92 90%

Vitaminoterapie Vitamine grupa B, Vitamina C 56 55%

Glucocorticoizi Metilprednisolon, Dextametazonå 10 10%

Medicamente hemostatice Vitamina K, Venostat 102 100%

Antifibrinolitice Acid epsilon aminocoproic, Acid tranexamic 102 100%
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DISCUºII

Din punct de vedere al localizårii anevrismelor se
apreciazå cå 80-85% sunt situate în partea anterioarå
a poligonului Willis, cele 4 localizåri mai frecvente
fiind: artera comunicantå anterioarå, originea arterei
comunicante posterioare, prima bifurca¡ie a arterei
cerebrale medii, la bifurca¡ia carotidei interne în artera
cerebralå mijlocie ¿i anterioarå (3). În studiul nostru
avem acelea¿i localizåri ca ¿i la autorii de mai sus.

Ruperea anevrismelor sau malforma¡iile arterio-
venoase cu sângerare determinå spasmul vaselor din
vecinåtatea vasului rupt. În 45-70% din cazuri, ische-
mia cerebralå apare în teritorii distale fa¡å de anevrism
(4, 5). În studiul nostru am întâlnit spasmul vascular
secundar la 20 bolnavi.

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

Examinårile paraclinice care ne ajutå la stabilirea
diagnosticului sunt: examenul LCR, fundul de ochi,
examenul Doppler, tomografia computerizatå cra-
nianå, rezonan¡a magneticå nuclearå (RMN), dar mai
ales arteriografia cerebralå (8).

Tratamentul este medicamentos ¿i chirurgical. Prio-
ritå¡ile tratamentului medical al HSA constau în preve-
nirea sau combaterea: edemului cerebral, spasmelor
arteriale, resângerårilor ¿i complica¡iilor extracerebrale
(5). Din punct de vedere chirurgical s-a dovedit clinic
cå pacien¡ii opera¡i în decurs de o zi de la sângerarea
acutå se bucurå de rata cea mai mare de supravie¡uire
¿i de cele mai pu¡ine complica¡ii neurologice (7, 9).
În primele douå såptåmâni de la debut existå riscul
cel mai mare de resângerare, la aproximativ 30% dintre
cazuri, de aceea acolo unde este posibil, se recomandå
repararea timpurie chirurgicalå a anevrismului (1, 3,
10).

Tratamentul chirurgical ar trebui amânat sau evitat
la pacien¡ii care sunt neurologic instabili, care au defi-
cite mari neurologice ¿i la cei stuporo¿i sau comato¿i.
De asemenea, cele mai mari autoritå¡i în domeniu evitå
tratamentul chirurgical imediat la pacien¡ii la care arte-
riografia aratå prezen¡a vasospasmului (4, 5).

HSA beneficiazå, pe de o parte, de un tratament
general unic, care se aplicå tuturor hemoragiilor intra-
craniene spontane, iar pe de altå parte de un tratament
specific conservator. Tratamentul medical se aplicå
tuturor cazurilor cu HSA, pânå la interven¡ia chirur-
gicalå, dacå este indicatå (6). Bolnavii fårå deficite neu-
rologice sau cu deficite minime ¿i fårå spasm arterial
secundar se considerå de obicei cå sunt gata pentru
opera¡ie dupå 3 zile de la debut (7). Tratamentul medical
se va aplica în continuare cazurilor care nu au recoman-
dare chirurgicalå, în urmåtoarele circumstan¡e: la cazu-
rile comatoase sau cu diferite semne neurologice severe;

la cazurile care nu s-au eviden¡iat anevrisme sau
malforma¡ii; atâta timp cât existå spasm arterial sever
cu ischemie cerebralå consecutivå; la cazurile care
refuzå interven¡ia chirurgicalå (4, 5, 6, 7).

