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İntrakraniyal anevrizmalar, serebral arterlerin 
duvarında, çeşitli nedenlere bağlı olarak mey-
dana gelen fokal veya yaygın patolojik geniş-
lemelerdir. Tipik olarak intrakraniyal arterlerin 
dallanma noktalarında ortaya çıkarlar. Bunun 
nedeni iki dal arasındaki bölgede hemodinamik 
strese bağlı oluşan duvar zayıflığıdır. Genel 
popülasyonda görülme sıklığı %1-2, orta yaşlı 
popülasyonda %3 civarındadır [1-3].

İntrakraniyal anevrizmalar morfoloji, boyut, 
etiyoloji ve yerleşim yerine göre sınıflandı-
rılabilir. Morfolojilerine göre sakküler veya 
fuziform olarak ayrılan anevrizmalar, etiyoloji-
lerine göre; konjenital, aterosklerotik, dissekan, 
enflamatuar, neoplastik, travmatik olarak sınıf-
landırılabilirler. Boyutlarına göre ise; bebek 
anevrizmalar (< 3 mm), küçük boy anevrizma-
lar (3-6 mm), orta boy anevrizmalar (7-10 mm), 
büyük boy anevrizmalar (10-25 mm) ve dev 
anevrizmalar (>25 mm) olarak gruplandırılabi-
lirler [4]. Dev anevrizmalar, tüm anevrizmala-
rın yaklaşık %5ini oluşturmaktadır [5].

En sık görülen anevrizma tipi sakküler anev-
rizma olup, yetişkinde %80-90 anterior sir-
külasyonda, %10-20 posterior sirkülasyonda 
görülür. En sık %30-35 oranında anterior 
komünikan arterde görülmekte ve bunu sırayla 
internal karotis arter (%30) ve orta serebral 
arter (%20) izlemektedir [5]. Çocuklarda anev-
rizmalar daha çok (%40-45) posterior sirkülas-
yonda görülmektedir [6].

Serebral anevrizmaların oluşumunda, hemo-
dinamik faktörler dışında kronik inflamasyon, 
çevresel faktörler, vasküler risk faktörleri gibi 
çeşitli nedenler rol oynar. Bu risk faktörleri 
değiştirilebilir ve değiştirilemez risk faktör-
leri olarak ikiye ayrılabilir. Değiştirilemez 
risk faktörleri arasında yaş, cinsiyet, genetik 
ve aile öyküsü bulunmaktadır. İntrakraniyal 
anevrizmalar 2. dekattan sonra (özellikle 
40-60 yaş arası) ve kadınlarda daha sık görül-
mektedir [1,7]. Kadınlarda anevrizma gelişme 
riski erkeklere oranla 2 kat daha fazladır [7]. 
Anevrizmaların %12-15’inde aile öyküsü 
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mevcuttur ve sıklıkla otozomal dominant kalı-
tım paterni gösterir [6]. Birinci derece akraba-
lardan en az birinde intrakraniyal anevrizma 
olması halinde aile öyküsünden söz edilir, 
birinci derece akrabalardan iki veya daha fazla-
sında görülmesi halinde risk daha yüksektir [8]. 
Sporadik anevrizmalarla karşılaştırıldığında, 
ailesel anevrizmalar daha büyük ve çok sayıda 
olup, daha çok orta serebral arterde yerleşim 
gösterme eğilimindedir [9]. Kalıtsal bağ doku 
hastalıklarından bazıları da intrakraniyal anev-
rizma oluşumu ile ilişkili bulunmuştur. Tüm 
anevrizmaların % 5’ini oluşturan bu grupta 
en sık görülenler, Ehlers-Danlos Sendromu 
(EDS), Marfan sendromu, nörofibromatozis 
tip 1 (NF1), Loeys Dietz sendromu ve otozo-
mal dominant polikistik böbrek hastalığıdır 
(ODPBH) [10]. Ehler-Danlos sendromu içinde 
özellikle tip IV vasküler Ehler-Danlos ola-
rak bilinir. Ehler-Danlos sendromu ve Marfan 
sendorumunda intrakraniyal anevrizmalar 
daha çok proksimal internal karotis arterinde 
görülmektedir [11]. ODPBH popülasyonunda 
rüptüre olmamış anevrizma %11 oranında 
görülmektedir [12].

Değiştirilebilir risk faktörleri arasında ise 
hipertansiyon, sigara, alkol ve madde kullanımı 
yer almaktadır. Ayrıca yapılan çeşitli kohort 
çalışmalarında hiperhomosisteinemi sakküler 
anevrizma için risk faktörü olarak saptanmıştır 
[13-15].

