
SISTEMSKE KOMPLIKACIJE 
SUBARAHNOIDALNE HEMORAGIJE

Summary. Subarachnoid hemorrhage (SAH) is se-
rious neurologic disorder which may cause secondary 
complications, the important cause of mortality and 
morbidity. Except of intracranial complications, SAH 
has been associated with effects which are systemic, 
such as left ventricular dysfunction, pulmonary ede-
ma, hyperglycemia, and electrolyte imbalance, of which 
cardiac and pulmonary complications are the most 
common. The related mechanisms include activation 
of the sympathetic nervous system, release of catecho-
lamines and other hormones, and systemic inflamma-
tory response. This review includes effects of SAH on the 
other organs except of central nervous system (CNS), 
with clinical manifestations, underlying mechanisms, 
and the influence on outcome following SAH.

Sažetak. Subarahnoidalna hemoragija (SAH) je 
težak neurološki poremećaj koji može dovesti do se-
kundarnih komplikacija, važnog uzroka mortaliteta i 
morbiditeta. Pored intrakranijalnih komplikacija, SAH 
uzrokuje posledice koje su sistemske: disfunkcija leve 
komore,  edem pluća, hiperglikemija i elektrolitni diz-
balans, od kojih su srčane i plućne komplikacije najče-
šće. Mehanizmi koji su u osnovi navedenih oštećenja 
su aktivacija simpatičkog nervnog sistema, oslobađanje 
kateholamina i drugih hormona i sistemski inflama-
torni odgovor. Posledice na drugim organskim sistemi-
ma su direktno povezane sa težinom moždane lezije 
usled krvarenja i određuju klinički ishod kod bolesnika. 
Ovim pregledom su obuhvaćene posledice SAH na dru-
ge organe osim centralnog nervnog sistema (CNS), sa 
kliničkim manifestacijama, mehanizmima koji dovode 
do njih i njihovim efektima na ishod SAH.
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Uvod

Subarahnoidalna hemoragija (SAH) pred-
stavlja oblik cerebrovaskularnog insulta koji 

nastaje prodorom krvi u subarahnoidalni prostor, a 
može biti spontana ili traumatska.1 Spontana SAH 
u 85% slučajeva nastaje usled rupture intrakrani-
jalne aneurizme.2 Mortalitet od SAH iznosi blizu 
50%,3 a u preživelih su česte neurološke ili kogni-
tivne posledice.4 

Dosadašnje studije su bile usmerene na rano 
oštećenje mozga i intrakranijalne komplikacije 
SAH (odložena moždana ishemija usled vazospaz-
ma, rerupturu aneurizme, hidrocefalus, epileptični 
napadi) kao nezavisne prediktore ishoda kod bole-
snika.5-9

Pored navedenih intrakranijalnih komplikacija, 
SAH je značajno povezan sa komplikacijama na 
drugim organskim sistemima.10,11 Sa poboljšanjem 
hirurških i endovaskularnih tehnika za lečenje in-
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trakranijalnih aneurizmi, posledice na drugim 
organskim sistemima će imati značajniju ulogu u 
ishodu lečenja bolesnika sa SAH,11 pošto one mogu 
da produže hospitalizaciju i zahtevaju intenzivno 
lečenje. 

Mehanizmi sistemskih komplikacija SAH

Mehanizmi komplikacija SAH koje nisu 
neurološke su simpatički i hormonski odgovor na 
SAH i sindrom sistemskog inflamatornog odgovora 
(SIRS).  

Psihološki i fizički insult centralnog nervnog 
sistema (CNS) može da dovede do jakog odgo-
vora simpatičkog nervnog sistema i posledičnog 
kateholaminima posredovanog oštećenja ciljnih 
organa.12 Kod bolesnika sa SAH se javlja masivna 
aktivacija simpatikusa (tzv. ”simpatička oluja”) koja 
dovodi do povišenog nivoa cirkulišućih, cerebro-
spinalnih i kateholamina u urinu.13 Antioksidativni 
kapaciteti mozga su skromni. Aktivnost katalaze 
je niska u većini delova mozga.14 Sistem glutationa 
je manje efikasan u detoksikaciji peroksida u neu-
ronima nego u astrocitima.15 Pri SAH u se stvara 
oksidativni stres u mozgu koji je najodgovorniji za 
stvaranje citokina.

