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نوريـسمال كـه در   آ (SAH) طـور شـايع در بيمـاران مبـتلا بـه خـونريزي زيـر عنكبوتيـه              هيپومنيزمي به  :زمينه و هدف  

در اين مطالعه شيوع و توزيع زمـاني هيپـومنيزمي          . آمد بد همراهي دارد    دهد و با پي    شوند رخ مي   بستري مي بيمارستان  

 و Delayed Cerebral Ischemia (DCI) ايسكمي تأخيري مغـزي ، SAH  آنوريسمال و ارتباط آن را با شدتSAHبعد از 

   بيمـاري كـه در طـي       60منيـزيم سـرم در       :روش بررسـي   . ماه بررسي نمـوديم    آمد نورولوژيك بيماران بعد از سه      پي

مدت سـه هفتـه يـا     بيماران به. گيري شد يمارستان بستري شده بودند اندازه آنوريسمال در ب SAH ساعت اول بعد از      72

 مـورد  Fisher’s exact test دقيـق فيـشر  ها با آزمون  حت پايش دقيق قرار گرفتند و دادهتا زمان ترخيص از بيمارستان ت

 بيماران وجـود داشـت      %22 در   )>mg/dL 9/0Mg (در هنگام بستري هيپومنيزمي    :ها يافته .تحليل قرار گرفت   تجزيه و 

 شـيوع  SAH و هفته دوم بعد از وقوع 4-7كه در روزهاي   در حالي)=028/0p (.همراهي داشت  بيشترDCIكه با وقوع 

، =038/0p (دار داشـتند   ارتباط معني نامطلوب  آمد باليني سه ماهه      بود كه هر دو با پي      %22 و %17ترتيب   هيپومنيزمي به 

018/0p=(   داري نداشـت   آمـد بـاليني سـه ماهـه ارتبـاط معنـي             ساعت اول بـا پـي      72هيپومنيزمي در    اما) 758/0p=(. 

توانـد   هنگـام بـستري مـي      پـايين منيـزيم در        آنوريسمال رخ داده و سطح سـرمي       SAHهيپومنيزمي بعد از     :گيري نتيجه

كننـده   گـويي   و هفته دوم پس از حادثه، پـيش        4-7كه هيپومنيزمي در روزهاي       باشد در حالي   DCIكننده وقوع    پيشگويي

  .آمد باليني بد بعد از سه ماه است پي

  .تحت عنكبوتيهآمد گلاسگو، خونريزي   پيهمنيزيم، ايسكمي تأخيري مغزي، نمر :كلمات كليدي
 

  

طور شايع در بيمـاران بـستري در         به Hypomagnesemia هيپومنيزمي

 از  مختلف قلبـي عروقـي و عـصبي       هاي   رژانسبيمارستان و بعد از او    

پـسي رخ   مپـره اكلا    و تشنج  سر، ميگرن،  ضربهجمله انفاركت مغزي،    

منيزيم ممكـن    1-4.همراهي دارد  مير  مرگ و  خطردهد و با افزايش      مي

 Delayed Cerebral Ischemia (DCI)خيري مغزي ي تأمك ايست دراس

م  درمـاني منيـزي    تجويز و   عنوان يك عامل محافظ نوروني عمل كند       به

  ناشــي از وازواسپاســم درDCI درمــاندر  و گيرانــه پــيشصــورت  بــه

 Sub Arachnoid Hemorrhage (SAH)خــونريزي تحــت عنكبوتيــه 

ايـن مطالعـه ارزيـابي       هـدف از   5.آنوريسمال مد نظر قرار گرفته است     

تحـت  بيماران مبتلا به خونريزي      توزيع زماني هيپومنيزمي در    شيوع و 

بررســي ارتبــاط بــين هيپــومنيزمي و وقــوع   آنوريــسمال وعنكبوتيــه

  . ماهه بودسه و پيامد باليني DCIايسكمي تأخيري مغزي 

  

  

