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PARTEA GENERALĂ 

 
CAPITOLUL 1. Considerații generale 
 

În acest capitol sunt abordate date generale despre incidența, epidemiologia, etiologia, factorii 
de risc implicați. Astfel hemoragia intracerebrală spontană, poate fi definită ca și apariția unei colecții 
sanguine în parenchimul cerebral, supra sau infratentorial, în absența unei cauze chirurgicale sau 
traumatice [1]. Debutează prin ruptura paroxistică a pereților vasculari, alterați patologic pe fond de 
hipertensiune arterială (HTA) sau angiopatia amiloidă.  

Clasificarea hemoragiilor spontane : 
A. Hemoragia intracerebrală spontană primară (HISP) (70%), apare datorită rupturii 

spontane a vaselor mici în contextul HTA sau a angiopatiei amiloide. 
B. Hemoragia intracerebrală spontană secundară (30%), asociată cu malformații vasculare, 

tumori, discrazii sanguine. 
Incidența, este de aproximativ 12-15 cazuri la 100.000 de locuitori/an [3]. 
Conform WHO, aproximativ 15 milioane de cazuri de stroke sunt înregistrate în fiecare an. 

Frecvența este mai mare la negri și la asiatici, și predomină per total la bărbați (13,9/100.000/an) decât 
la femei (12,3/100.000/an) [1]. Incidența crește cu vârsta, și se dublează cu fiecare decadă după 35 ani.  

Împărțirea clasică a stroke, este în cel de natură ischemică și cel de natură hemoragică, din 
care 80-87% au ca și cauză fenomenul ischemic, infarctul hemoragic reprezentând diferența, cu o 
variație mică datorită cauzelor anevrismale [11].  

Hemoragia intracerebrală cea mai frecventă este cea hipertensivă [1], mai ales la adulți [14], 
HTA fiind cel mai important factor modificabil. Aproximativ 75% din pacienții cu hemoragie 
intracerebrală, recunosc în antecedente HTA [23]. Angiopatia amiloidă este responsabilă de 
aproximativ 5-15% din cazuri, dar peste 50% din cazurile la pacienții peste 75 de ani, fiind prezentă în 
mod tipic ca forma lobară de hemoragie [24]. 

 
CAPITOLUL 2. Corelații anatomice 
 
 Prezintă aspecte anatomice, cu privire la sediul hemoragiei intracerebrale primare spontane 
supratentoriale în corelație cu structurile vasculare implicate.Astfel din datele analizate s-a constatat că 
sediul cel mai frecvent de apariție al hemoragiei intracerebrale spontane este la nivelul nucleilor 
bazali, urmat de talamus, substanța albă cerebrală, amintind de asemenea și celelalte posibilități de 
apariție care însă nu vor face obiectul studiului nostru. 

Arterele implicate în vascularizația structurilor anatomice afectate în hemoragia intracerebrală 
spontană sunt: 

1. Artera cerebrală anterioară (ACA), prin colateralele sale, ramura medială de diviziune a 
arterei carotide interne, ia naștere sub substanța perforată anterioară, diametrul său fiind mai mic decât 
cel al arterei cerebrale medii.  

     2. Artera cerebrală medie (ACM), prin arterele perforante, artere lenticulo-striate, care iau 
naștere din M1, M2, pătrunzând prin substanța perforată anterioară. Arterele lenticulo-striate se împart 
într-un grup lateral, unul intermediar, unul medial, fiecare având o origine, morfologie, distribuție 
caracteristică, unică [37]. Există aproximativ 10,4 artere lenticulo-striate [38]. 

    3. Artera cerebrală posterioară (ACP), ramură din trunchiul bazilar, se unește cu artera 
comunicantă posterioară la nivelul marginii laterale a cisternei interpedunculare, ocolește trunchiul 
cerebral trecând prin cisternele crurală și ambientă, asigurând vascularizația porțiunii posterioare a 
emisferelor cerebrale. Ramurile se distribuie și talamusului, trunchiului cerebral, plexul coroid. 

 
CAPITOLUL 3. Aspecte clinice 
 

Prezintă manifestările clinice generale prin care se manifestă hemoragia intracerebrală 
spontană supratentorială, simptomatologia clinică fiind expresia teritoriului anatomic afectat. 
Localizarea hipertensivă, în mod tipic apare în putamen, talamus, cerebel, punte dar, un număr 
important, pot fi și lobare [41]. Procentul hemoragiilor lobare crește odată cu înaintarea în vârstă, 
datorită creșterii prevalenței CAA la vârstnici. Apariția la un pacient tânăr, sau în locații atipice ridică 
suspiciunea unei cauze secundare, în prezența sau absența HTA [35]. 
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  Debutul paroxistic, apariția unui deficit focal, asociat cu creșterea presiunii intracraniene, 
ridică suspiciunea unei hemoragii cerebrale [42]. Semnele asociate cuprind cefaleea, vărsăturile, 
alterararea stării de conștiență, comițialitatea, creșterea TA, specifică debutului, redoarea cefei, 
tulburări ale ritmului cardiac, subfebrilități,  modificările vegetative de tip febră de tip central, 
hiperventilație, tahicardia, bradicardia, pot apărea în hemoragiile talamice sau de trunchi cerebral [45], 
apariția stării de comă, sugerează un hematom masiv supratentorial, sângerarea în trunchiul cerebral, 
sau diencefal, cerebeloasă, sau compresiunea acută a trunchiului cerebral dată de hidrocefalia acută, 
secundară hemoragiei intraventriculare Progresia spre agravare a simptomelor apare în 63% din 
cazuri, comparativ cu 14% din cazurile cu hemoragie subarahnoidiană, 5-20% la cele cu ischemia 
cerebrală [43]. 
 Hemoragia intracerebrală apare în substanța albă a emisferelor cerebrale, în lobii frontal, 
temporal, parietal, occipital, putând ajunge până la cortex. De multe ori datorită volumului mare, 
înglobează atât structurile profunde cât și cele superficiale astfel încât nu se mai face o distincție clară 
între teritoriul profund și cel lobar. Această hemoragie apare în proporție de 10-32% din totalul 
cazurilor netraumatice [3] iar localizarea este la nivelul substanței albe subcorticale sau la joncțiunea 
dintre substanța albă și substanța cenușie emisferică [46]. 
 Cel mai frecvent se asociază cu consumul de alcool, iar din punct de vedere evolutiv au 
prognostic bun. Localizarea cea mai frecventă este la nivelul regiunii temporo-parieto-occipitale, 
urmată de:  temporal, frontal, parietal, occipital, expresia clinică fiind urmarea afectării structurilor 
anatomice corespunzătoare. 
 La nivelul nucleilor bazali manifestarea clinică cuprinde o varietate de semne corespunzătoare 
afectării putamenului, nucleului caudat, talamusului sau a implicării simultane a acestor structuri.  
 
CAPITOLUL 4. Aspecte imagistice 
 

Debutul acut al simptomatologiei focale neurologice, sugerează natura vasculară dar originea 
ischemică sau hemoragică nu se poate diagnostica decât pe baza examinărilor paraclinice, semnele 
neurologice (vărsăturile, cefalea puternică, scăderea nivelului conștienței, creșterea valorilor TA, cu 
evoluție ascendentă în câteva minute), putând doar sugera natura hemoragică [49]. Examinările 
utilizate în practica curentă sunt examenul CT, RMN, Angio-CT. 

Examenul CT cranian este o metodă de examinare cu sensibilitate și specificitate foarte mare 
în depistarea hemoragiei intracerebrale, care apare ca o zonă spontan hiperdensă, cu variația unităților 
Hounsfield (HU), între 40-60, cu excepția zonelor cu concentrație scăzută de hematocrit unde 
hemoragia intracerebrală apare izodensă, aspectul depinzând de timpul de la debut.  

Examinarea prin rezonanță magnetică nucleară (RMN), mai ales gradient echo, secvențele T2, 
sunt la fel de sensibile în diagnosticul hemoragiei dar foarte utile în depistarea hemoragiilor anterioare  
[54, 55]. Timpul lung de examinare, costurile mari, toleranța pacientului, statusul clinic, 
accesibilitatea, sunt factori care exclud examinarea la o mare parte din cazuri  [56]. 

Aspectul hemoragiei este variabil, în funcție de vechimea sângerării, datorită modificării 
tipului și distribuției substanțelor paramagnetice în parenchimul cerebral afectat, folosindu-se 
secvențele T1 și T2 pentru examinare [57, 58, 59, 60]. De asemenea examinarea este superioară 
computer tomografiei, în evidențierea edemului perihemoragic, efectului de masă, hernierii cerebrale 
și a compresiunii parenchimatoase. 

Odată identificați, pacienții cu risc de resângerare, CT angiografia sau examenul CT cu 
contrast arată extravazarea substanței de contrast în patul hemoragiei [67, 68, 69, 70]. 

Examinarea este astăzi utilizată doar la cazurile la care pe examenul CT se ridică suspiciunea 
unui anevrism rupt, o malformație vasculară, hemoragie subarahnoidiană, calcificări anormale, sânge 
localizat în fisura interemisferică, valea sylviană, sau sângerare izolată în ventricolii cerebrali [71]. 
Valoarea angiografiei cerebrale scade odată cu vârsta: pacienți peste 45 ani, care au istoric de HTA, 
sau cu sângerări putaminale, talamice sau de fosă posterioară [72]. Angio CT, este sensibilă în 
diagnosticul cauzelor secundare care pot provoca hemoragie intracerebrală ca și malformații arterio-
venoase, tumori cerebrale, moyamoya, tromboza venoasă cerebrală [73, 74]. 

 
CAPITOLUL 5. Opțiuni terapeutice  
 

Cuprinde tendințele actuale în tratamentul hemoragiei intracerebrale spontane supratentoriale 
astfel încât pentru tratamentul rapid și corect al hemoragiei intracerebrale trebuie respectate  anumite 
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etape, de la  educarea populației  cu risc, a familiilor acestora precum și a personalului medical care 
acordă primele măsuri, până la personalul medical din urgență și terminând cu echipa de 
psihoterapeuți care va asigura integrarea totală a pacientului în societate.  

Cei mai importanți factori implicați în prognosticul paciențiilor  sunt CGS la internare, vârsta, 
volumul hematomului, localizarea, asocierea hemoragiei intraventriculare [79, 80, 81, 82, 83, 84, 85, 
86, 87]. 

Factorul cel mai important și cu posibilitatea intervenției directe și imediate asupra sa este 
volumul hematomului, reducerea dimensiunilor sale, sau evacuarea completă are ca și consecință 
scăderea efectului de masă și a presiunii intracraniene, teoretic influențând favorabil  evoluția 
neurologică. 

Scara de prognostic, scorul Hemphill,este bazată pe criterii clinice, scorul CGS la internare, 
vârsta, volumul hematomului, hemoragia intraventriculară, nivelul supra sau infratentorial. Astfel se 
poate obține un punctaj între 0-6, putând aprecia gradul de mortalitate . Scorul CGS este cel mai 
important factor de prognostic, fiind împărțit în trei subgrupe [89]. 