SEREBRAL ANEVRİZMALARDA 
KLİNİK BULGULAR

Anevrizmaya bağlı klinik bulgular; 
Anevrizma rüptürüne bağlı subaraknoid 
kanama (SAK) bulguları ve anevrizmanın 
lokal kitle etkisine bağlı belirtiler olmak üzere 
ikiye ayrılır. Serebral anevrizmalarda yapılan 6 
prospektif kohort çalışmasının metaanalizinde 
bir yıllık rüptür riski %1,4 (%95 CI, 1,1-1,6) 
ve 5 yıllık rüptür riski %3,4 (%95 CI, 2,9-4,0) 
olarak bildirilmiştir. Rüptür riski için arteriyal 
hipertansiyon varlığı, hastanın yaşı, anevriz-
manın büyüklüğü, daha önce SAK geçirmiş 
olma ve anevrizmanın yeri önemlidir [3].

SUBARAKNOID KANAMA

SAK tüm inmelerin %5’ini oluşturan, morbi-
ditesi ve mortalitesi yüksek bir nörolojik acil-
dir. [16]. Subaraknoid kanama, genellikle akut 
baş ağrısıyla ortaya çıkan ciddi ve yaşamı teh-
dit eden bir tıbbi durumdur. Travmatik olma-
yan subaraknoid kanama olgularının %80’i 
sakküler anevrizma rüptürüne bağlıdır. SAK 
insidansı hastanın yaşıyla doğru orantılı olarak 
artış gösterir. Anevrizmal SAK’ta ilk bir ayda 
mortalite oranı %45-60 arasındadır [17,18]. 
Mortalite oranı yeni tanı ve tedavi yöntemleri 
ile azalmakla birlikte halen yüksek morbid bir 
hastalık olmaya devam etmektedir. Genellikle 
kalıcı özürlülük, kognitif etkilenme (özellikle 
yürütme işlevi ve kısa süreli hafıza) ve dep-
resyon, anksiyete gibi psikiyatrik bozukluklar 
oluşabilir. Bütün bunlar hastaların yaşam kali-
tesinde önemli bir düşüşe neden olur [19]. SAK 
için en önemli risk faktörleri anevrizma boyutu 
ve yerleşim yeridir. Büyük boyutlu anevrizma-
lar ve posterior sirkülasyondaki anevrizmalar 
daha fazla risk oluşturmaktadır, buna karşılık 7 
mm’den küçük anevrizmalar rüptüre olma açı-
sından daha düşük risklidir. Anevrizma rüptürü 
riskini artıran faktörler; hipertansiyon, sigara, 
aşırı alkol kullanımı, sempatomimetik ilaç 
kullanımı ve anevrizmanın 7 mm’den büyük 
olması şeklinde özetlenebilir. Çoklu anevriz-
malar, kadın cinsiyeti, genç yaş bazı çalışma-
larda risk faktörleri olarak kabul edilmektedir 
[8,20].

SUBARAKNOID KANAMADA KLİNİK 
VE MUAYENE BULGULARI

•	 Baş ağrısı:
SAK’ın sıklıkla ilk ve en önemli belirtisi ciddi 

baş ağrısıdır ve ‘hayattaki en şiddetli baş ağrısı’ 
olarak tanımlanır. Baş ağrısı ani olarak başlar 
ve en şiddetli haline birkaç saniye veya birkaç 
dakika içinde ulaşır, gök gürültüsü başağrısı 
(thunderclap) olarak isimlendirilir. Baş ağrısına 
eşlik eden bulantı, kusma, meningeal irritasyon 
bulguları, bilinç değişiklikleri ve nöbet görü-
lebilir. Olguların %77'sinde bulantı ve kusma, 
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%53'ünde bilinç kaybı, %35'inde menenjismus, 
%10' unda fokal defisit eşlik eder [21].

İntrakraniyal anevrizmalı hastalarda SAK 
gelişmeden önce (yaklaşık 2-8 hafta) görülen 
ani ve şiddetli SAK ağrısına benzer baş ağrısı, 
sentinel baş ağrısı olarak bilinir. Sentinel baş 
ağrısı önemli bir uyarıcı bulgudur ancak halen 
atlanmaktadır. Hastalarda %40 oranında görü-
lür. Sentinel baş ağrısının anevrizmanın sızın-
tısından kaynaklanan küçük kanamaya bağlı 
olduğu düşünülmektedir. Bununla birlikte, 
hafif bir kanama olmasa bile, yırtılmamış anev-
rizmada SAK'tan önce bir uyarı baş ağrısı gele-
bilir. Bu, anevrizma duvarının gerilmesi veya 
diseksiyonundan kaynaklanabilir [22]. Genelde 
SAK'ın nörolojik belirti ve semptomların 
varlığı, bilinç bozukluğu ve ense sertliği gibi 
karakteristik klinik özellikleri sentinel baş ağrı-
sında görülmez. Sentinel baş ağrısının prognoz 
üzerine olan etkisi tartışmalıdır [22-24].

Travmatik olmayan subaraknoid kanamaya 
bağlı baş ağrısı, ICHD-3 Beta Tanı Kriterleri 
(ICHD 6.2.2) tablo-1’de özetlenmiştir [25].