Kateholaminima indukovani stres i oksida-
tivni stres u mozgu su povezani sa proizvodnjom 
toksičnih citokina i organskom disfunkcijom koja 
se javlja kod bolesnika sa SAH (edem pluća, miok-
ardijalna nekroza, hiperglikemija, hipokalemija 
i leukocitoza).16,17 Hormonski profil pacijenata 
sa SAH pokazuje povećanje nivoa natriuretskog 
peptida, renina i angiotenzina II praćeno visokim 
koncentracijama troponina I i niskim nivoom va-
zopresina.18 Brza natriureza se javlja neposredno 
pre razvoja ishemijskih simptoma, pokazujući da 
je okidač za simptomatski vazospazam kod bole-
snika sa SAH. Natriureza i posledična osmotska 
diureza dovode do hipovolemije i povećavaju rizik 
od simptomatskog vazospazma.19 U ranim fazama 
SAH je pokazana akutna aktivacija sistema renin-
angiotenzin-aldosteron.20,21 Trauma mozga bilo kog 
porekla i u bilo kojoj regiji mozga izaziva smanjeno 
lučenje ADH što takođe dovodi do povećane diu-
reze.

Kod bolesnika sa SAH se aktivira i inflamator-
ni odgovor praćen metaboličkim poremećajima.22 

SIRS dovodi do febrilnosti i tahikardije bez in-
fekcije.23 SIRS prati različite akutne cerebrovasku-

larne insulte, uključujući ishemijski moždani udar 
i intracerebralno krvarenje.24 Skok intrakranijalnog 
pritiska, aktivacija simpatikusa i oksidativni stres u 
mozgu doprinose razvoju SIRS-a.25,26

Sistemske komplikacije SAH su kardiovasku-
larne, neurogeni edem pluća i pneumonija, hi-
perglikemija i elektrolitni poremećaji, poremećaj 
bubrežne funkcije i hematološki poremećaji, što sve 
može biti uvod u sindrom multiorganske disfunk-
cije (MODS).10,27

Kardiovaskularne komplikacije

Kardiovaskularne komplikacije su česte kod 
obolelih od SAH i udružene su sa povećanim 
morbiditetom i mortalitetom.28 Obuhvataju hi-
per- i hipotenziju, EKG promene, aritmije i zas-
toj srca, oslobađanje biomarkera srčane lezije 
(kardiospecifičnih enzima) i disfunkciju leve ko-
more. Obično su reverzibilne i lečenje je usmereno 
na lečenje samih komplikacija i lečenje SAH. Neu-
rogeno oštećenje srca je povezano sa oslobađanjem 
kateholamina usled oštećenja mozga i neuroin-
flamatornim odgovorom. Učestalije je što je teži 
neurološki insult.

Poremećaji usled efekata kateholamina

Cirkulišući kateholamini usled oštećenja moz-
ga ostaju povišeni do 10 dana posle ataka SAH.29 

Ovo je protektivni mehanizam s ciljem da se 
održi moždana perfuzija u prisustvu povećanog 
intrakranijalnog pritiska, ali ima svoje neželjene 
efekte na kardiovaskularni sistem. Neželjeni efekti 
oslobađanja kateholamina su intenzivna sistem-
ska vazokonstrikacija i neurogeno i hormonski 
“ošamućeni” miokard (usled poremećaja centra za 
rad srca pod uticajem visoke koncentracije kate-
holamina i direktnim dejstvom kateholamina na 
miokard). I jedan i drugi mehanizam dovode do 
povećanih zahteva miokarda za kiseonikom pri 
postojećoj tahikardiji.30  

Zbog istovremene koronarne vazokonstrikcije 
nastaju subendokardna ishemija i komorska dis-
funkcija. Ovo može dovesti do kardijalnog edema 
pluća i hipotenzije.31 Hipotenzija može nastati i 
usled lezije centara za hemodinamsku kontrolu 
u moždanom stablu,32 ili zbog pada nivoa kate-
holamina posle određenog vremena. Neurogeno i  
hormonski “ošamućeni” miokard se može defini-
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sati kao reverzibilno strukturno i funkcionalno 
oštećenje miokarda koje se javlja posle akutnog 
neurološkog insulta kao rezultat dizbalansa au-
tonomnog nervnog sistema.33 Ranije se smatralo da 
je “ošamućeni” miokard u vezi sa latentnom koro-
narnom bolešću ili infarktom miokarda usled  kate-
holaminima indukovane hipertenzije i tahikardije. 
Međutim, studije na životinjama i kliničke studije 
su pokazale da je “ošamućeni” miokard izazvana 
preteranim oslobađanjem noradrenalina iz miok-
ardnih simpatičkih nervnih završetaka i nezavisan 
je od nivoa kateholamina u plazmi.34 