Tratamentul este mixt, atât medicamentos cât și chirurgical [77]. Tratamentul medicamentos 
este complex cuprinzând: tratamentul presiunii intracraniene, crizelor comițiale, hipertensiunii 
arteriale (HTA), hiperglicemiei, hemostatic, anticoagulant, profilaxia trombozei venoase profunde, 
controlul temperaturii, administrarea de fluide și nutriția, tratamentul hemoragiei intraventriculare și 
hidrocefaliei, tratamentul cu celule stem, administrarea de fier, nursingul,  
 În practica neurochirurgicală se cunosc 4 proceduri prin care se poate evacua un hematom 
intraparenchimatos: 

 aspirația simplă; 
 craniotomia, craniectomia (chirurgia deschisă); 
 abordul endoscopic; 
 abordul stereotactic. 

      Intervenția chirurgicală are ca și obiective principale: 
� reducerea volumului hematomului [158, 159, 160]; 
� reducerea efectului de masă al colecției hemoragice, implicit a presiunii intracraniene 

[161]; 
� creșterea perfuziei sanguine a emisferului afectat [162, 163]; 
� oprirea sângerării [164, 165]; 
� eliminarea trombinei și a produșilor de degradare sanguini, cu reducerea șansei de formare 

a edemului neurotoxic [166, 167, 168]. 
În luarea deciziei operatorii trebuie ținut cont de mai mulți factori: starea neurologică; volumul 

hematomului; localizarea hematomului; starea biologică; vârsta; acceptul familiei; posibilitățile de 
investigație și dotare a secției. 

Calculul volumului hematomului se face cu ajutorul formulei 
2

ABC
V = , unde A=diametrul 

cel mai mare al hematomului, măsurat pe imaginea computerizată, B=diametrul antero-posterior 
maxim, pe aceeași imagine, C=numărul de imagini pe care apare hematomul,  metoda Broderick  [88, 
177, 178]. 

 
CAPITOLUL 6. Strategii de reinserție socială în hemoragia intracerebrală spontană 

 
În general recuperarea este mai rapidă în primele săptămăni de la debut dar poate continua 

pănă la câteva luni după externarea pacientului [211, 212], peste jumătate din cei care supraviețuiesc 
rămănând dependenți de familie. S-a încercat un scor de predicție care să arate gradul de independență 
la 90 de zile, cuprinzănd vârsta, volumul hematomului, localizarea, nivel conștienței în momentul 
internării, tulburările cognitive preexistente [83]. Având în vedere că unele hemoragii lobare se pot 
complica cu hemoragia intraventriculară, unii pacienți necesită măsuri specifice de reabilitare. În 
ultimii ani se pune accent tot mai mare pe recuperarea fizică cât mai completă, fără a neglija 
recuperarea funcțiilor cognitive rezultatul final fiind integrarea completă a pacientului în societate dar 
cu costuri căt mai mici. S-au încercat programe de reabilitare, la pacienții stabili, cu derulare la 
domiciliul pacientului [213], aceasta având același rezultat ca și terapia ocupațională derulată în centre 
specializate [214, 215]. Acestea includ modificări ale stilului de viață, combaterea tulburărilor 
cognitive și psihice, implicarea pacienților în activități alături de persoane specializate în îngrijire și 
recuperare. În general, practica actuală în tratamentul pacienţilor cu hemoragie intracerebrală primară 
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constă în recuperarea neuromotorie minimalizându-se partea psihologică a pacientului, considerându-
se încheiată recuperarea, de cele mai multe ori acesta fiind transferat dintr-o secţie în alta. Un succes 
deosebit a fost obţinut prin utilizarea metodei Feuerstein, bazată pe conceptele de potenţial de învăţare 
şi de modificabilitate cognitivă structurală, urmată de o intervenţie practică dinamică. 

 
PARTEA SPECIALĂ 

 
CAPITOLUL 7. Investigaţii experimentale şi strategii privind reinserţia socială a pacienţilor cu 
hemoragie intraparenchimatoasă supratentorială 

 
 Investigaţia experimentală a urmărit ca prin validarea ipotezei, să contribuie la îmbunătăţirea 
modalităţilor concrete de reinserţie socio-profesională a pacienţilor cu hemoragie 
intraparenchimatoasă supratentorială, în vederea integrării în viaţa de familie, profesională şi socială.  

Scopul investigaţiei: 
1. Elaborarea unui algoritm de tratament în funcţie de factorii de risc, aspect paraclinic 

(calculul volumului hematomului preoperator - Metoda proprie de Calcul a Volumului Hematomului 
preoperator - MCVH), medicamentos sau chirurgical; 

2. Reinserţia socio-profesională a pacienţilor cu hemoragie intraparenchimatoasă 
supratentorială, în vederea integrării în viaţa de familie, profesională şi socială prin aplicarea 
instrumentelor din Programul de Îmbogăţire Instrumentală elaborat de Reuven Feuerstein. 

Ipotezele cercetării: 
I1: Presupunem că diagnosticul corect al pacientului cu hemoragie intraparenchimatoasă 

supratentorială prin examen clinic şi paraclinic (volumul hematomului calculat prin metoda proprie de 
calcul - MCVH, CT scan) permite aplicarea tratamentului medicamentos sau chirurgical adecvat; 

I2: Presupunem că aplicarea instrumentelor corespunzătoare din Programul de Îmbogăţire 
Instrumentală elaborat de Reuven Feuerstein favorizează reintegrarea socio-profesională rapidă a 
pacienţilor cu hemoragie intraparenchimatoasă supratentorială. 

Obiective: 
O1: Stabilirea unui algoritm de diagnostic clinic şi paraclinic corect prin aplicarea unei 

metode proprii de calcul al volumului hematomului - MCVH; 
O2:  Implementarea Programului de Îmbogăţire Instrumentală Reuven Feuerstein; 
O3:  Creearea unui algoritm de tratament în HISP. 
Design-ul cercetării 
În ceea ce priveşte tipologia cercetării, în funcţie de metodologia adoptată, investigaţia 

desfăşurată prezintă caracteristicile unei cercetări experimentale, deoarece îşi propune implementarea 
unor programe de intervenţie psiho-socio-relaţională şi acţiuni de recuperare şi reabilitare, ale căror 
rezultate vor fi înregistrate şi evaluate pentru a demonstra eficienţa lor în reintegrarea socio-
profesională rapidă a pacienţilor cu hemoragie intraparenchimatoasă supratentorială. 

În funcţie de scopul şi problematica abordată, demersul investigativ este de tip cercetare-

acţiune, vizând o problematică actuală, complexă şi deosebit de necesară, aceea a dificultăţilor de 
reinserţie socio-profesională rapidă a pacienţilor cu hemoragie intraparenchimatoasă supratentorială. 

Cercetarea s-a desfăşurat în Spitalul Clinic de Urgenţă din Sibiu, în perioada 2008-2011, în 
cadrul secţiei de neurochirugie. Conform schemei clasice a experimentului, s-au constituit cele două 
eşantioane necesare desfăşurării cercetării, astfel:  

 eşantionul experimental - din care fac parte pacienţii cu hemoragie 
intraparenchimatoasă supratentorială, cărora li s-a stabilit diagnosticul clinic şi 
paraclinic şi cărora li s-a aplicat un set de instrumente corespunzătoare din Programul 
de Îmbogăţire Instrumentală elaborat de Reuven Feuerstein menite să favorizeze 
reintegrarea socio-profesională rapidă a pacienţilor cu hemoragie 
intraparenchimatoasă supratentorială; 

 eşantionul de control sau martor - din care fac parte pacienţii cu hemoragie 
intraparenchimatoasă supratentorială, cărora li s-a stabilit diagnosticul clinic şi 
paraclinic, dar  care nu au beneficiat de aplicarea instrumentelor din cadrul 
Programului de Îmbogăţire Instrumentală (Reuven Feuerstein). 

În experimentul desfăşurat, variabilele independente, ca modificări ale situaţiei recuperativ-
reabilitativă, introduse în mod intenţionat, planificat şi sistematic de către cercetători, pentru a sesiza 
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dacă efectele pe care le produc coincid cu rezultatele prognozate şi formulate în cadrul ipotezei, se 
concretizează în următoarele intervenţii: 

� elaborarea unei metode proprii de calcul al volumului hematomului (MCVH), 
care să contribuie la evaluarea rapidă și completă a pacienților cu HISP, 
permițând adaptarea strategiei terapeutice; 

� derularea programului de intervenţie recuperativ-reabilitativă, asupra pacienţilor; 
� proiectarea şi implementarea unor activităţi specifice de dezvoltare şi îmbunătăţire 

a funcţiilor cognitive şi metacognitive, care să vină în întâmpinarea nevoilor reale 
ale pacienţilor în demersul de reinserţie socio-profesională. 

Variabilele dependente reprezintă ansamblul modificărilor ce s-au produs ca urmare a 
intervenţiilor realizate (variabilele independente) şi care urmează să fie măsurate şi explicate. În 
experimentul realizat, variabilele dependente se exprimă în capacitatea pacienţilor de a se adapta din 
punct de vedere cognitiv, relaţional, afectiv la solicitările specifice mediului de intervenţie. Variabilele 
dependente au fost studiate pe ambele eşantioane, constatându-se “starea” lor înainte şi după 
introducerea factorului experimental (variabilelor independente).  

Interpretarea rezultatelor se va face prin: 
� comparaţia dintre variabilele dependente din etapa constatativă şi etapa de control, 

la eşantionul experimental; 
� comparaţia dintre variabilele dependente din etapa constatativă şi etapa de control, 

la eşantionul de control; 
� comparaţia între starea finală a variabilelor dependente la eşantionul experimental 

cu starea finală a acestor variabile la eşantionul de control. 
Metodele de cercetare utilizate 
În vederea testării ipotezei şi a realizării obiectivelor propuse, au fost utilizate următoarele 

metode:  
 observaţia sistematică; 
 metoda de calcul volumetric al hematomului – MCVH; 
 analiza statistică a datelor; 
 studiul de caz; 
 metoda cercetării documentelor medicale. 

Desfăşurarea experimentului 
Experimentul s-a desfăşurat conform procedurii clasice în trei etape: etapa constatativă (pre-

experimentală), etapa experimentală şi etapa de control (post-experimentală).  
A. Etapa constatativă (pre-experimentală): în care se selectează cele două eşantioane şi se 

studiază variabilele dependente, în starea lor iniţială, pentru ambele eşantioane, aplicând instrumentele 
elaborate în conformitate cu tema, obiectivele şi indicatorii operaţionali ai cercetării. Perioada de 
desfăşurare  a experimentului este 10 ianuarie 2008 - 30 august 2011. Înainte de aplicarea 
instrumentelor adaptate indicatorilor operaţionali pentru cuantificarea acestora, au fost utilizate cinci 
instrumente pentru obţinerea unor date preliminare referitoare la dificultăţile de reinserţie socio-
profesională pe care le întâmpină pacienţii cu hemoragie intraparenchimatoasă supratentorială. În 
vederea asigurării unei baze pentru reintegrarea socio-profesională rapidă a pacienţilor cu hemoragie 
intraparenchimatoasă supratentorială, este necesară implicarea pacienţilor într-un program de 
intervenţie, prin utilizarea instrumentelor din cadrul Programului de Îmbogăţire Instrumentală elaborat 
de profesorul Reuven Feuerstein. 

Criteriile de selecție a subiecților din cele două eșantioane implicate în cercetare sunt 
relevante în urmărirea etapelor demersului investigativ realizat.  