گـرفتن    حجم نمونه آن با در نظـر       كه طرح تحقيق و   (اين مطالعه    در

ملاحظات اخلاقي و محرمانه مانـدن اطلاعـات شخـصي بيمـاران بـه              

تصويب شـوراي پژوهـشي گـروه جراحـي اعـصاب دانـشگاه علـوم               

 سـاعت   72 بيمار كـه در طـي        60مقطعي   )پزشكي تهران رسيده است   

تابـستان  (ظرف يك دوره سه ساله       آنوريسمال   SAH از وقوع    پساول  

بيمارستان امام خميني تهران بـستري       در) 1385ت تابستان    لغاي 1382

 و بيماران مبتلا به خونريزي غيـر        گرفتندمورد مطالعه قرار     شده بودند 

 (non-aneurysmal perimesencephalic)مزانسفاليك  پري آنوريسمال

تومـوگرافي كـامپيوتري    تشخيص خونريزي با    . از مطالعه خارج شدند   

)CT اسكن (      نخـاعي    -ل كمـري مـايع مغـزي      بـز  يـا انجـام (LP) ) در

 اسكن نرمـال    CT كرد ولي   مي ي كه تظاهر باليني ظن قوي ايجاد      موارد

ــود ــش) ب ــوگرافيو ت ــا انجــام آنژي ــسم ب ــا خيص آنوري  CT مرســوم ي

  بررسيروش مقدمه

 

  7-11، 1387  فروردين،  1اره  ، شم66 پزشكي تهران، دوره مجله دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم
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     و همكارانمهدي زينلي زاد  

 

 
 1387، فروردين1 ، شماره66مجله دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي تهران، دوره

مدت سه ماه از نظـر پيامـد بـاليني      بيماران به.انجام گرفتآنژيوگرافي  

 كيفيـت زنـدگي و      گيري قرار گرفتند و اطلاعات مربـوط بـه         مورد پي 

، روزهاي   ساعت اول  72منيزيم سرم طي     .سلامت بيماران ثبت گرديد   

 گيري شد و   وقوع خونريزي اندازه   ، هفته دوم و هفته سوم بعد از       7-4

 .عنوان هيپـومنيزمي در نظـر گرفتـه شـد          هب mg/dl 9/0 مقادير كمتر از  

يق و  طور دق  هروزهاي بعد ب   وضعيت باليني بيماران در هنگام بستري و      

 درمـاني   برنامـه تمام بيماران تحت    . ثبت گرديد  از نزديك پايش شد و    

، نيموديپين خوراكي ICU در يكسان شامل استراحت مطلق استاندارد و

 روز از وقوع 14صورت تأخيري بعد از  هب مايع درماني قرار گرفته و و

ــوخــونريزي تحــت عمــل جراحــي كراني  ــومي و كلي ــسمپت  س آنوري

 و) 1جـدول   ( ن خونريزي بر اساس گريدينگ فيـشر      ميزا. قرارگرفتند

ــدكس   ــفالي براســاس ان ــاي  (bicaudateوجــود هيدروس ــسبت پهن ن

ايي كه جدار آنها با هم موازي       هاي طرفي در ج    هاي فرونتال بطن   شاخ

فاصله جدار داخلي جمجمـه در       به) در سطح سوراخ مونرو   (شوند    مي

يري مغـزي   ايسكمي تاخ . شد مشخص    اسكن CT در   )CTرش  همان ب 

(DCI) صورت ظهور يك ضايعه جديد هيپودنس مطابق با تظاهرات          ه ب

يا اختلال سطح هوشياري و بروز نقص عصبي كه هيچ          ) قطعي(باليني  

وضـعيت   .تعريف گرديد ) احتمالي( نداشت   DCIجز   هتوجيه ديگري ب  

 بندي فدراسيون جهاني جراحان اعـصاب      سيستم درجه باليني براساس   

World Federation of Neurological Surgeons (WFNS) ) 2جـدول (

نهايي  آمد پي و) IV  ،Vگريد  ( و بد ) I  ،II، IIIگريد  (دو دسته خوب    ه  ب

دو دسته  ه  ب) 3جدول   ((GOS)پيامد گلاسگو   سه ماهه بر اساس معيار      

سـطح سـرمي    بطـه   ار .بندي شد  تقسيم) I  ،II، III(و بد   ) IV  ،V(خوب  

ورد آنـاليز   مم  ويراست ده  SPSS نرم افزار    توسط منيزيم با پيامد باليني   

 >05/0p قرار گرفت و Fisher's exact test  دقيق فيشرآماري با آزمون

  .دار قلمداد شد از نظر آماري معني
  

  