Spektar uočenih srčanih abnormalnosti obuh-
vata EKG promene, poremećaje ritma, disfunkciju 
leve komore, oslobađanje kardiospecifičnih enzima 
i B-tipa natriuretskog peptida (BNP).35 

EKG promene kod SAH uključuju inverziju T-ta-
lasa, elevaciju ili depresiju ST-segmenta, produženje 
korigovanog QTc intervala, visok U-talas. Ipak, re-
zultati nekih studija su pokazali da postoji negativ-
na korelacija između visokih nivoa kateholamina i 
EKG promena, sugerišući da su povezane sa lezi-
jom miokarda usled lokalne simpatičke aktivaci-
je.36,37 Hipotalamička stimulacija može da dovede 
do EKG promena bez udružene lezije miokarda.38 

Iako je utvrđeno da neurogene EKG promene nisu 
u vezi sa srčanom hipoperfuzijom, ipak ih je teško 
razlikovati od akutnog koronarnog sindroma. Jav-
ljaju se u prvih nekoliko dana posle ataka SAH i 
često su prolazne. U nekim slučajevima mogu pos-
tojati i 8 nedelja kasnije. Značajno produženje QTc 
intervala može biti uzrok iznenadne srčane smrti 
kod SAH. Karakteristična miokardna lezija koja se 
javlja u okviru moždanog oštećenja  je reverzibilna, 
jer se povišeni kateholamini vremenom vraćaju na 
normalne vrednosti.39

Srčane aritmije uključujući sinusnu tahikard-
iju, atrijalnu fibrilaciju, pretkomorske i komor-
ske ekstrasistole i AV disocijaciju su česte posle 
SAH i obično se javljaju u prvih 7 dana. Ozbiljni 
poremećaji ritma kao što su “torsades de points” 
i fibrilacija komora su retki i često su povezani sa 
povišenim nivoom kardiospecifičnih enzimima.

Povišen nivo serumskih kardiospecifičnih en-
zima (miokardna frakcija kreatin fosfokinaze (CK-
MB), troponin I) se može javiti u SAH.40,41 Kod 
bolesnika sa teškim oblikom SAH i povišenim 
nivoom troponina I, snižen minutni volumen 
srca može da poveća rizik od cerebralne ishemije 
i letalnog ishoda zbog cerebralnog vazospazma.42 

Troponin I je senzitivniji od CK-MB za detekciju 
disfunkcije leve komore. Povišen nivo serumskog 
BNP-a je nezavisno povezan sa disfunkcijom leve 
komore, edemom pluća i lošim neurološkim isho-
dom posle SAH.35

Pogoršana kontraktilnost leve komore, hipoki-
nezija i niska ejekciona frakcija su povezane sa 
sindromom neurogenog “ošamućenog” miok-
arda.29 Postoji karakterističan obrazac regionalne 
abnormalnosti pokretljivosti zida leve komore 
koji uključuje bazalne i srednje segmente predn-
jeg i septalnog zida, uz relativno očuvanje apikalne 
pokretljivosti što reflektuje distribuciju simpatičkih 
nervnih vlakana pre negoli vaskularizaciju. Dis-
funkcija leve komore se javlja u oko 15% obolelih 
od SAH, obično u prva 3 dana od ataka.29,31 Mada je 
prolazna, povezana je sa povećanim mortalitetom 
posle SAH. Dijastolna disfunkcija je češća nego što 
se mislilo i povezana je sa većom incidencom ede-
ma pluća. 

Takotsubo kardiomiopatija je oblik miokardne 
disfunkcije koji se odlikuje diskinezijom api-
kalnog i distalnih zidova leve komore i relativnom 
poštedom bazalnih segmenata. Javlja se kod izne-
nadnog fizičkog ili psihološkog stresa i redak je uz-
rok komorske disfunkcije posle SAH.29,31

Neurogeni, odnosno hormonski “ošamućeni” 
miokard i takotsubo kardiomiopatija (ili prolazno 
apikalno baloniranje leve komore) su dva sindro-
ma koja koegzistiraju u literaturi.29,31 Oni su po 
kliničkoj slici veoma slični. Oba predstavljaju sin-
drom stresom-indukovane kardiomiopatije. 