Au fost incluși în studiul realizat 160 de pacienți cu hemoragie intracerebrală supratentorială, 
din care la 125 de pacienți s-au aplicat comparativ metoda de calcul al volumului Broderick cu 
MCVH. La un număr de 11 pacienți s-au aplicat instrumentele de intervenție din cadrul Programului 
de Îmbogățire Instrumentală elaborat de Reuven Feuerstein. Criteriile de selecție care susțin aplicarea 
acestui tip de intervenție la acest eșantion de subiecți sunt: 

� abilitarea aplicării tuturor instrumentelor în România începând din anul 2009; 
� perioada de timp extinsă pe care o presupune aplicarea acestui set de instrumente; 
� volumul maxim al hematomului 35 cm³; 
� scorul CGS ˃ 5; 
� costurile financiare substanțiale ale aplicării instrumentelor din cadrul 

Programului de Îmbogățire Instrumentală; 
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� starea de conștiență și coerență psihică a subiecților implicați în cercetare 
� consimțământul informat și acceptat al familiei. 

Tabel cu datele lotului studiat 
Masculin Feminin Total An 

studiat Rural Urban Total Rural Urban Total Rural Urban Total 
2 1 3  3 3 2 4 6 2007 

2,1% 1,0% 3,1%  4,7% 4,7% 1,3% 2,5% 3,8% 
7 8 15 6 2 8 13 10 23 2008 

7,3% 8,3% 15,6% 9,4% 3,1% 12,5% 8,1% 6,3% 14,4% 
20 21 41 13 9 22 33 30 63 2009 

20,8% 21,9% 42,7% 20,3% 14,1% 34,4% 20,6% 18,8% 39,4% 
14 7 21 8 6 14 22 13 35 2010 

14,6% 7,3% 21,9% 12,5% 9,4% 21,9% 13,8% 8,1% 21,9% 
8 8 16 8 9 17 16 17 33 2011 

8,3% 8,3% 16,7% 12,5% 14,1% 26,6% 10,0% 10,6% 20,6% 
51 45 96 35 29 64 86 74 160 Total 

53,1% 46,9% 100,0% 54,7% 45,3% 100,0% 53,8% 46,3% 100,0% 
 

 
B. Etapa experimentală: Investigaţiile şi demersurile realizate în etapa constatativă, ne-au 

determinat să propunem implementarea unor strategii investigative care a vizat: 
a. Metoda proprie de calcul al volumului hematomului - MCVH; 
b. Programul de intervenție a instrumentelor metodei Feuerstein, care să contribuie la 

reinserţia socio-profesională rapidă a pacienţilor cu hemoragie intraparenchimatoasă supratentorială. 
C. Etapa de control (post-experimentală): constă în re-evaluarea stării variabilelor 

dependente atât pe grupul experimental, cât şi pe grupul de control, prin analiza caracteristicilor 
prezentate şi în etapa constatativă. Se va realiza o comparaţie între variabilele dependente din etapa 
constatativă şi cele din etapa de control pentru ambele eşantioane şi se va determina diferenţa dintre 
cele două eşantioane în etapa de control. Dacă aceasta este semnificativă, se confirmă ipoteza 
cercetării.  

Metoda proprie de calcul al volumului hematomului – MCVH 
Comparând trei metode cu segmentarea manuală observăm faptul ca GVF detectează cel mai 

bine zonele de interes, pe locul doi situându-se Watershed, iar Region Growing este pe ultimul loc. 
Totuşi, datorită timpului de execuţie necesar, precum şi a iniţializării mai greoaie algoritmul GVF nu 
poate fi implementat într-o aplicaţie cu caracter comercial. Segmentarea Watershed în schimb are un 
timp de execuţie destul de apropiat de cel al Region Growing dar suferă de faptul că în unele cazuri 
datorită zgomotelor din imagine şi a imperfecţiunilor creează o supra-segmentare. Algoritmul Region 
Growing are cele mai slabe rezultate, dar pe de altă parte excelează printr-o iniţializarea şi execuţie 
rapidă. Pentru dezvoltări ulterioare ar fi de menţionat combinarea Region Growing cu algoritmul GVF 
astfel: se va executa Region Growing pentru detecţia aproximativă a zonei cu hematom, se setează o 
zonă ROI (pentru a nu se calcula GVF pentru toată imaginea) şi apoi se aplică segmentarea GVF. 
Teoretic acest lucru ar trebui să îmbunătăţească viteza de execuţie a segmentării. Ne propunem să 
studiem şi rezultatele obţinute cu alte metode, cum ar fi metoda lui Otsu sau Mean Shift. De asemenea 
pentru partea de vizualizare a hematomului în mod 3D  ne propunem o integrare a algoritmului Ray 
Casting. 
Etapele prelucrării unui set de imagini: 

1. Încărcarea poze 
Încărcarea pozelor în format Jpeg sau DICOM. Dacă se încarcă poze în format DICOM datele 

legate de pacient se vor completa automat. 
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2. Segmentare 
Pentru o imagine selectată se dă click pe zonele cu hematon neconexe. Se setează valoarea de 

threshold. După care se apasă pe butonul de “Procesează imagine”. În partea dreaptă se va vizualiza 
rezultatul. 
 
 

 
Figura cu segmentare 

 
 

 
3. Calcul volum 
Pentru calcul volum se va selecta din meniul Volum -> Calcul volum. 
Se va completa distanţa din slice-uri, precum şi aria unui pixel. Aceste date de obicei sunt 

standard pentru fiecare CT în parte. 

                
 

Figura cu calcul volum 

Imagine originală Imagine prelucrată 

Punct de control Valoare threshold Date pacient 

Volum estimat pe metoda veche 
 

Volum estimat pe metoda nouă 
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4. Vizualizare volum 
Pentru calcul volum se va selecta din meniul Volum -> Vizualizare volum 3d  

 
Figura cu vizualizare 3D volum 

 
Programul de Intervenție a Instrumentelor Metodei Feuerstein 
Organizarea Punctelor 
Rezolvarea exerciţiilor instrumentului Organizarea Punctelor presupune proiectarea relaţiilor 

virtuale pentru identificarea şi reproducerea unor figuri date ca model, în interiorul unui nor de puncte. 
Prin intermediul coperţii se transmite pacienților ideea că omul face ordine în univers, care altfel poate 
apărea ca dezordonat. Pacientul face conexiuni, legături între obiecte, evenimente care au o 
semnificaţie datorită organizării realizate de el. Proiectarea relaţiilor virtuale presupune existenţa unor 
capacităţi de găsire a legăturilor semnificative dintre fenomene, aparent fără legătură între ele. 
Rezolvarea exerciţiilor din acest instrument favorizează utilizarea funcţiilor cognitive şi în viaţa de zi 
cu zi. Fără capacitatea de proiectare a relaţiilor virtuale omul ar avea o înţelegere episodică a realităţii; 
obiectele şi evenimentele ar fi percepute întâmplător, ar fi lipsite de legături şi semnificaţii. Activităţile 
propuse prin intermediul acestui instrument constă în îmbunăţăţirea prin intermediul strategiilor 
cognitive a unor funcţii carenţiale de tip perceptiv. Pentru a realiza acest lucru este necesară punerea în 
practică a strategiilor planificate, care să permită stabilirea conexiunilor existente între punctele care 
sunt căutate. 

Orientare Spaţială I 
Utilizarea dimensiunilor şi a relaţiilor spaţiale este fundamentală în organizarea şi descrierea 

realităţii înconjurătoare. Reprezentarea dimensiunilor şi a relaţiilor spaţiale este foarte utilă atunci 
când acestea nu sunt prezente. Utilizarea spaţiilor reprezentative devine evidentă mai ales atunci când 
capacitatea de orientare spaţială este separată de acţiunile imediate şi trebuie să se utilizeze un punct 
de referinţă extern.  

Prin intermediul acestui instrument este furnizat un sistem relativ de referinţă bazat pe 
termenii: „în faţă”, „în spate”, „stânga” şi „dreapta”.  

Capacitatea de a localiza obiecte în spaţiu şi de a găsi relaţii între ele este determinată nu 
numai de activităţile perceptive dar şi de aspectele conceptuale care implică o mare varietate de funcţii 
cognitive. Prin intermediul simţurilor noastre primim informaţii fie din mediul imediat apropiat nouă, 
fie dintr-un mediu mai îndepărtat. Stimulii, odată receptaţi prin intermediul simţurilor, sunt supuşi 
unui proces de elaborare.  

Cele mai multe exerciţii din acest instrument presupun identificarea sau construirea unei relaţii 
între două sau mai multe obiecte. Una dintre dificultăţi în proiectarea spaţiului se referă la schimbările 
în percepţia unui obiect care acompaniază schimbările punctelor de vedere, şi constanţa proprietăţilor 
certe ale obiectelor care rămân invariate în ciuda schimbărilor de perspectivă. 
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Comparaţii 
Capacitatea de a compara stă la baza fiecărui proces cognitiv. Comparaţia este necesară nu 

numai pentru recunoaşterea şi identificarea lucrurilor care sunt percepute, ci este o preachiziţie 
esenţială pentru construirea de relaţii, conexiuni care să conducă la gândirea abstractă. Prin 
intermediul comparaţiei sunt organizate şi integrate informaţii separate şi distincte într-un sistem de 
gândire coordonat.  

În situaţia expunerii la mai multe surse de stimuli, prin intermediul comportamentului 
comparativ spontan se pot obţine rezultate, în sensul că informaţiile noi sunt organizate, comparate, 
relaţionate între ele şi integrate în sistemele ce există deja în gândirea subiectului. Dacă o persoană nu 
organizează şi nu elaborează fenomenele separate, încercând să le relaţioneze între ele prin intermediul 
comparaţiei, experienţele sale vor fi limitate la o simplă secvenţă de evenimente. 

Pentru a favoriza comportamentul comparativ spontan, vor fi mediate: sensul de competenţă 
prin intermediul dezvoltării limbajului şi a funcţiilor cognitive specifice; regulile de comportament 
pentru a frâna impulsivitatea. 

Absenţa sau inadecvarea comportamentului comparativ spontan se evidenţiază într-o percepţie 
episodică a realităţii astfel încât obiectele şi evenimentele sunt percepute în mod izolat, separat ca 
experienţe singulare. 

Aceasta nu înseamnă că o persoană care nu realizează comparaţii spontane nu este în măsură 
să le facă. Se întâmplă foarte rar ca un pacient să fie incapabil să compare. Comportamentul 
comparativ este o prescurtare mentală a unui proces motoriu cu care două elemente sunt suprapuse 
pentru a se găsi punctele comune şi cele diferite. Asemănările şi deosebirile sunt utilizate pentru a 
descrie relaţiile dintre obiecte. Dimensiunile utilizate sunt determinante în producerea actului 
confruntării. Actul comparaţiei pentru individ determină natura percepţiei, configurarea elementelor 
care sunt percepute şi precizia cu care sunt înregistrate. 

Un număr considerabil de funcţii cognitive sunt în mod automat utilizate în momentul în care 
are loc actul comparaţiei. Cele mai importante sunt: 

• Percepţie clară şi stabilă care trebuie să se menţină aşa pe tot timpul comparaţiei; 
• Menţinerea constantelor, pentru a înţelege că un obiect rămâne acelaşi chiar dacă 

suferă anumite modificări; 
• Explorarea sistematică şi completă care permite strângerea cât mai multor date 

necesare comparaţiei; 
• Precizie atât în faza de intrări cât şi în faza de ieşiri care permite diferenţierea 

(observaţiile neclare devin simpliste şi produc puncte de vedere globale şi 
nediscriminatorii); 

• Achiziţia de definiţii, concepte şi operaţii, deoarece comportamentul comparativ va 
depinde de aceasta. Cultura specifică a unui individ, sistemul lui de nevoi şi 
familiaritatea sa cu obiectele supuse comparaţiei influenţează numărul de asemănări şi 
deosebiri pe care le percepe.  