بيمـاران  ميـانگين سـني     .  بيمار مذكر بودند   60 از   )%6/51( بيمار   31

 وضـعيت   ) بيمـار  54 (بيماران% 90در هنگام بستري    . سال بود 12±49

وضـعيت بـاليني بـد    باقيمانـده  و ) WFNS grade: I-III(باليني خـوب  

)WFNS grade: IV and V ( نفر 24داشتند و )مدت بيش  به نيز %)7/40

كاهش سـطح هوشـياري     از يك ساعت پس از وقوع خونريزي دچار         

 اسـكن   CT در   %)3/38( بيمـار    23از كل بيماران هنگام بستري       .بودند

  و IIIدرجـه   خـونريزي   %) 3/28( بيمـار    17 فيشر،   II درجهخونريزي  

) %4/3( بيمـار    دو.  فيـشر داشـتند    IVدرجه   خونريزي   )%30( بيمار   18

نخاعي  - بزل مايع مغزي باSAH  وقوع اسكن طبيعي داشتند كهCTنيز 

يدروسـفالي   دچـار ه   %)6/56(بيمار   34 در كل دوره بستري    . شد تاييد

  بيمـار  28 مجمـوع  در. نوع خفيـف بـود     رد از  چه اكثر موا   شدند، اگر 

 حداقل يك نوبت در طي دوره بستري هيپومنيزميـك بودنـد            )6/46%(

 بـود % 6/21  سـاعت اول بـستري     72كه شيوع هيپومنيزمي در      درحالي

بـستري دچـار ايـسكمي       سير  در ) بيمار 21 (بيماران% 35. ) بيمار 13(

 افراد هپومنيزميك بيش از افراد       در DCIشدند اما شيوع    تاخيري مغزي   

 15(آنها   %25از كل بيماران    ). %25در مقابل   % 46(نورمومنيزميك بود   

 نيز در بيمارسـتان     )%27( نفر   16دچار خونريزي مجدد شده و      ) بيمار

ــوت شــدند ــك و   .ف ــد ســه ماهــه بيمــاران هيپومنيريمي ــسه پيام مقاي

 سـاعت   72 در   از نظر آماري   . آمده است  4نورمومنيزيميك در جدول    

از نظر مدت زمان  اول بستري بين افراد هيپومنيزميك و نورمومنيزميك     

 فيشر، وضعيت باليني، وقوع     بندي ميزان لخته بر اساس درجه    ،  بيهوشي

ــروز خــونريزي مجــدد،   ســه ماهــه اخــتلاف GOS هيدروســفالي وب

 در افـراد    DCIكـه وقـوع      درحالي) <05/0p(داري وجود نداشت     معني

 پيامد باليني .)=028/0p(ك بيش از افراد نورمومنيزميك بود پومنيزمييه

و طـي هفتـه      بـستري    4-7در روزهاي     با بروز هيپومنيزمي   سه ماه بد  

سـوم   در هفتـه     داري داشـت، لـيكن     ارتباط آمـاري معنـي     دوم بستري 

  .)p=143/0( دار نرسيد بستري اين ارتباط به حد معني
  

   اسكنCTوتيه در يزان خون تحت عنكببندي م درجه براي سيستم فيشر: 1-جدول
  توصيف  درجه

  

I  بدون خون واضح درCTاسكن مغز   
  

II  

  ضخيم ندارد و ن بزرگهوموژ لخته كافي براي ايجاد منتشر كه اندازه خون
  

III  

  شيار(از يك ميليمتر  عمودي بيش صورت لخته در صفحه خون به تجمع
  افقي يا در صفحه) ambient، يا سيسترن insularسيسترن  اي، نيمكره بين

  )interpeduncularساقه شيار سيلوين، سيسترن سيلوين و سيسترن (
  

IV  

  منتشر يا بدون خونبطني ولي فقط با  درون پارانشيم يا داخل خونريزي
  اي هاي قاعده خون در سيسترن

  

  جهاني جراحان اعصاب يه فدراسيونبندي خونريزي تحت عنكبوت  درجه:2-جدول

  نقص حركتي           (GCS)ه كوماي گلاسگو نمر  درجه
  

I 15  وجود ندارد  
  

II  

  وجود ندارد  14-13
  

III  

  وجود دارد  14-13
  

IV  

  وجود دارد يا ندارد  12-7
  

V  6-3  وجود دارد يا ندارد  

 هايافته
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  (Glasgow Outcome Scale)معيار پيامد گلاسگو : 3-جدول

  تعريف  پيامد  درجه
  

I ولي لازم  ادر به برگشت به كار اوليه استبيمار ق  بهبودي خوب
ممكن است  .نيست كه در همان سطح قبلي باشد