Deoarece este posibilå repetarea sângerårii, imo-
bilizarea strictå la pat se impune timp de trei såptåmâni,
într-o camerå lini¿titå, preferabil întunecatå ¿i så li se
administreze laxative adecvate pentru a preveni cons-
tipa¡ia, foarte frecventå la bolnavii cu HSA. Mobili-
zarea bolnavului se va face, în principiu, numai în pat
dupå dispari¡ia cefaleei, a semnelor meningeale ¿i
dupå ce examenul LCR aratå cå hemoragia s-a oprit.
Se vor lua måsuri pentru evitarea eforturilor fizice ¿i a
emo¡iilor pe toatå durata bolii. Dacå cefaleea ¿i durerea
cervicalå sunt severe se recomandå o sedare u¿oarå
¿i analgezice. Sedarea puternicå este evitatå, deoarece
poate camufla evolu¡ia deficitelor neurologice ini¡iale
sau tardive (6). Febra va fi combåtutå cu paracetamol.
Antibioticele nu au o indica¡ie absolutå, totu¿i sunt
utilizate de numero¿i speciali¿ti pentru a preveni unele
complica¡ii infec¡ioase (7). Se vor preveni sau combate
tulburårile de ritm sau ischemie cardiacå care apar
frecvent în HSA. Crizele epileptice pot apårea 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 ¿i durerii cervicale produse prin efectul
iritativ al sângelui acumulat în spa¡iul subarahnoidian,
dar nu existå nici o dovadå care så sugereze cå ar
reduce edemul cerebral sau cå au un efect protector
sau cå ar reduce leziunea vascularå. De¿i nu existå
studii controlate cu privire la utilizarea glucocorti-
coizilor în stroke-ul hemoragic, ace¿tia pot fi utiliza¡i
în func¡ie de caz. În condi¡iile apari¡iei unui con de
angajare ¿i a unei monitorizåri corespunzåtoare a pre-
siunii intracraniene, utilizarea de supradoze de me-
tilprednisolon sau dextametazonå poate fi justificatå
pentru o perioadå scurtå de timp (11).

Medica¡ia hemostaticå are ac¡iune discutabilå în
HSA sau are efect limitat pe anumite etape ale meca-
nismului coagulårii. Vitamina K are indica¡ie certå
numai în HSA produså prin hipoprotrombinemie.

Agen¡ii antifibrinolitici sunt asocia¡i cu reducerea
inciden¡ei rerupturii anevrismale, dar sunt asocia¡i ¿i
cu o inciden¡å crescutå a infarctului cerebral tardiv.
Aceastå afirma¡ie este adevåratå mai ales la pacien¡ii
care dezvoltå vasospasm ¿i este probabil datoritå trom-
bozei induse de agen¡ii antifibrinolitici (5). Se poate
administra acid aminocaproic în doze de 24-36 gr/zi,
la început în perfuzii permanente de glucozå 5%, timp
de 3-10 zile, apoi pe cale oralå, o fiolå de 2 gr din 2 în
2 ore pânå în ziua a 14-a, sau acid tranexamic în doze
de 8-16 gr/zi la început i.v., apoi pe cale oralå. Datoritå



87REVISTA ROMÂNÅ DE NEUROLOGIE – VOL.  IV, NR. 2, AN 2005

riscului crescut de complica¡ii ischemice, tratamentul
antifibrinolitic nu se administreazå de rutinå (6, 7, 9).

Cu toate cå vasospasmul cerebral secundar HSA
råmâne cauza principalå a morbiditå¡ii ¿i mortalitå¡ii
dupå HSA anevrismalå, eforturile terapeutice pentru
prevenirea ¿i tratarea lui au fost în general dezamågi-
toare. Tratamentul cu antagoni¿ti 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
frecventå formå acceptatå de terapie a vasospasmului
cerebral simptomatic este cre¿terea presiunii de perfu-
zie cerebralå, prin cre¿terea presiunii arteriale medii,
prin cre¿terea volumului plasmatic ¿i folosirea judi-
cioaså a agen¡ilor presori, în mod obi¿nuit etilefrina
sau dopamina. Presiunea de perfuzie crescutå a fost
asociatå cu îmbunåtå¡iri ale simptomatologiei, la unii
pacien¡i, dar presiunea arterialå ridicatå poate fi un
risc de resângerare. Tratamentul necesitå în general
monitorizarea presiunii venoase centrale, a presiunii
arteriale ¿i în cazuri severe a presiunii intracraniene ¿i
în ramurile terminale ale arterei pulmonare (6, 7).

Dacå vasospasmul simptomatic persistå în ciuda
tratamentului medical optim, sunt luate în calcul, dacå
este accesibilå, angioplastia intraarterialå percutanå ¿i
administrarea intravenoaså de papaverinå. Acestea
pot så amelioreze efectiv vasospasmul simptomatic
sever focal din arterele de la baza craniului, dar in-
cumbå riscul precipitårii unui atac ischemic, ulterior
sau al rupturii arteriale (5).