Imagini 
Instrumentul Imagini este format dintr-un ansamblu de situaţii care presupun recunoaşterea 

existenţei unei probleme care creează un echilibru. Trebuie depus un efort pentru a reda echilibrul, 
găsind soluţii corespunzătoare. Atât perceperea problemei cât şi găsirea soluţiei presupune utilizarea 
unei strategii de gândire. Conştientizarea faptului că problema există este posibilă numai prin 
intermediul perceperii schimbării produsă între o figură a unei secvenţe şi cea următoare. Dat fiind 
faptul că termenul de schimbare implică menţinerea unor aspecte constante, în timp ce altele se 
modifică, trebuie percepută legătura existentă între evenimentele reprezentate în diferite imagini ale 
aceleiaşi pagini. Această legătură poate fi de tipul cauză - efect.  

Pentru a înţelege relaţia între figuri şi pagină trebuie să se realizeze şi o percepere clară a 
detaliilor, capacitatea de a utiliza mai multe surse de informare şi de comportament comparativ 
spontan. Informaţiile care sunt furnizate trebuie să fie decodificate şi evaluate pentru a individualiza 
importanţa şi semnificaţia lor. Cauza care determină transformările produse între prima şi ultima 
figură trebuie să fie reconstruită pentru a permite extragerea concluziilor fie din informaţiile 
disponibile în imagini, fie din propriul bagaj cultural. Atât gândirea inferentă cât şi raţionamentul 
analogic sunt necesare pentru a determina cauzele schimbărilor. 

Percepţia Analitică 
Obiectivele instrumentului sunt: învăţarea strategiilor pentru explorarea câmpului şi 

diferenţierea lui, împărţirea întregului în părţile sale; învăţarea strategiei pentru integrare, sinteza 
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părţilor întregului după necesităţi; exerciţii pentru restructurarea câmpului; încurajarea utilizării 
proceselor perceptive, personale pentru dezvoltarea strategiilor cognitive. 

Adaptarea la lume depinde de echilibrul dintre procesele de diferenţiere şi integrare.  Funcţiile 
cognitive adecvate presupun, fie abilitatea de a divide întregul în mai multe părţi (diferenţiere), fie 
aceea de a conjuga părţile unui întreg (integrarea). În timpul preşcolarităţii percepţia este de tip global, 
în timp ce în perioada adolescenţei predomină percepţia de tip analitic. Se poate însă întâmpla să 
rămână o percepţie globală şi după vârsta copilăriei.  Aceasta nu indică obligatoriu o carenţă în posesia 
abilităţilor necesare. 

Percepţia Analitică utilizează procesul perceptiv pentru dezvoltarea unor strategii cognitive 
variate ce conduc la schimbări atitudinale şi motivaţionale în apropierea cu realitatea. Prin intermediul 
exerciţiilor instrumentului se achiziţionează o capacitate analitică care permite punerea limitelor între 
sine şi lume.  O dată ce eul este separat de non eu şi diferenţa între izvoarele de referinţă interne şi 
externe este recunoscută, ne aflăm în situaţia de a forma şi utiliza referinţe interne pentru procesul 
informativ. 

 Restructurarea implică efectuarea de schimbări în câmpul perceptiv precum şi a informaţiilor 
date. Poate implica unul sau mai multe din următoarele aspecte: organizarea câmpului în mod diferit 
de cel uzual; divizarea şi organizarea câmpului aşa încât părţile sale sunt separate; organizarea unui 
câmp care nu e structurat. Persoana capabilă de a structura câmpul este mai atentă la elementele 
ascendente dintr-o situaţie. În restructurarea cognitivă sunt prezenţi mai mulţi factori perceptivi decât 
de rezolvare a problemelor, printre care: noninserarea: constă în localizarea şi identificarea formelor 
simple în interiorul unui câmp organizat; finalizarea: constă în completarea unei figuri bazată pe 
imaginea mentală a unui obiect care trebuie să fie identificat; decentrarea: constă în abilitatea de a 
recunoaşte că perspectiva se schimbă după punctul de vedere; verificarea ipotezelor: constă în 
capacitatea de a supune la probe ipoteze formulate: «dacă atunci», «atunci», sunt elemente importante 
atât în analiza structurală cât şi în cea operaţională. 

 
CAPITOLUL 8. Interpretarea rezultatelor 

Pentru prelucrare statistică s-a utilizat programul SPSS v. 10 [293]. 
Pentru compararea a două variabile calitative s-a folosit tabelul de asociere (Crosstabs). S-a 

considerat nivelul de semnificaţie (p) a testului Likelihood ratio. 
Sexul și mediul de proveniență al pacienților 
În urma analizei, lotul de 160 de pacienți, cu hemoragie intracerebrală spontană, cuprinși în 

studiul derulat, s-a observat o predominanță a apariției acestei boli la sexul masculin (60%), față de cel 
feminin (40%). Proporția s-a menținut pe întreaga perioadă a studiul și anume 96 pacienți de sex 
masculin, față de doar 64 pacienți de sex feminin. Procentul este comparat cu datele internaționale [1]. 
Punctul de incidență maxim este în anul 2009, cu un număr total de 41 pacienți de sex masculin în 
raport cu 22 pacienți de sex feminin. Datele sunt însă raportate la un număr mai mare de pacienți 
internați și investigați cu hemoragia intracerebrală spontană, în anul 2009, și anume 63 de pacienți, 
comparativ cu 6 pacienți în 2007 (perioada cuprinsă fiind între octombrie-decembrie), 23 pacienți în 
anul 2008, 35 în anul 2010 și 33 pacienți în anul 2011(perioada ianuarie-octombrie). 

 Mediul de provenință 
Majoritatea pacienților din lotul de 160 studiat, provin din mediul rural, în proporție de 

53,75%, față de cei proveniți din mediul urban, 46,25%. Astfel un număr de 86 de pacienți provin din 
mediul rural, față de 74 din mediul urban. Numărul mare de hemoragii intracerebrale spontane apărute 
la pacienții din mediul rural se poate explica printr-o adresabilitate mai scăzută a acestora la serviciile 
medicale, pentru diagnosticarea și tratamentul factorilor de risc medical cu impact direct și imediat în 
declanșarea HISP. 

Vârsta 
Incidența hemoragiei intracerebrale spontane crește cu vârsta și se dublează cu fiecare decadă 

după 35 de ani, fiind mai frecventă la adulți [14]. Valorile obținute în urma studiului pacienților sunt 
apropiate de valorile internaționale [6, 7], și anume se observă o creștere a numărului în raport cu 
vârsta astfel că la grupa de vârstă sub 50 de ani au fost identificați 21 de pacienți (13,1%), între 51-60 
de ani, 36 de pacienți (22,5%), între 61-70 de ani se observă aproape o dublare a numărului și anume 
53 de pacienți, iar peste 70 de ani se menține același număr crescut de pacienți, 50 (31,3%). 

 Ocupația 
In lotul studiat, s-a constatat o predominanță netă a pacienților pensionari, 99 (61,9%), urmând 

apoi cei încadrați în grupa celor ce prestează muncă fizică, 52 (32,5%). Din categoria pacienților ce 
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desfășoară muncă intelectuală fac parte 3 pacienți (1,9%), în rest 6 (3,8%) pacienți neavând o ocupație 
permanentă. Numărul mare de pensionari se corelează în mod direct cu vârsta înaintată a pacienților cu 
HISP. Numărul maxim de pacienți pensionari și muncitori, 58, a fost înregistrat în anul 2009, în 
concordanță cu numărul mai mare de pacienți internați și investigați. 

 Asocierea cu HTA 
Conform ASA/AHA ghidului de prevenție 2011, la toți pacienții cu risc de apariție a stroke 

hemoragic, pe fond de tensiune arterială mărită, se recomandă scăderea și menținerea acesteia la 
140/90 mmHg, dar la pacienții la care se asociază și diabet zaharat sau patologia renală până la 130/80 
mmHg [93]. Hipertensiunea arterială este cel mai important factor modificabil implicat în recidive 
[291, 2962. 

În urma analizei lotului de 160 de pacienți s-a constatat asocierea HTA cu hemoragia 
intracerebrală spontană la 157 de pacienți (98,1%), fiind un factor etiologic important. Studiile 
internaționale au demonstrat importanța HTA cronice în declanșarea HISP [15, 16]. Studiul efectuat 
cu Perindopril, a arătat scăderea riscului de stroke hemoragic cu 76% [17]. De asemenea studiul 
„Systolic Hypertension in the Elderly Program”, a demonstrat efectul benefic al scăderii tensiunii 
arteriale în prevenția AVC hemoragic [18], demonstrând importanța prevenirii apariției HISP prin 
tratamentul corect și precoce al HTA. AHA/ASA 2010, recomandă ca toți pacienții cu hemoragie 
intracerebrală, după debutul acut să fie sub control strict al tensiuni arteriale [77]. 

Un număr impresionant de studii, PROGRESS (Perindopril Protection Against Recurrent 
Stroke Study) [293], ALLHAT (The Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent 
Heart Attack Trial) [294], LIFE (The Losartan Intervention for Endpoint Reduction in Hypertension 
Study) [295],  MOSES (The Morbidity and Mortality after Stroke, Eprosartan Compared with 
Nitrendipine for Secondary Prevention) [296], cel mai recent SPARCL (Stroke Prevention with 
Aggressive Reductions in Cholesterol Levels) [79], au demonstrat necesitatea și eficacitatea reducerii 
HTA în prevenția HISP. 

 Fumatul 
Rezultatul obţinut în urma analizei statistice demonstrează că nu există o asociere între fumat 

şi starea la externare (p = 0,238). Astfel, conform datelor analizate, dintre cei care au decedat, 60,6%  
au fumat, dar în acelaşi timp şi 61,6% din cei la care starea la externare a fost ameliorată, au fumat. 
Datele obținute sunt în concordanță cu datele din publicațiile internaționale care introduc alcoolul ca și 
factor de risc în apariția HISP [26].  

Alcoolul 
Din totalul pacienților, 86 au consumat alcool anterior internării, 53,8%, din aceștia, 40 

pacienți decedând, 56,3%, iar 74 pacienți nu consumă alcool, 46,3%, dintre aceștia decedând 31 , 
aproximativ 43,7%. Nu există o diferență semnificativă reținând însă alcoolul ca un factor de risc 
major prezent la pacienții cu hemoragie intracerebrală. Conform datelor recente, alcoolul este implicat 
în creșterea riscului de apariție a hemoragiei intracerebrale spontane, mai ales la pacienții care 
consumă în medie 3 pahare/zi [25]. 

 Obezitatea  
Starea la externare nu este asociată cu obezitatea în cazul lotului studiat (p = 0,411).  Din 160 

pacienți doar 34 (21,3%), au avut acest factor de risc prezent, față de 126 pacienți încadrați în greutate 
corporală cuprinsă în limite normale 78,8%. Pacienții cu indice de masă corporal mare au însă un risc 
crecut de apariție a HISP. Conform datelor recente din literatura de specialitate, un studiu din 2011 
[297], a demonstrat în urma analizei a 384 de pacienți cu hemoragie intracerebrală spontană (188 
lobară, 196 în structurile profunde), riscul crescut de apariție a HISP la pacienții cu indicele de masă 
corporal mărit, mai ales la nivelul nucleilor bazali. 