  .اختلال مختصر عصبي يا روانشناختي داشته باشد
  

II  

هاي  فعاليت بيمار قادر به برگشت به كار نيست اما  ناتواني متوسط
  .دهد روزمره را بدون كمك انجام مي

  

III  

كمك  م فعاليت هاي روزمره بهبيمار براي انجا  ناتواني شديد
  .نياز دارد

  

IV  

وضعيت نباتي 
  دائمي

مغزي در  عدم وجود تكلم يا شواهدي از عملكرد
و چشمهايش به طور  بيماري كه ظاهراً بيدار بوده

  .خود به خود باز است
  

V  مرگ    

  

   و نورمومنيزيميك)4-14روزهاي ( ميكهيپومنيز ماهه بيماران پيامد سه: 4-جدول

    (GOS) ماهه پيĤمد باليني سه  نيزيمسطح م

  (%) مجموع  (%) ** نامطلوب  (%) * مطلوب  

  32%) 3/53(  11%) 34(  21%) 66(  ميكنورمومنيز

  28%) 6/46(  14%) 50(  14%) 50(  ميكهيپومنيز

  60%) 100(  25%) 6/41(  35%)  4/58(  مجموع
* GOS = IV,V                   ** GOS = I-III  

  

  

خونريزي تحت عنكبوتيه غير تروماتيك يـك اورژانـس نورولـوژي           

است كه بـا خـروج ناگهـاني خـون از عـروق مغـزي و ورود آن بـه                    

ركزي نخاعي پوشاننده سيستم اعصاب م     -فضاهاي حاوي مايع مغزي   

 بر اين بيماري وخيم نيـز بـر ميـزان           عوارض متربط . شود مشخص مي 

يكي از مهمترين عوارض . افزايند لي ناشي از آن ميروز مرگ و مير كب

 cerebral)ي تحت عنكبوتيه وازواسپاسم مغـزي  پس از وقوع خونريز

vasospasm)   تواند سبب ايسكمي تاخيري مغزي در ايـن          است كه مي

 در اين مطالعه شيوع و توزيع زماني هيپومنيزمي بعـد از            .بيماران گردد 

SAH        بـا شـدت    آنوريسمال و ارتبـاط آن را SAH  ،    ايـسكمي تـأخيري

آمـد نورولوژيـك     و پـي Delayed Cerebral Ischemia (DCI) مغـزي 

علت ايسكمي تـأخيري مغـزي       .بيماران بعد از سه ماه بررسي نموديم      

طور واضـح مـشخص نـشده         هنوز به  تحت عنكبوتيه بعد از خونريزي    

 ا اينتيم ـ تزايـد رسد وازواسپاسم و همراهي آن بـا         نظر مي  است ولي به  

(intimal proliferation) سـازوكارهاي احتمـالا  .  مهم باشـد عامل يك 

وازواسپاسـم دارنـد و شـواهد       فراينـد   اندوتليال بيشترين نقـش را در       

موجود در فضاي تحت    روزافزوني وجود دارد كه تركيبات لخته خون        

در اين ميان    (oxyhemoglobin) اكسي هموگلوبين    ˝ خصوصا عنكبوتيه

عوامـل   علاوه بر مورد ذكـر شـده         6.كننده باشد  ع اصلي شرو  عامليك  

كـه   متعددي براي وقوع وازواسپاسم علامت دار ذكر شده اسـت        خطر

 سال و اسـتعمال     35 باليني بدتر، سن كمتر از       توان به درجه   از آنها مي  

 يكـي از ديگـر متهمـين        7. اشـاره نمـود     قبلي پرفشاري خون سيگار و   

محافظ عنوان يك عامل  هزيم بمني .مطرح شده رخداد هيپومنيزمي است  

مختلفي از جمله   نمايد كه از طرق       عمل مي  (neuroprotective)عصبي  

 دي آسـپارتات    -متيل -تاماتي ان  گلو مهار گيرنده ،   عروق مغزي  اتساع

(NMDA)ــه ولتــاژ، مهــار رهــايش  هــاي   و كانــال كلــسيمي وابــسته ب

 عمـل هاي كلـسيم درون سـلولي و          يون bufferingگلوتامات، تشديد   

اعمـال اثـر    هـاي مهـم      ك كوفاكتور براي تعـدادي از آنـزيم       عنوان ي  به