Hidrocefalia acutå poate produce stupor sau comå.
Se poate resorbi spontan sau necesitå drenaj ventri-
cular. Când apare hidrocefalia cronicå tratamentul de
elec¡ie este ¿untarea ventricularå. Se va combate agi-
ta¡ia psihomotorie cu neuroleptice dintre care medicul
va selec¡iona preparatul dorit în func¡ie de forma clinicå
a HSA, de cauza determinantå, de vârstå, de starea
aparatului cardiovascular etc. (6, 7).

Tratamentul edemului cerebral are aceea¿i impor-
tan¡å în HSA ca ¿i în celelalte tipuri de hemoragii
intracraniene. Se va administra manitol 20%, glucozå
20% sau 33% ¿i dextran. Se tinde a renun¡a la solu¡ii
hiperosmolare de glucozå în edemul cerebral, datoritå
efectului secundar de råbufnire a tensiunii intracra-
niene. Utilizarea de megadoze de metilprednisolon
sau dextametazonå în combaterea edemului poate fi
justificatå pentru o perioadå scurtå de timp (11).

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

În sfâr¿it, se vor asigura zilnic 25-30 calorii/kg corp,
precum ¿i reechilibrarea hidroelectroliticå a bolnavului.

În ceea ce prive¿te interven¡ia chirurgicalå pentru
cliparea anevrismului, numai 15 bolnavi din lotul nos-
tru au beneficiat de aceasta, la to¡i înregistrându-se
succes.

CONCLUZII

1. Am luat în studiu 102 bolnavi cu HSA interna¡i
în Clinicile de Neurologie ale Spitalului de Neuro-
logie ¿i Psihiatrie Oradea în anii 2002-2003.

2. Cei 102 bolnavi cu HSA reprezintå 4,2% din to-
talul bolilor cerebrovasculare acute internate în
aceastå perioadå.

3. Reparti¡ia pe sexe a bolnavilor cu HSA este aproxi-
mativ egalå, iar raportul dintre mediu de prove-
nien¡å este de 1/1,2 în favoarea mediului rural.

4. Factorii de risc cei mai frecven¡i sunt hipertensiunea
arterialå 69% ¿i etilismul cronic 76%.

5. Faptul cå unii dintre bolnavi au prezentat, în ante-
cedente, accidente vasculare cerebrale (27%) ne
face så afirmåm cå bolnavii studia¡i au anevrisme
sau malforma¡ii arteriovenoase multiple, care se
rup treptat.

6. Examinårile paraclinice care ne-au ajutat cel mai
mult pentru confirmarea diagnosticului au fost:
rahicenteza cu LCR hemoragic, tomografia com-
puterizatå cranianå, rezonan¡a magneticå nuclearå
¿i arteriografia vaselor cerebrale.

7. Tratamentul dominant la bolnavii no¿tri a fost trata-
mentul medicamentos, în care lucrul cel mai im-
portant este combaterea spasmului vascular cere-
bral secundar.
Am apelat la tratamentul cu nimodipinå la 68%
dintre bolnavi. Celelalte medicamente administrate
au fost depletivele cerebrale (manitol 20%, glucozå
20% ¿i 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%),
solu¡ii hidratante (90%), vitaminoterapie (55%),
glucocorticoizi (10%), medica¡ie hemostaticå la
to¡i bolnavii ¿i medica¡ie antifibrinoliticå la to¡i
bolnavii.

8. Tratamentul neurochirurgical constând în cliparea
anevrismului, a fost efectuat numai la 15 bolnavi
din lotul nostru. Acest lucru se explicå prin faptul
cå prea pu¡ini bolnavi din lotul nostru au avut
acces la arteriografia vaselor cerebrale ¿i alte
investiga¡ii moderne care pot depista anevrismele
cerebrale ¿i malforma¡iile arterio-venoase cere-
brale.

9. În ceea ce prive¿te evolu¡ia bolnavilor no¿tri, la
90 bolnavi (88%) s-a ob¡inut ameliorare ¿i vinde-
care, iar 12 bolnavi (12%) au decedat. Dintre pa-
cien¡ii deceda¡i, 4 au decedat în primele 48 de ore
de la internare ¿i 8 au decedat în cursul spitalizårii.
Cauzele decesului au fost resângerårile ¿i com-
plica¡iile infec¡ioase.
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