Boli asociate  
În urma analizei patologiei asociate la cei 160 de pacienți cu HISP, s-a observat predominanța 

cardiopatiei ischemice cronice (CIC), 114 pacienți (71,3%), în raport direct cu numărul mare de 
pacienți cu vârsta peste 60 de ani. CIC nu se asociază cu starea la externare (p = 0,085), dar se poate 
trage concluzia că este un factor de risc major pentru patologia tratată, în contextul patologiei asociate 
specifice vârstei. În afară de HTA şi CIC, restul patologiei asociate este nereprezentativă din punct de 
vedere al frecvenţei cazurilor, ca să se poată face o asociere cu starea la externare. Se observă prezența 
epilepsiei la 4 pacienți (2,5%), a diabetului zaharat la 16 pacienți (10%), accidentului vascular cerebral 
ischemic la 13 pacienți (8,1%), anemiei la 7 pacienți (4,4%), tumori cerebrale operate în antecedente la 
5 pacienți (3,1%), hepatopatiei cronice la 17 pacienți (17%), și a insuficienței cardiace la 2 pacienți 
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(1,3%). Toate aceste date sunt apropiate ca valoare de datele publicate în alte lucrări cu privire la 
factori de risc în apariția HISP [3, 28, 29]. 

Asocierea cu modalitatea de debut 
Se poate spune cu o confidenţă de 99% că există o asociere între starea la externare şi debutul 

bolii (p = 0,000). Toţi cei decedaţi au avut un debut acut, iar toţi cei care au avut un debut insidios, la 
externare starea lor a fost ameliorată. Din totalul de 160 pacienți cu hemoragie intracerebrală, 148 
(92,5%), au avut un debut paroxistic al bolii, doar 12 pacienți având un debut insidios (7,5%). Din 
totalul de 160 pacienți cuprinși în studiu 71 au decedat, având un debut acut sau supraacut al bolii, 5 
au avut evoluție agravantă, 7 staționară, diferențe între modalitatea de debut și starea la externare 
apărând doar la pacienții cu debut insidios unde 12 au prezentat o evoluție bună cu externare în stare 
ameliorată, iar 61 din cei cu debut acut au avut o evoluție bună cu externare în stare ameliorată. De 
menționat că modalitatea de debut s-a raportat la momentul internării, sau la momentul evaluării de 
personalul medical specializat, de multe ori pacienții fiind aduși, fără a se putea preciza timpul efectiv 
de la debut, cauzele sau condițiile în care s-a declanșat hemoragia. 

 Asocierea cu starea neurologică, CGS 
Din totalul de 160 pacienți, 106 au avut un CGS la internare ≤ 8, restul de 54 prezentând un 

CGS ˃ 8. Astfel doar  în 2007, 4 pacienți au avut CGS ˃ 8 (66,7%), 2 fiind cu CGS ≤ 8 (33,3%), în 
restul anilor procentul pacienților cu CGS ≤ 8, predominând față de cei cu CGS ˃ 8. Există o corelație 
evidentă între CGS la internare și starea la externare a pacienților, un CGS scăzut asociindu-se cu o 
evoluție negativă, pe când un CGS mai mare se asociază cu o evoluție mai bună, CGS fiind un factor 
de prognostic important. Ceea ce se poate vedea din rezultatele prezentate, există o creştere a 
îmbunătăţirii stării de sănătate, chiar la un CGS scăzut.  

Vârful de frecvență maximă a fost în 2009, 49 pacienți cu CGS ≤ 8, raportat însă la un număr 
mai mare de pacienți internați.  

Scorul CGS reprezintă un factor de prognostic important în evoluția pacienților cu HISP, 
făcând parte din scorul Hemphill de prognostic, unde este cuantificat astfel: pacienții cu CGS între 3-4 
primesc 2 puncte, cei cu CGS între 5-12 primesc 1 punct, iar cei cu CGS mai mare ca 12 nu primesc 
nici un punct fiind notați cu 0 [89]. Astfel, adunând punctele obținute în urma cuantificării se obține 
un scor care asociat la scorul total va indica prognosticul pacientului cu HISP. 

Corelații între starea la externare și metoda de recuperare aplicată. 
Metoda de recuperare clasică a pacienților cu HISP, în practica actuală este cea kinetoterapică, 

accentul fiind pus pe recuperarea motorie, minimalizându-se sau pur și simplu uitându-se recuperarea 
funcțiilor psihice care va avea ca rezultat final integrarea completă a pacientul în viața socială. În 
general recuperarea este mai rapidă în primele săptămâni de la debut dar poate continua până la câteva 
luni după externarea pacientului [210, 211], peste jumătate din cei care supraviețuiesc rămânând 
dependenți de familie. S-a încercat un scor de predicție care să arate gradul de independență la 90 de 
zile, cuprinzând vârsta, volumul hematomului, localizarea, nivel conștienței în momentul internării, 
tulburările cognitive preexistente [212]. Având în vedere că unele hemoragii lobare se pot complica cu 
hemoragia intraventriculară, unii pacienți necesită măsuri specifice de reabilitare. În ultimii ani se 
pune accent tot mai mare pe recuperarea fizică cât mai completă, fără a neglija recuperarea funcțiilor 
cognitive rezultatul final fiind integrarea completă a pacientului în societate dar cu costuri căt mai 
mici. S-au încercat programe de reabilitare, la pacienții stabili, cu derulare la domiciliul pacientului 
[83], aceasta având același rezultat ca și terapia ocupațională derulată în centre specializate [213, 214]. 
Acestea includ modificări ale stilului de viață, combaterea tulburărilor cognitive și psihice, implicarea 
pacienților în activități alături de persoane specializate în îngrijire și recuperare. 

Metoda Feuerstein a fost aplicată pe un număr de 11 pacienți, din care se observă că un 
procent de 90,9% au avut evoluție bună, doar 9,1% au înregistrat regresii datorate unor complicații 
survenite în cursul tratamentului, independentă de metoda de recuperare folosită. Metoda a fost testată 
și pe un pacient cu evoluție staționară cu rezultate satisfăcătoare, dar va fi prezentată într-un studiu 
separat în lucrare fiind o noutate absolută în practica neurochirurgicală din România. Se poate spune 
cu o precizie de 95% că există o asociere între anul investigării şi starea la externare (p = 0,018). 
Astfel, în anul 2009 frecvenţa deceselor este mai mare decât în ceilalţi ani (49,3%). În primii ani de 
studiu (2007-2010), frecvenţa deceselor (59,2%) (42 pacienți) şi a stării de externare agravate (80%) 
este mai mare, decât în ultimii ani de studiu (2010-2011). Acest lucru se poate explica prin metodele 
moderne de investigaţie şi tratamentele efectuate.  

După cum am menționat mai sus în funcție de valoarea CGS la internare se poate face un 
prognostic al evoluției pacientului cu HISP, astfel că s-a observat o legătură directă între durata de 
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spitalizare și CGS la internare, explicată prin numărul mai mare de complicații apărute la pacienții cu 
un CGS mic, dar și cu o perioadă mai lungă necesară recuperării. Durata medie de spitalizare la 
pacienții decedați a fost de 8,39, apropiată de durata medie la pacienții externați staționar 8,14, pe când 
durata cea mai mare a fost întâlnită la pacienții la care spitalizarea s-a prelungit, având o rata medie de 
21, 20 zile. În cazul pacienților externați ameliorat durata medie nu depășește 15, 63 zile, pe când la 
pacienții externați vindecați aceasta atinge nivelul de 11, 25 zile. 

 
CAPITOLUL 9. Studiu comparativ privind eficiența metodei de calcul volumetric în terapia 
hemoragiei intracerebrale spontane  

 
 Volumul hematoamelor la internare 
Factorul cel mai important și cu posibilitatea intervenției directe și imediate asupra sa este 

volumul hematomului, reducerea dimensiunilor sale, sau evacuarea completă are ca și consecință 
scăderea efectului de masă și a presiunii intracraniene, teoretic influențând favorabil evoluția 
neurologică. Cei mai importanți factori implicați în prognosticul paciențiilor cu HISP sunt CGS la 
internare, vârsta, volumul hematomului, localizarea, asocierea hemoragiei intraventriculare [80, 81]. 

În urma analizei datelor a  160 de pacienți cuprinși în studiu, am exclus pe cei care nu au avut 
examinări CT concludente, sau artefactate, aplicând pe un număr de 125 pacienți, calculul volumului 
prin două metode comparativ, urmărind în funcție de acesta corelația cu starea la internare, CGS, 
predominanța emisferică, metoda operatorie aplicată, complicațiile survenite, metoda Feuerstein de 
recuperare. Volumul hematomului a fost calculat prin metoda clasică, cu ajutorul formulei 

2

ABC
V = ,  în paralel urmărind comparativ volumul calculat prin metoda proprie experimentală. 

Din rezultatele volumetrice obținute în corelație cu localizarea și predominanța emisferică, se 
poate trage concluzia că volumul hematomului nu depinde de emisferă (p = 0,701/0,677), dar se 
observă o predominanţa de emisferă dreaptă cu un volum mai mare (v = 64,3/73,0 cm³), decât cea de 
emisferă stângă (v = 60,9/68,2 cm³). 

Interesant este corelația între CGS și predominanța emisferică astfel încât la subiecții cu un 
CGS < 8, volumul hematoamelor este mai mare pe emisfera stângă, faţă de emisfera dreaptă (79,577 
cm³ față de 70,227 cm³  valoare medie calculată prin metoda proprie), spre deosebire de cei cu CGS ≥ 
8, unde volumul hematoamelor este mai mic la nivelul emisferei stângi decât la emisfera dreaptă, 
respectiv 27,817 cm³ față de 37,020 cm³, de asemenea calculate prin metoda proprie. 

Datele obținute în urma analizei, conform deviațiilor standard, sunt omogene, existând o 
predominanță a HISP pe emisferul drept, media volumetrică 64,3 cm³, față de emisferul stâng, media 
volumetrică, 60,82 cm³. 

 Corelația volum - CGS 
 Volumul celor care au avut la internare un CGS < 8  a fost ~ 80 cm³, pe când a celor CGS ≥ 8  

a fost de ~ 30 cm³. Se poate spune cu o precizie de 99% că există o diferenţă semnificativ statistică (p 
= 0,000) între volumul hematoamelor și CGS la internare. 

Datele obținute sunt apropiate de datele comunicate internațional, în raport cu CGS ca factor 
de prognostic negativ la valori ˃ 30 cm³ [88].  

Am obținut patru grupe de pacienți, în funcție de valorile CGS la internare. Astfel la un CGS 
cuprins între 3-4 media obținută prin MCVH este de 104,417 cm³, comparativ cu metoda de calcul 
clasică 124,36 cm³. Cu cât volumul este mai mare cu atât starea neurologică va fi mai gravă, scorul 
Glasgow având un punctaj mai mic, cu o medie de 104,4 cm³, prin metoda nouă, pentru un CGS 
cuprins între 3-4. La un volum MCVH mediu de 57,087 cm³, scorul CGS la internare corespunzător 
este cuprins între 5-8, între 9-12 puncte CGS, valoarea medie a volumului obținută prin MCVH este de 
30,246 cm³, 32,64 cm³ prin metoda clasică. Cu cât volumul este mai mic cu atât CGS ul corespunzător 
asociat este mai mare astfel că la un volum MCVH mediu de 13,538 cm³, CGS este  ˃ 12. Aceeași 
concordanță se observă și în cazul valorilor obținute prin metoda clasică, pe același lot de pacienți, și 
anume un CGS ˃ 12 corespunde unui volum mai mic al hemoragiei intracrebrale asociate, valoarea 
medie de 70,36 cm³. Valorile  medii ale hematoamelor calculate prin cele două metode, la un număr de 
125 de pacienți, diferă astfel încât cele obținute prin metoda clasică sunt mai mari, decât cele calculate 
prin MCVH, indicând un grad de precizie superior al metodei experimentale. Media generală prin 
MCVH este de 62,380 cm³, față de 70,36 cm³ prin metoda clasică. 