را  يآسـيب نـورون   احتمال  بنابراين هيپومنيزمي ممكن است     . دنماي مي

ورود ،  انقبـاض عروقـي     از طريق اثرات معكـوس يعنـي       SAH از   پس

مطالعه اين   8.فقدان ذخاير انرژي افزايش دهد     و به درون سلول     كلسيم

 آنوريـسمال رخ    SAHطور شايع بعد از      ه ب هيپومنيزميه  دهد ك  نشان مي 

 بـين وقـوع آن و      9بعـضي مطالعـات ديگـر     نتايج  دهد اما برخلاف     مي

زمان حادثه و    ، مدت زمان كاهش سطح هوشياري در      شدت خونريزي 

ممكن اسـت    .يافت نشده است  وضعيت باليني هنگام بستري ارتباطي      

 از مقداري باشد كـه      بيشتر SAHشيوع واقعي هيپومنيزمي بعد از وقوع       

 مطالعه اولـين نمونـه از       اين  زيرا در  دست آمده است   در اين مطالعه به   

 ونريزي گرفته شده است و    خوقوع    ساعت اول بعد از    72طي  بيماران  

آنها بعـد     از گيري در بسياري   نمونهبودن بيماران   ارجاعي  دليل   هبالتبع ب 

توانـد بـه نـوعي       مـي امر  اين    و  صورت گرفته است   ساعت از چندين 

ردد زيـرا بعـضي مطالعـات       باعث كاهش تخمين شيوع هيپومنيزمي گ ـ     

از  سـاعت اول بعـد       12طي   گيري در  اند كه اگر اولين نمونه     نشان داده 

له ااين مـس  . خواهد بود  شيوع هيپومنيزمي بيشتر     خونريزي گرفته شود  

  پس از گذشـت    ˝اتواند مجدد  دهد كه سطح سرمي منيزيم مي      نشان مي 

 نتـايج ايـن     9.به محدوده طبيعـي بـاز گـردد       ساعت از خونريزي    چند  

كننـده   گـويي   پـيش  SAHهيپـومنيزمي بعـد از      دهد كه    بررسي نشان مي  

ــDCIوقــوع  كــه  بيمــاراني در DCIخطــر وقــوع كــه  طــوري ه اســت ب

 برابر بيـشتر    8/1هيپومنيزميك بودند در مقايسه با افراد نورمومنيزميك        

 سه ماهه بـد در افـراد        GOSاست  شخص  طور كه از نتايج م     همان. بود

له را  ااگر اين مـس    باشد و  يك بيش از افراد نورمومنيزميك مي     هيپومنيزم

 بتوان از   ، شايد اد هپومنيزميك بگذاريم   در افر  DCIدر كنار وقوع بيشتر     

 بحث
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تواند يكي از علل     گيري كرد كه هيپومنيزمي مي     اين مطالعه چنين نتيجه   

 ـ     DCIدخيل در    ايـن گـروه از       در DCIا وقـوع بيـشتر       باشد و بـالتبع ب