Oslobađanje kateholamina u intersticijumu 
miokarda  i onog u plazmi iz nadbubrega dovodi 
do produženog otvaranja beta-1 adrenergičkim 
receptorima kontrolisanih kalcijumskih kanala i 
brze potrošnje ATP-a. Posledica je mitohondri-
jalna disfunkcija i ćelijska smrt koja se histološki 
opisuje kao miokardijalna kontrakciona trakasta 
nekroza (“myocardial contraction band necro-
sis”). Histološke promene su najgušće u subendok-
ardnim regionima srca, sa relativnom apikalnom 
poštedom, odgovaraju oblastima simpatičke in-
ervacije, a ne vaskularizacije. Ozbiljnost oštećenja 
miokarda je povezana sa težinom neurološke pov-
rede. Najčešće se javlja u okviru SAH i u animalnim 
studijama postoje dokazi oštećenja kardiomiocita 
unutar 4 sata od ataka krvarenja. Ovo su reverzi-
bilne promene i pored pažljivog hemodinamskog 
i monitoringa srčane funkcije,  lečenje obuhvata i 
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tretman osnovne neurološke bolesti (SAH) radi što 
boljeg neurološkog oporavka. 

Za dijagnozu se može koristiti serijsko praćenje 
EKG-a, hemodinamska merenja, selektivna koron-
arografija, radionuklidno merenje protoka, dvodi-
menzionalna i kontrastna ehokardiografija.

Poremećaji usled neuroinflamatornog odgovora

Neuroinflamatorni odgovor nakon inzulta do-
vodi do oslobađanja imunološki aktivnih medijato-
ra- citokina, athezionih molekula i drugih peptida 
iz mozga u sistemsku cirkulaciju. Ovo započinje 
SIRS koji je važan uzrok sistemske disfunkcije or-
gana.31 Ovakve promene su uključene u patogen-
ezu komorskih aritmija posle SAH. Izgleda da 
parasimpatička disfunkcija i aktivacija simpatikusa 
igraju ulogu u oštećenju srca modulacijom miok-
ardnog inflamatornog odgovora preko acetilholin-
skih receptora. 

Značajna srčana disfunkcija ili laboratorijski 
dokaz oštećenja srca komplikuju lečenje pacijenata 
sa SAH.33 Oboleli od SAH sa srčanim komplikaci-
jama imaju veću stopu kratkoročnog i dugoročnog 
mortaliteta.34 Važno je ustanoviti strategije koje će 
smanjiti neurokardiogene komplikacije. Svi paci-
jenti sa SAH zahtevaju srčani monitoring i u nekim 
slučajevima β-adrenergičku stimulaciju.

Plućne komplikacije

Učestalost edema pluća je različita i kreće se od 
2 do 42.9% bolesnika tokom hospitalizacije.11,43,44 

Sledi pneumonija sa učestalošću oko 20%.44 Plućne 
komplikacije su najčešći ekstracerebralni uzrok sm-
rti kod SAH.27,45 Poremećaj oksigenacije se javlja u 
akutnom stadijumu SAH (u 43-92% pacijenata sa 
SAH), i najčešće je posledica edema pluća. Difer-
encijalna dijagnoza plućnih komplikacija može biti 
teška. Na edem pluća se obično sumnja kod naglog 
nastanka poremećaja oksigenacije uz kliničku sliku 
penušavog sputuma, prisutne bilateralne plućne in-
filtrate na radiografiji pluća, bez prethodne bolesti 
srca, ali ovo sa sigurnošću ne isključuje aspiracionu 
pneumoniju. Edem pluća se najčešće javlja tokom 
prve nedelje od ataka SAH, sa vrhuncem oko 
3.dana.