Există o corelaţie semnificativă (p = 0,000) între CGS şi volumul calculat în urma examinării 
CT şi anume un CGS mic corespunde unui volum al hematomului mare. 
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Relevanța scorului Hemphill 
Scara de prognostic, bazată pe criterii clinice, scorul CGS la internare, vârsta, volumul 

hematomului, hemoragia intraventriculară, nivelul supra sau infratentorial [89]. În funcție de punctajul 
obținut se poate face un prognostic al pacientului și anume la un scor de 0 puncte, se asociază o 
mortalitate de 0%, pe când la un scor de 6, maxim, mortalitatea va fi și ea de 100%, variațiile fiind 
între aceste două extreme. 

Din datele obținute s-a observat că un număr de 62 de pacienții au decedat, dintre aceștia 28 
având un CGS cuprins între 3-4 (45,2%), 34, dintre decedați având un CGS între 5-12 (54,8%), în 
grupa paciențiilor cu CGS 13-15 neexistând nici un deces (Tab. nr. 36). 

Dacă facem corelația cu volumul obținut prin cele două metode se constată un procent al 
pacienților decedați de 88,7%, la un volum ˃ 30 cm³, și de 11,3%, la un volum mediu ˂ 30 cm³, 
valorile fiind aproximativ egale la embele metode de calcul aplicate. Diferențele apar evident la 
pacienții cu evoluție de la staționar spre vindecare, astfel că la un volum de ˃ 30 cm³, MCVH, s-a 
raportat un număr de 34 pacienți, 29 având un volum ˂ 30 cm³ (valoare p = 0,000). Comparativ, la 
metoda clasică aplicată, valorile corespunzătoare acelorași volume sunt de 39, la un volum de ˃ 30 
cm³, și 24 la un volum mediu de ˂ 30 cm³ (valoare p = 0,000). 

Valorile obținute sunt apropiate de cele comunicate în alte lucrări internaționale, care au 
urmărit eficacitatea scorului de prognostic la pacienții cu hemoragie intracerebrală spontană [89]. Se 
poate spune cu o confidență de 95% că există o corelaţie între starea la externare şi hemoragia 
intraventriculară (p = 0,010), observându-se un procent de 24% de pacienți care au hemoragie 
intraventriculară față de 76% care nu au efracție ventriculară. Din datele obținute însă nu se poate 
spune că există o corelaţie între starea la externare şi vârsta pacienţilor (p = 0,748). Acest lucru se 
poate datora şi faptului că pacienţii ˃ 80 de ani reprezintă doar 7,2% din totalul lotului, în număr de 
doar 9 pacienții raportat la 125 de subiecți.  

La cei 125 pacienți, la care s-au aplicat comparativ cele două metode de calcul al volumului 
hematomului, s-a calculat Scorul Hemphill obținându-se valoare maximă de 4 în cadrul ambelor 
metode cu diferențe după cum urmează: 

� La punctaj 0 rezultatele sunt egale, pentru fiecare metodă fiind câte 2 pacienți cu 
evoluție bună; 

� La punctaj 1 apare o diferență în favoarea metodei MCVH, 24 pacienți, față de 21 în 
cazul celeilalte metode de calcul; 

� La punctaj 2 diferența apărută se schimbă în favoarea metodei Broderick, 54 față de 
52 prin MCVH; 

� La punctaj 3-4,  rezultatele sunt aproximativ egale. 
Conform datelor analizate la cei 125 de pacienți, se observă specificitatea mai mare a metodei 

noi (0,87), în calcularea volumului corespunzător scorului de prognostic, în comparație cu metoda 
clasică (PPV% = 0,83, NPV = 0,71%, LR+ = 4,95). Curba ROC (calculată mai sus și evidențiată prin, 
arată gradul de performanță al calculului volumului hematomului comparativ prin cele două metode pe 
lotul de 125 de pacienți analizați, observându-se acuratețea crescută a metodei noi de calcul al 
volumului. 

Analiza tehnicii operatorii aplicate în raport cu volumul  
 Din cele 4 proceduri prin care se poate evacua un hematom intraparenchimatos folosite în 
practica curentă neurochirurgicală s-au utilizat, în tratamentul HISP la cei 125 de pacienți cuprinși în 
studiu, următoarele: 

� craniotomia; 
� craniectomia și aspirația (chirurgia deschisă); 

Din totalul de 125 pacienți, au fost tratați chirurgical 84 de pacienți, din care 79 au fost operați 
prin abord deschis, respectiv craniotomie asociată cu evacuarea hematomului, la 2 pacienți s-a 
practicat craniectomie decompresivă adaptată evoluției neurologice și complicațiilor survenite 
intraoperator, iar la 3 pacienți s-a practicat drenaj ventricular extern.   Utilizarea acestor metode în 
practica curentă este inconstantă [152]. În U.S.A, de exemplu se folosesc în proporție de aproximativ 
20%, în Germania sau Japonia în proporție de 50%, sau chiar mai mult [153]. Această variaţie largă, în 
practică, reflectă incertitudinea cu privire la eficacitatea şi riscurile de chirurgie, din cauza lipsei de 
dovezi adecvate. Există diferențe de volum la pacienții tratați prin craniotomie și anume: prin MCVH 
valoarea medie a volumului calculat este de 68,779 cm³, față de 76,02 cm³ la cei la care s-a calculat 
volumul prin metoda clasică. Aceeași diferență în favoarea MCVH apare și la pacienții neoperați și 
anume un volum mediu prin MCVH de 51,07 cm³, față de 60,95 cm³ volum mediu calculat prin 
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metoda clasică. Nu se poate spune că există o diferenţă semnificativ statistică între tehnica operatorie 
folosită şi volumul hematoamelor (p = 0,339). 

Complicații în raport cu volumul hematomului 
Există o diferenţă semnificativ statistică între volumul hematoamelor în funcţie de 

complicaţiile avute (p = 0,002/0,012)  
Corelat cu volumul hematomului la internare s-a observat ca 57 pacienți au prezentat stop 

cardiac (eventual asociat cu bronhopneumonie, tromboflebită, leziuni de decubit), la un volum mediu 
cuprins între 49,40 cm³ și 92,14 cm³, MCVH, comparativ cu un volum mediu cuprins între 48,56 cm³  
și 105,91 cm³, calculat prin metoda Broderick.  

Resângerarea asociată cu meningită, bronhopneumonie, leziuni de decubit a fost prezentă la 4 
pacienți cu un volum mediu al hematomului cuprins între 36,5 cm³  și 99,7 cm³  (MCVH). 

Infecția urinară a fost prezentă la un număr de 5 pacienți cu volum mediu cuprins între 30,47 
cm³  și 46,1 cm³ (MCVH). 

Bronhopneumonia fără deces a fost diagnosticată la un număr de 12 pacienți cu un volum 
mediu cuprins între 30,47 cm³  și 74,18 cm³  (MCVH). 

Au fost diagnosticate 2 hemoragii digestive de stres, o infecție a plăgii operatorii, o 
tromboflebită la un volum cuprins între 15,46 cm³  și 42,85 cm³  (MCVH). 

Un număr de 47 de pacienți nu au avut nici o complicație, având un volum mediu calculat prin 
MCVH cuprins între 39,66 cm³ și 43,85 cm³. 

Corelații volum-metoda de recuperare aplicată 
În studiul nostru am experimentat metoda de reinserție socio-profesională Feuerstein, pentru a 

obține recuperarea completă a paciențiilor cu HISP, scopul final fiind reintegrarea socio-profesională 
rapidă și completă. S-a constatat o diferenţă semnificativ statistică între volumele hematoamelor 
calculate în funcţie de metoda de recuperare (p = 0,020). Se observă că o metodă de recuperare a fost 
folosită pentru un volum mic al hematoamelor ~ 30 cm³  faţă de cei care nu au avut tratament 
recuperator ~ 70 cm³. Metoda Feuerstein a fost aplicată la un număr de 11 pacienți, cu un volum 
mediu cuprins între 29,673 cm³ și 33,390 cm³ volum calculat prin metoda MCVH, față de 43,30 cm³ și 
33,84 cm³, calculat prin metoda clasică. În capitolul următor vor fi prezentate câteva cazuri la care s-a 
aplicat metoda Feuerstein. 

În general recuperarea este mai rapidă în primele săptămâni de la debut dar poate continua 
până la câteva luni după externarea pacientului [210, 211], peste jumătate din cei care supraviețuiesc 
rămânând dependenți de familie. În general se pune accent mai mare pe recuperarea fizică cât mai 
completă, neglijând recuperarea funcțiilor cognitive. S-au încercat programe de reabilitare, la pacienții 
stabili, cu derulare la domiciliul pacientului [83], aceasta având același rezultat ca și terapia 
ocupațională derulată în centre specializate [213, 214]. Acestea includ modificări ale stilului de viață, 
combaterea tulburărilor cognitive și psihice, implicarea pacienților în activități alături de persoane 
specializate în îngrijire și recuperare. 

 
CAPITOLUL 10. Aplicația practică a Programului de Îmbogățire Instrumentală Feuerstein 
 

În acest capitol sânt prezentate câteva cazuri clinice investigate, la care s-a aplicat Programului 
de Îmbogățire Instrumentală Feuerstein. Prezentăm în continuare rezulatatele onbținute la cazurile 
prezentate. 

M. I. 
Rezultate importante au fost obținute și în urma activităților de intervenție realizate cu 

pacientul M. I., care a recuperat deficitul funcțiilor cognitive și metacognitive într-o perioada de timp 
optimă. Acest fapt a permis implicarea deosebit de activă în realizarea sarcinilor caracteristice 
instrumentelor aplicate. Procesul de mediere a fost bine realizat, astfel încât cele mai importante 
criterii ale medierii au fost aplicate cu succes: medierea intenţionalităţii, reciprocităţii, semnificaţiei şi 
transcendenţei pentru a introduce un sistem de referinţă spaţial relativ, pentru a evidenţia necesitatea 
de reprezentare şi existenţa traseelor alternative pentru a ajunge la acelaşi rezultat. 

În strategiile de lucru utilizate au fost atinse elemente deosebit de importante pentru implicarea 
activă și conștientă a pacientului. Observația focalizată, conversația euristică și metoda 
braistormingului au constituit metodele cele mai des utilizate în acdrul strategiilor de lucru cu 
pacientul M. I.  