 علـت  .نيز انتظار داشـت     سه ماهه بدتري را    آمد باليني  بيماران بايد پي  

دفع ادراري منيزيم يـك     . واضح نيست  SAHپس از   وقوع هيپومنيزمي   

ي چنـد سـاعت بعـد از        علت غيرمحتمل است زيرا هيپومنيزمي در ط ـ      

طـور قطـع،     اگرچـه بـراي رد ايـن نظريـه بـه          . دهـد  خونريزي رخ مي  

نقيـضي در    هـاي ضـد و     گزارش .هاي ادراري بايد بررسي شوند     نمونه

سـاير    و SAH  بعـد از   CSFسـرم و      و يونيزه منيزيم در    تاممورد سطح   

 طور مثـال در مطالعـه       به 5و9-12.بيان شده است   عروقي مغز    هاي بيماري

Altura ،81%كــه بلافاصــله بعــد از انفاركــت مغــزي بــه   نيا از بيمــار

پائين داشتند؛ اگر   ) يونيزه (+Mg2ان رسيده بودند سطح سرمي      بيمارست

 MRهـاي     براساس بررسي  13.ري نداشت ي منيزيم سرم تغي   تامچه سطح   

 ـ نشان داده شد كه تغي     (31P-MRS) 31اسپكتروسكوپي با فسفر      رات در ي

شكسته شـدن    سطح سرمي منيزيم بعد از استروك با فاز اسيدوتيك و         

 متصل كه منيزيم    توان گفت  از اين رو مي   . داردمتابوليزم انرژي ارتباط    

  سـاير  14.شـود  مي هنگام ايسكمي آزاد     (ATP) به آدنوزين تري فسفات   

دهند كه افزايش در منيزيم آزاد داخل سلولي نه تنها         مطالعات نشان مي  

 بـه   خـارج سـلولي   دليل ورود منيزيم     ه است بلكه ب   ATP خليهدليل ت  هب

ممكن است يـك    رويداد  اشد كه اين    ب هاي ايسكميك مي   درون نورون 

رسـد   نظـر مـي    طور خلاصه به   هب 15.اندوژن باشد محافظ نوروني   پاسخ  

هـاي    داخـل سـلول    +Mg2 يـك افـزايش      ،SAHبعد از استروك حاد و      

داشـته   منيزيم تـام و يـونيزه سـرم       مغزي همراه با كاهش سطح سرمي       

 و منيزيم   +Mg2 اگر چه كاهش     .باشد باشيم كه در ارتباط با اسيدوز مي      

پومنيزمي ممكن اسـت    ي تمام مطالعات تأييد نشده است، ه      در سرم   تام

 +Mg2 باشد زيرا عروق خوني مغـز بـه كمبـود            ي داشته  همراه DCIبا  

 و همكاران نشان دادند كه پـايين آوردن         Altura. حساس هستند بسيار  

هـا،    سـالم باعـث وازواسپاسـم شـريان        ه زنـد  rat در مغز    +Mg2سريع  

وابسته اين وازواسپاسم الگوي    ها گرديد كه     سياهرگچه و   ها سرخرگچه

كه بتوان ثابت كرد وقوع      در صورتي رسد   نظر مي    به 16. داشت به غلظت 

 آنوريـسمال ارتبـاط قدرتمنـدي بـا بـروز           SAHهيپومنيزمي در خلال    

تـوان بـا مـصرف       م و ايـسكمي تـأخيري مغـزي دارد، مـي          وازواسپاس

 گام  -خطر است   بي ˝آسان و نسبتا  كه دسترسي به آن      -سولفات منيزيم 

كننـده    بـسياري از عـوارض كـشنده و نـاتوان          بلندي در جلـوگيري از    

 آنوريـسمال   SAHآمد باليني    سپاسم برداشته و بهبود چشمگير پي     وازوا

گرچه مطالعات متعددي در اين زمينـه انجـام گرفتـه           . را انتظار داشت  
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Background: Hypomagnesemia is commonly encountered in patients with a wide variety 
of diseases including subarachnoid hemorrhage (SAH), cardiovascular emergencies, head 
trauma, migraine attacks, seizure and preeclampsia. It seems to be associated with a poor 
clinical outcome. This study considers the prevalence and temporal distribution of 
hypomagnesemia after aneurysmal SAH and its correlation with the severity of SAH, 
delayed cerebral ischemia (DCI) as well as the neurological outcome after a period of 
three months. 
Methods: Between 2003 and 2008, 60 patients were admitted to the emergency ward of 
Imam Khomeini Hospital with acute SAH. Serum magnesium levels were measured 
during the first 72 hours, days 4-7, and second and third weeks after SAH. The three-
month outcome was assessed according to the Glasgow Outcome Scale (GOS). Clinical 
SAH grading was performed according to the criteria of the World Federation of 
Neurological Surgeons (WFNS) and the patients were allocated to “Good” (GOS = 4, 5) 
and “Poor” (GOS= 1-3) outcome groups. The prevalence of hypomagnesemia was 
assessed in both patient groups. Fisher exact test was used to analyze data. 
Results: Hypomagnesemia occurred in 22% of patients during the first 72 hours after 
SAH. It was associated with more prevalent DCI (p<0.05), whereas low serum magnesium 
levels during days 4-7 17% of patients) and the second week (22% of patients) after SAH 
were correlated with poor clinical outcome (p<0.05). No correlation was found between 
first 72 hour-hypomagnesemia and poor clinical outcome at three months. 
Conclusion: Hypomagnesemia occurs after aneurysmal SAH and it may predict the 
occurrence of DCI, while low serum magnesium levels during days 4-7 and within the 
second week of event predict poor clinical outcome at three months. Treatment of this 
electrolyte disturbance may have a favourable effect on the clinical outcome of patients 
with aneurysmal SAH. 
 

Keywords: Magnesium, delayed cerebral ischemia, glasgow outcome scale, subarachnoid 
hemorrhage. 
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