Postoji više mehanizama nastanka edema pluća 
kod pacijenata sa SAH. Prvi je povećana propustljiv-
ost kapilarnog endotela i alveolarnog epitela usled 

povišenog kapilarnog pritiska sa razvojem visoko-
propustljive alveolo-kapilarne membrane.46 Drugi 
mehanizam je pojava reverzibilne srčane disfunk-
cije koja dovodi do povećanja plućnog kapilarnog 
“wedge” pritiska i smanjenog minutnog volumena 
srca ili smanjene funkcije leve komore.47 Prema 
trećem, pojava nekih molekula (S100B, E-selektin, 
kaspaza-1) može prouzrokovati razvoj edema pluća 
kod bolesnika sa SAH.48,49,50 

Primena barbiturata i hipotermije radi sniženja 
povišenog intrakranijalnog pritiska može dove-
sti do imunosupresije, smanjenja broja leukocita 
i sklonosti za pneumoniju.51 Poremećaj stanja 
svesti može dovesti do aspiracije, a poremećen re-
fleks kašlja nastaje usled neurološke lezije što su 
takođe preduslovi za nastanak pneumonije. Se-
dacija takođe može doprineti nastanku atelektaza 
pošto dejstvo sedativa  uslovljava da je pritisak u 
mnogim alveolama manji od normalnog. Takva sit-
uacija pogoduje da retraktilne sile u plućima budu 
manje i alveola kolabira. Više kolabiranih alveola 
potpomažu nastanak atelektaza, dok vazospazam 
posle SAH dovodi do ishemijske neurodegeneraci-
je gangliona dorzalnih korenova nervusa frenikusa 
što igra glavnu ulogu u pogoršanju ritma disanja 
koje se javlja u eksperimentalnoj SAH.52 Hiperv-
olemija kao terapijska mera za održanje cerebralne 
perfuzije i sprečavanje nastanka vazospazma može 
biti činilac koji doprinosi nastanku edema pluća u 
slučaju poremećene permeabilnosti alveolokapli-
arne membrane. Plućne komplikacije nemaju neza-
visni uticaj na neurološki ishod obolelih, ali su česte 
i zahtevaju lečenje.

Hiperglikemija i elektrolitni dizbalans

Stresom izazvana hiperglikemija može biti 
prisutna u 70-90% bolesnika sa SAH na prijemu.53,54 
Mehanizam nastanka je aktivacija hepatičnih i 
pankreasnih simpatičkih nervnih vlakana koja do-
vodi do povećane glikogenolize, stimulacije sekre-
cije glukagona i inhibicije oslobađanja insulina iz 
pankreasa.55 Kateholamini su uključeni u razvoj 
hepatične insulinske rezistencije preko proinflama-
tornih puteva.56 Hiperglikemija pogoršava SAH-
om izazavno oštećenje mozga povećanjem mito-
hondrijalnog dinamičkog dizbalansa, apoptoze i 
inflamacije, što dovodi do daljih oštećenja.57 Nivo 
glikemije na prijemu je u vezi sa težinom inicijal-
nog krvarenja.58,59 
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Inicijalna hiperglikemija je nezavisni prediktor 

pojave odložene moždane ishemije i lošeg ishoda 
kod bolesnika sa SAH. Prognostički potencijal 
glikemije na prijemu je koristan u protokolima 
lečenja bolesnika sa SAH.60 Neophodna su dalja 
ispitivanja da se objasni uloga hiperglikemije kod 
SAH.

SAH je povezana i sa poremećajem elektrolita i 
homeostaze cirkulišućeg volumena. Hiponatremija 
se javlja u 10-34% bolesnika sa SAH i pogoršava 
njihovu prognozu.61 Ovi pacijenti ispoljavaju 
izraženu natriurezu što dovodi do hipovolemije.62 

Adrenomedulin, vazodilatatorni peptid, sekretuje 
se u likvor iz horoidnog pleksusa i može da ima 
natriuretski efekat na bubreg. Njegova koncentraci-
ja je značajno viša tokom kasnog perioda u odnosu 
na rani period posle ataka SAH.63 Koncentracija 
adrenomedulina je u korelaciji sa hiponatremijom 
i odloženim ishemijskim neurološkim deficitom. 
Hipernatremija je obično posledica terapije mani-
tolom ili hipertonim rastvorom NaCl, ali i insipidni 
dijabetes nije redak. 