De asemenea, au fost elaborate o serie de principii care demostrează nivelul ridicat de 
abstractizare al gândirii pacientului. 
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Acestea sunt: 
Există multe alternative pentru a ajunge la acelaşi rezultat. 
Este posibilă prevederea unor aspecte din viitor fără a fi ghicite. 
Este necesară eliminarea comportamentului de tip încercare-eroare prin evaluarea datelor ce 

există la dispoziţia şi în planificarea traseului. 
E necesar să ne gândim cu atenţie şi să căutăm să prevedem toate alternativele înainte de a 

lua o decizie. 
Conștientizarea de către pacient a progresului realizat în urma activităților de intervenție 

desfășurate au contribuit la implicarea deosebit de eficientă a acestuia în realizarea sarcinilor. De 
asemenea, subiectul și-a manisfestat dorința manifestă de a continua seria de activități din cadrul 
Programului de Îmbogăţire Instrumentală elaborat de Reuven Feuerstein și după finalizarea seriei de 
intervenții, deoarece a devenit conștient de rolul benefic al aplicării instrumentelor și în activitatea 
profesională a acestuia. 

L.I. 
Traseul evolutiv al pacientului L.I. a fost unul specific în sensul că progresul realizat a fost 

lent, ceea ce a presupus foarte multe intervenții precaute din partea terapeutului. Dacă instrumentele 
utilizate în procesul de mediere al celorlalți pacienți au fost parcurse în ordinea recomandată de 
specialiști, în cazul pacientului L.I. s-au identificat o serie de componente, care s-au utilizat în funcție 
de traseul sinusoidal al acestuia. Sunt relevante progresele realizate la finalul intervenției, care au 
culminat cu elaborarea de către subiect a unui set de principii care demonstrează nivelul ridicat de 
conștiență și nivelul mediu de recuperare a deficitelor funcțiilor cognitive. În acest sens, menționăm 
unele din ideile – cheie elaborate și argumentate de pacientul L.I.: 

Este mereu necesară controlarea tuturor datelor furnizate, dar când trebuie să se acţioneze 
bazându-se pe informaţiile implicite, acest lucru este indispensabil. 

Analiza unui fenomen dintr-un singur punct de vedere nu permite culegerea tuturor datelor 
despre acel fenomen. 

L.S. 
În cazul pacientului L.S. s-au înregistrat o serie de aspecte evolutive semnificative, care au fost 

evidente în cele trei etape de intervenție: input, elaborare și output. 
La nivel de input, pacientul a identificat cu uşurinţă figurile conţinute în model, a reuşit cu 

uşurinţă să conserve constantele şi a generat spontan strategii de căutare a figurilor. 
La nivel de elaborare s-au observat unele dificultăţi de planificare a activităţii. Treptat frânarea 

impulsivității a fost realizată prin stabilirea strategiilor de lucru necesare în realizarea sarcinilor 
problemă. Comportamentul de tip încercare şi eroare a fost înlocuit cu tendința manifestă a unei nevoi 
crescută de precizie. S-a remarcat o bună capacitate de reglare a comportamentului propriu şi 
capacitatea de auto-reflecţie. 

Obiectivele urmărite și atinse în cadrul activităților de intervenție în cazul pacientului L.S. au vizat: 
� Generalizarea informaţiilor deduse din alegorii transferându-le apoi experienţelor umane; 
� Extragerea semnificaţiei semnelor utile şi identificarea gândurilor, senzaţiilor şi atitudinilor; 
� Recunoaşterea constantei unor caracteristici în condiţiile transformărilor care intervin; 
� Diferenţierea între o aspiraţie realizabilă şi o ambiţie nerealizabilă 
� Se subliniază necesitatea preciziei şi exactităţii în reproducerea figurilor. 
� Subordonat acestei serii de obiective au fost elaborate următoarele principii de către subieect: 

Având un model acesta ne ajută în rezolvarea unei sarcini, în consecinţă ne ajută să învăţăm. 
 Având un model acesta ne ajută în rezolvarea unei sarcini şi deci trebuie să-l valorificăm. 
F.I.  
Pacientul F.I. a înregistrat progrese semnificative, susținute de amploarea și calitatea elaborării 

principiilor. 
Pentru a putea vorbi despre un lucru este necesar ca acesta să aibă un nume. 
Limbajul este o convenţie care poate fi acceptată de puţine sau de multe persoane, dar, care 

rămâne o convenţie deschisă modificărilor. 
O strategie care nu mai este utilă trebuie modificată.  
Flexibilitatea este necesară pentru a putea să te adaptezi într-o lume în continuă evoluţie. 
Se recomandă utilizarea atât a ajutoarelor explicite cât şi a celor implicite. 
Evidenţierea unor date esenţiale ale unei situaţii permite găsirea elementelor, care facilitează 

desfăşurarea activităţii. 
Punctele de referinţă personale ne determină să fim siguri şi autonomi în activitate. 
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Un punct de referinţă uşor perceptibil facilitează activitatea; cu cât punctul este mai izolat de 
context, cu atât este perceput mai uşor.  

Au fost relevante discuțiile și nivelul de implicare al pacientului după prima parte a 
intervențiilor, când tratamentul medicamentos coroborat cu activitățile psiho-terapeutice au condus la 
rezultate semnificative.   

H.S. 
Un traseu evolutiv caracterizat de rezultate remarcabile a fost identificat în cazul pacientului 

H.S.. Pacientul a fost supus unei examinări psihologice complexe, prin utilizarea unor probe și teste 
relevante pentru configurarea profilului psihologic. Rezultatele obținute au permis identificarea 
caracteristicilor esențiale pe baza cărora s-a prefigurat traseul de intervenție ulterioară. 

Procesul de mediere a fost focalizat pe următoarele direcții de acțiune: 
� frânarea impulsivităţii; 
� eliminarea execuţiilor de tipul încercare-eroare; 
� stimularea pacientului în observarea atentă a paginii; 
� recomandarea de a utiliza timpul necesar pentru a înţelege ce trebuie să facă. 

Au fost elaborate unele principii relevante pentru operațiile gândirii pacientului, care au scos 
în evidență un nivel de conștiență ridicat, asociat cu creșterea calitativă a stimei de sine: 

Este mereu necesară controlarea tuturor datelor furnizate, dar când trebuie să se acţioneze 
bazându-se pe informaţiile implicite, acest lucru este indispensabil. 

Analiza unui fenomen dintr-un singur punct de vedere nu permite culegerea tuturor datelor 
despre acel fenomen. 

Obiective urmărite în parcurgerea paginilor instrumentelor au vizat: 
� crearea relaţiilor virtuale prin intermediul reproducerii figurii-model;  
� învăţarea modului de elaborare şi utilizarea strategiei de rezolvare; 
� dezvoltarea abilităţilor de organizare şi orientare spaţială. 

 
CAPITOLUL 11. Contribuții originale relevante 
 
 Metoda MCVH. 

 
Acurateţea testului depinde de cât de bine acesta separă lotul în cei bolnavi sau indemni de 

boală. Acurateţea este măsurată de aria de sub curbă (AUROC). Conform datelor studiate și analizate 
pe eșantionul de 125 de pacienți, la care s-au aplicat comparativ cele două metode de calcul, se 
observă gradul de specificitate mai crescut al metodei noi aplicate 0,46 față de 0,38. 

 
Tabel  Caracteristicile performanţei volumului hematomului în funcţie de metoda utilizată 

 
 

Volum calculat după metoda proprie 
Metoda MCVH Metoda Broderick 

 
 

Valoare Cut-off ≥ 30 ≥ 30 
Sensibilitate (%) 0,89 0,89 
Specificitate(%) 0,46 0,38 
PPV (%) 0,62 0,59 
NPV (%) 0,81 0,77 
LR+ 1,64 1,43 
LR- 0,24 0,30 
Acurateţe 0,67 0,63 
AUROC (95% CI) 0,778 

0,698 ÷ 0,857 
0,769 

0,688 ÷ 0,851 
 



 19 

Curba ROC

1 - Specificitate

1.00.75.50.250.00

S
e

n
s
ib

ili
ta

te

1.00

.75

.50

.25

0.00

Volum hematom

metoda Broderick

metoda proprie

Total Population

 
Figura cu gradul de specificitate al metodelor aplicate 

 
În cursul aplicării metodelor de calcul volumetric, pentru a găsi metoda care oferă timpul cel 

mai scurt de calcul volumetric (factorul timpul jucând un rol important în tratamentul HISP), s-au 
comparat trei metode cu segmentarea manuală și s-a observat că GVF detectează cel mai bine aria 
cerebrală afectată, urmată de Watershed, iar Region Growing este pe ultimul loc. Totuşi, datorită 
timpului de execuţie necesar, precum şi a iniţializării mai greoaie algoritmul GVF nu poate fi 
implementat într-o aplicaţie cu caracter comercial. Segmentarea Watershed în schimb are un timp de 
execuţie destul de apropiat de cel al Region Growing dar suferă de faptul că în unele cazuri datorită 
zgomotelor din imagine şi a imperfecţiunilor creează o supra-segmentare. Algoritmul Region Growing 
are cele mai slabe rezultate, dar pe de altă parte excelează printr-o iniţializarea şi execuţie rapidă.  
Pentru a stabili care dintre metodele prezentate va fi aplicată, s-a măsurat aria obţinută în urma 
segmentării manuale. Metoda cea mai bună din cele trei prezentate a fost GVF, dar timpul de 
procesare al acesteia este prohibitiv. Pe locul doi s-a  clasat metoda Watershed observându-se 
constanţa în aproximarea ariei hematomului, uneori ducând la suprasegmentare şi deci la analiză mai 
greoaie a rezultatelor obţinute. După cum se poate observa Region growing este metoda mai slabă din 
punct de vedere al rezultatelor, dar diferenţa dintre ea şi GVF Snake este nesemnificativă dacă se ia în 
considerare că valorile sunt exprimate în cm³.  

Astfel am aplicat comparativ metoda proprie de calcul al volumul (MCVH, region growing), 
comparativ cu metoda clasică de calcul al volumelor, pe un lot de 125 de pacienți. Rezultatele obținute 
și cuantificate prin analiza statistică, au evidențiat o specificitate de 0,46 a metodei MCVH, față de 
doar 0,38, a metodei clasice, restul indicatorilor fiind net în favoare MCVH: PPV 0,62 MCVH/0.59 
metoda clasică; NPV 0,81 MCVH/),0,77 metoda clasică, LR+ 1,64, față de 1,43; LR- 0,24 comparativ 
cu 0,30; acuratețea MCVH fiind de 0,67 comparativ cu 0,63, metoda clasică, iar valoarea AUROC 
0,778 pentru MCVH, și 0,769 metoda clasică.  Rezultatel testelor efectuate au demonstrat 
superioritatea metodei proprii ceea ce ne face să credem că va putea fi aplicată în continuare pe scară 
mai largă. 

Metoda Feuerstein în domeniul neurochirurgical 
Scopul final al tratamentului oricărui pacient este de a reuși integrarea acestuia în societate cât 

mai rapid și complet cu costuri minime. S-au încercat programe de reabilitare, la pacienții stabili, cu 
derulare la domiciliul pacientului [83], aceasta având același rezultat ca și terapia ocupațională 
derulată în centre specializate [213, 214]. Acestea includ modificări ale stilului de viață, combaterea 
tulburărilor cognitive și psihice, implicarea pacienților în activități alături de persoane specializate în 
îngrijire și recuperare. 
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În cercetarea experimentală, au fost incluși 76 de pacienți cu HISP, aplicându-se Programul de 
Îmbogățire Instrumentală Reuven Feuerstein la 11 pacienți care au corespuns criteriilor menționate. 
Metoda a fost aplicată cu succes la un pacient cu un hematom al cărui volum  a depășit criteriul de 
selecție maxim (inclus în studiu datorită insistențelor familiei), volum calculat prin MCVH, 62 cm³. 
Rezultatul obținut în urma aplicării metodei Feuerstein a fost foarte bun, ceea ce a permis reintegrarea 
socio-profesională rapidă și completă, pacientul părăsind spitalul, continuând recuperarea la domiciliu, 
scăzând astfel costurile unei spitalizări prelungite. Acest caz scoate în evidență faptul că fiecare 
pacient are șanse de recuperare, însă evoluția (perioada de timp, eficiență, costuri, servicii) fiecărui 
pacient este particulară depinzând de factori obiectivi dar mai ales de cei subiectivi, specifici fiecăruia. 