Hipokalemija se registruje u oko 50% bolesnika 
sa SAH-om.64 Smatra se da je posledica oslobađanja 
kateholamina posle ataka SAH. Visko nivo 
cirkulišućih kateholamina dovodi do prekomerne 
aktivacije Na/K-ATP-aze stimulacijom beta-
adrenergičkih receptora. Posledica je pomeranje 
jona kalijuma u intraćelijski prostor. Efekat hipoka-
lemije na ishod ili odloženi ishemijski neurološki 
deficit nije sa sigurnošću utvrđen.65

Hipomagnezemija na prijemu je bila povezana 
sa masivnim krvarenjem, dužem trajanju konfuzi-
je i lošim kliničkim stanjem. Ona nije predvidela 
ishod, ali jeste odloženu moždanu ishemiju između 
2.i 12.dana od ataka SAH.66 Bolesnici sa  visokim 
nivoom magnezijuma u krvi su imali smanjenu in-
cidencu vazospazma na angiografiji, ali ova razlika 
nije bila statistički značajna.67

Poremećaj bubrežne funkcije

Poremećaj bubrežne funkcije se javlja u 0.8 do 
7% bolesnika sa SAH.11 Jednogodišnji mortalitet je 
bio značajno manji kod pacijenata sa moždanim 
udarom bez oštećenja bubrega i rastao je sa progresi-
jom oštećenja bubrežne funkcije.68 Bubrežna insu-
ficijencija je povezana sa volumnim opterećenjem 
i agresivnim održavanjem srednjeg arterijskog 
pritiska. SAH-om indukovana simpatička akti-

vacija moža igrati presudnu ulogu u progresiji 
bubrežne insuficijencije.69 Bolesnici sa SAH često 
primaju antibiotsku terapiju i podvrgnuti su kon-
trastnim snimanjima (CT angiografija, digitalna 
subtrakciona angiografija), što je dodatno poveza-
no sa bubrežnom disfunkcijopm. Stoga se u lečenju 
SAH preporučuje strategija zaštite bubrežne funk-
cije koja uključuje izbegavanje nepotrebnih ispiti-
vanja kontrastnim sredstvima, adekvatnu hidraciju 
i opreznu upotrebu potencijalno nefrotoksičnih 
lekova u odgovarajućim dozama, kako i upotrebu 
manitola i furosemida.

Hematološke komplikacije

Anemija posle SAH je najverovatnije rezul-
tat kombinovanog efekta sa SAH-om povezanim 
smanjenjem broja eritrocita i gubitka krvi usled 
flebotomije i invazivnih procedura. Anemija defin-
isana kao hemoglobin niži od 9g/dl je prisutna u 
oko 36% bolesnika. Anemija lečena transfuzijom 
krvi je povezana sa povećanim mortalitetom i lošim 
funkcionalnim ishodom posle SAH.

Visoka incidenca koagulacionih i fibrinolitičkih 
poremećaja je uočena kod bolesnika sa SAH koji 
su povezani sa nepovoljnim ishodom. Protrombin-
sko vreme, aktivirano parcijalno tromboplastinsko 
vreme i fibrinogen su bili u okviru referentnih vred-
nosti, ali je visok nivo trombin/antitrombin kom-
pleksa bio povezan sa povećanim mortalitetom.70 

Povišen nivo D-dimera kao pokazatelja subarahnoi-
dalne lize krvnog ugruška utvrđen je kod bolesnika 
sa SAH i u vezi je sa dugoročnim preživljavanjem 
pacijenata.71

Zaključak

Lečenje pacijenata sa SAH zasniva se na kontroli 
intrakranijalnog pritiska i održavanju cerebralnog 
perfuzionog pritiska volumnim opterećenjem i in-
otropnom potporom. Ovo dodatno može povećati 
rizik za pojavu sistemskih komplikacija (npr.neu-
rogenog edema pluća) i pogoršati ishod lečenja. 
Disfunkcija drugih organa i sistema je u korelaciji 
sa težinom oštećenja mozga usled SAH, a organ-
ska disfunkcija može da pogorša oštećenje mozga. 
Stoga su sve sistemske komplikacije SAH povezane 
sa lošim kliničkim ishodom (posebno “ošamućeni” 
miokard, neurogeni edem pluća, elektrolitni diz-
balans i hiperglikemija). Sa poboljšanjem neuroin-
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tenzivnog lečenja, prevencija i lečenje ovih komp-
likacija su važni za poboljšanje ishoda bolesnika sa 
SAH.
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