Rezultate bune sau foarte bune s-au obținut la 9 pacienți cu un volum al hematomului cuprins 
între 20,828 cm³ și 58,500 cm³ (MCVH). Numărul instrumentelor utilizate, ritmul de aplicare al 
acestora și perioada de timp, în care s-a aplicat intervenția au fost diferite, particularizate 
caracteristicilor individuale ale fiecărui pacient, astfel încât rezultatele obținute au permis reintegrarea 
optimă în familie, societate și profesie a acestora, în concordanță cu obiectivele planificate de membrii 
echipelor terapeutice. Scorul CGS al pacienților care au beneficiat de Programul de Îmbogățire 
Instrumentală este ˃ 8, față de cei care au beneficiat de kinetoterapie al căror CGS a fost ˂ 8, iar  
media scorului de prognostic calculat la cei 11 pacienți a fost de 1,09. În ceea ce privește funcționarea 
intelectuală a pacienților s-a reușit activarea funcțiilor psihice deficitare fiind înregistrate rezultate 
semnificative în etapa de output în care s-a înregistrat un scor ridicat al nivelului de funcționare 
cognitivă și metacognitivă după etapele de input, în care s-au înregistrat carențele datorate afecțiunilor 
neurologice, și etapa de elaborare în care s-a intervenit prin aplicarea unei serii de instrumente 
aparținând Programului de Îmbogățire Instrumentală elaborat de Reuven Reuerstein. Programul de 
Intervenție nu afost finalizat în cazul unui pacient care deși în etapa ințială manifesta caracteristicile 
unei evoluții favorabile, din cauza unor complicații colaterale, a decedat. Durata medie a spitalizării 
celor 11 pacienți incluși în studiu a fost de 16,67 de zile, metoda de recuperare Feuerstein 
continuându-se la domiciliul pacienților. 
 Rezultatele obținute în urma aplicării metodei Feuerstein prefigurează posibilitățile de 
recuperare rapidă și cu costuri minime (programul putând fi derulat și la domiciliul pacientului) și a 
altor pacienți care pe lângă tratamentul chirurgical și medicamentos pot opta pentru serviciile 
alternative oferite de specialiști în domeniul terapiei cognitive. 
 
CAPITOLUL 12. Concluzii 

1. Scopul investigaţiei a vizat: 
� elaborarea unei metode proprii de calcul al volumului hematomului (MCVH) la 

pacienţii cu hemoragie intraparenchimatoasă supratentorială, în funcție de care s-a 
aplicat tratamentul chirurgical respectiv medicamentos.  

� reinserţia socială în vederea integrării în viaţa de familie, profesională şi socială prin 
aplicarea instrumentelor din Programul de Îmbogăţire Instrumentală elaborat de 
Reuven Feuerstein. 

2. Ipotezele cercetării au fost: 
� diagnosticul corect al pacientului cu hemoragie intraparenchimatoasă primară 

supratentorială, prin examen clinic şi paraclinic (volumul hematomului calculat prin 
metoda proprie de calcul, MCVH, CT scan), permite aplicarea tratamentului adecvat. 

� aplicarea instrumentelor corespunzătoare din Programul de Îmbogăţire Instrumentală 
elaborat de Reuven Feuerstein favorizează reintegrarea socială rapidă a pacienţilor cu 
hemoragie intraparenchimatoasă primară supratentorială. 

3. Obiectivele investigației au constat în: 
� stabilirea unui diagnostic clinic şi paraclinic corect prin aplicarea unei metode proprii 

de calcul al volumului hematomului–MCVH. 
� implementarea Programului de Îmbogăţire Instrumentală Reuven Feuerstein. 
� creearea unui algoritm de tratament în HISP. 

4. Studiul s-a desfășurat în Spitalul Clinic de Urgenţă din Sibiu, în perioada 2008-2011, în 
cadrul secţiei de neurochirugie. Au fost investigați un număr de 160 pacienți. La un număr de 125 
subiecți s-a aplicat comparativ metoda proprie de calcul al volumului hematomului, comparativ cu 
metoda Broderick, calculându-se scorul Hemphill. Au fost implicați în experimentul Feuerstein un 
număr de 11 pacienți, cărora li s-au aplicat instrumente din cadrul Programului de Îmbogățire 
Instrumentală, pe o perioadă de 3 ani cuprinsă între 2009-2011. 
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5. După mediul de proveniență, majoritatea pacienților provin din mediul rural (53,75%), față 
de cei proveniți din mediul urban (46,25%). 

6. Se constată o predominanță a prezenței bolii la sexul masculin (60%), față de cel feminin 
(40%). 

7. Majoritatea hemoragiilor intracerebrale spontane supratentoriale au apărut la persoane 
cuprinse în grupa de vârstă 61-70 ani (33,1%), urmată de decada a 8 a (31,3%), și de grupa de vârstă 
51-60 ani (22,5%). 

8. Din punct de vedere al asocierii factorilor de risc cu starea la externare a pacienților cuprinși 
în studiu s-a constatat că aceasta este semnificativă cu HTA (p = 0,211), fumatul (p = 0,238), 
consumul de alcool (p = 0,680), obezitatea (p = 0,411), cardiopatia ischemică cronică (p = 0,085). 

9. Se poate afirma cu o confidență de 99% că există asociere între starea la externare și 
modalitatea de debut a bolii (p = 0,000) în sensul că pacienții cu debut insidios al hemoragiei 
intracerebrale spontane supratentoriale au un prognostic mult mai bun decât în cazul celor cu debut 
paroxistic. 

10. Din analiza datelor obținute s-a constatat o corelație semnificativă (p = 0,000) între 
valorile CGS la internare și starea la externare a pacienților, astfel că la un scor CGS mic la internare 
se asociază un prognostic  nefavorabil. 

11. În lotul studiat s-a constatat o corelație foarte semnificativă (p = 0,000) între starea la 
externare și metoda de recuperare aplicată. De menționat că în sublotul pacienților care nu au 
beneficiat de nici o metodă de recuperare procentul celor decedați sau externați agravat a fost foarte 
mare (64,9%). 

12. Există o corelație între numărul zilelor de spitalizare și CGS la internare astfel că la un 
CGS mare la internare, durata de spitalizare va fi mai mică (p = 0,024). 

13. Algoritmul Region Growing a excelat printr-o iniţializare şi execuţie rapidă. Pentru 
dezvoltări ulterioare este utilă combinarea Region Growing cu algoritmul GVF astfel: se va executa 
Region Growing pentru detecţia aproximativă a zonei cu hematom, se setează o zonă ROI (pentru a nu 
se calcula GVF pentru toată imaginea) şi apoi se aplică segmentarea GVF. 

14. Din datele analizate s-a observat o predominanță a bolii la nivelul emisferului drept, cu un 
volum mai mare (64/73 cm³), față de emisferul stâng unde volumul a fost mai mic (60,9/68,2 cm³). 

15. Există o corelație semnificativă între volumul calculat și scorul CGS la internare (p = 
0,000), astfel că la un CGS mare se asociază un volum mai mic al hematomului. 

16. Se poate spune cu o confidență de 99% că există o diferență semnificativ statistică între 
volumul hematoamelor la internare și starea la externare (p = 0,000), astfel că la un volum mai mic al 
hematomului la internare se asociază un prognostic și o evoluție mai bună. 

17. S-a constatat cu o precizie de 99% că există o corelaţie între starea la externare şi scorul 
ICH (p = 0,000). La cei 125 pacienți cuprinși în lotul de studiu, și la care s-au aplicat comparativ cele 
două metode de calcul al volumului hematomului, s-a calculat scorul Hemphill obținându-se valoare 
maximă de 4 în cadrul ambelor metode. 

18. S-a constatat, la nivelul lotului studiat, că există o corelație între volumul hematomului la 
internare și complicațiile apărute (p = 0,002), astfel că la un volum mai mare s- au asociat un număr 
mai mare de complicații, dintre acestea predominând stopul cardiac, bronhopneumonia. 

19. Există o diferență semnificativ statistică între volumul hematomului la internare și metoda 
de recuperare aplicată (p = 0,020), observându-se că la un volum mediu de 30 cm³ s-a aplicat o metodă 
de recuperare, pe când la un volum mediu de ˃ 70cm³ nu s-a aplicat nici o metodă de recuperare. 

20. Din punct de vedere al specificității metodei aplicate, s-a constatat o specificitate mai mare 
a metodei noi (valoare auroc = 0,778). 

21. Metoda Feuerstein a fost aplicată la un număr de 11 pacienți, din care se observă că un 
procent de 90,9% au avut evoluție bună, doar 9,1% au înregistrat regresii datorate unor complicații 
survenite în cursul tratamentului, independentă de metoda de recuperare folosită. Metoda a fost testată 
și pe un pacient cu evoluție staționară cu rezultate satisfăcătoare. Traseul de intervenție Feuerstein a 
fost realizat în colaborare cu un specialist format prin International Center for the Enhacement of 
Learning Potential Israel, care a permis aplicarea pentru prima oară a Programului de Îmbogățire 
Instrumentală în domeniul medical românesc. 

22. Pentru dezvoltări ulterioare ar fi de menţionat combinarea Region Growing cu algoritmul 
GVF astfel: se va executa Region Growing pentru detecţia aproximativă a zonei cu hematom, se 
setează o zonă ROI (pentru a nu se calcula GVF pentru toată imaginea) şi apoi se aplică segmentarea 
GVF. Teoretic acest lucru ar trebui să îmbunătăţească viteza de execuţie a segmentării. Ne propunem 
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să studiem şi rezultatele obţinute cu alte metode, cum ar fi metoda lui Otsu sau Mean Shift. De 
asemenea pentru partea de vizualizare a hematomului în mod 3D  ne propunem o integrare a 
algoritmului Ray Casting. 

23. Implementarea noii metode de calcul volumetric și a algoritmului propus, asigură 
rapiditatea în diagnosticul precoce al hemoragiei intracerebrale primare, finalitatea fiind o eficientizare 
a conduitei terapeutice. 

24. Propunem perfecționarea metodei de calcul volumetric aplicată în lucrare și implementarea 
acesteia în centrele neurochirurgicale, fiind de un real folos în adoptarea unei strategii terapeutice 
adecvate volumului hematomului. 

25. Rezultatele obținute în urma aplicării metodei Feuerstein prefigurează înființarea unui 
centru de cercetare interdisciplinară (științe neurologice, științe psihologice și sociologice). 

26. Propunem în etapa imediat următoare realizarea unui studiu comparativ privind rezultatele 
obținute la pacienții implicați în cercetare și pacienții cuprinși în același program terapeutic din 
clinicile de specialitate din Israel (unde programul de intervenție a fost  implementat în practica 
curentă medicală). 
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