Travmatik olmayan SAK’a bağlı baş ağrısı 
ayırıcı tanısında, sinüs ven trombozu, pitüi-
ter apopleksi, akut hipertansif kriz, reversibl 
serebral vazokonstriksiyon sendromu (RSVS), 
servikal arter diseksiyonu, akut hipertansif kriz, 
spontan intrakranial hipotansiyon ve primer 
gök gürültüsü baş ağrısı, serebral enfeksiyon-
lar gibi diğer gök gürültüsü baş ağrısı nedenleri 
dışlanmalıdır [26].

Ottawa subaraknoid kanama kuralları, acil 
servise başvuran akut travmatik olmayan baş 

ağrısı olan ve subaraknoid kanamayı dışla-
mak için araştırma gerektiren hastaların belir-
lenmesine yardımcı olmak için geliştirilmiştir  
(Tablo-2). Eğer 6 kriterden biri var ise SAK 
için ileri tetkik önerilir. Bu kural; 15 yaşın-
dan büyük olan hastalarda, baş ağrısı bir saatte 
zirveye ulaşan travmatik olmayan baş ağrısı 
olanlarda, intrakraniyal tümör öyküsü olma-
yanlarda, kronik baş ağrıları öyküsü olmayan 
önceden subaraknoid kanama veya anevrizma 
öyküsü olmayan ve yeni nörolojik defisiti 
olmayan hastalarda uygulanır [27,28].

Şiddetli, ani başlangıçlı (gök gürültüsü) baş 
ağrısı olan tüm vakalarında SAK tanısını göz 
önünde bulundurmak ve gerekirse lomber 
ponksiyon dahil olmak üzere tüm uygun tanı-
sal muayeneleri yapmak, sonrasındaki olası 
masif kanamayı ve onun ölümcül sonuçlarını 
önleyebilir.

SAK ile ilişkili intraoküler kanama (Terson 
sendromu) hastaların %40’ında görülür ve 
yüksek mortalite ile ilişkilidir. Terson send-
romundaki intraoküler kanamanın kafa içi 
basıncındaki ani yükselmelere bağlı olduğu 
düşünülmektedir [20,29]. Görme kaybı ile 
ortaya çıkar ve kalıcı körlüğe neden olabilir.

SAK şiddetini belirlemek amaçlı çeşitli 
derecelendirme sistemleri bulunmaktadır. 
En sık Hunt ve Hess skalası, Fisher skalası 
World Federation of Neurosurgeons Scale 
(WFNS) kullanılmaktadır (Tablo-3, 4 ve 5) 
[30-34].
•	 Spesifik klinik bulgular ve 

komplikasyonlar:
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Tablo 1.  Travmatik olmayan subaraknoid kanamaya bağlı baş ağrısı, ICHD-3 Beta Tanı Kriterleri

A. C kriterini karşılayan yeni baş ağrısı 

B. Travma olmaksızın subaraknoid kanama tanısının konulması 

C. Aşağıdakilerden en az ikisi ile nedensellik kanıtının ortaya konulması 

1. �Baş ağrısının diğer SAK belirti ve/veya klinik bulgularıyla yakın zamansal ilişki göstermesi 
veya SAK tanısının baş ağrısı ile konulması 

2. �Baş ağrısının SAK’ın diğer belirti veya klinik-radyolojik bulgularının stabil hale gelmesi 
veya düzelmesi ile paralel olarak belirgin düzelmesi 

3. �Baş ağrısının ani veya gök gürültüsü şeklinde başlaması 

D. Diğer ICHD-3 tanılarıyla açıklanamaması



Koçhan Kızılkılıç ve İnce.4

Anevrizma kanamalarında bazı spesifik 
klinik bulgular gelişebilir. Örneğin; anterior 
komünikan arter kanamalarında bilateral alt 
ekstremitelerde geçici kuvvetsizlik gelişirken, 
orta serebral arter kanamalarında ise sıklıkla 
hemiparezi ve disfazi gelişir.

SAK hastaları yeniden kanama, hidrosefali, 
serebral ödem, gecikmiş serebral iskemi ve 
sodyum, su ve glikozun regülasyonunda bozul-
maya yol açan metabolik anormallikler dahil 
olmak üzere birçok önemli nörolojik komp-
likasyona neden olur. İntrakraniyal anevriz-
maların neden olduğu SAK komplikasyonları 
arasında yer alan serebral vazospazm ve yeni-
den kanama bu hastalığın neden olduğu mor-
talite ve morbiditenin en önemli nedenleridir.

SAK sonrasında anjiyografik vazospazm 
%70 olguda saptanır. Vazospazm en sık kana-
mayı takiben 5-14 günler arasında izlenir ve 

yaşayan hastalardaki ölümlerden yaklaşık 
%50’sinden sorumludur. Tekrar kanama, SAK’ 
ın önemli komplikasyonudur ve %80 üzerinde 
mortalite riski taşır. Tekrar kanamaların %50-
90’nı özellikle ilk 6 saatte gerçekleşmektedir. 
SAK sonrası akut semptomatik hidrosefali 
gelişimi SAK hastalarının yaklaşık %20'sinde, 
genellikle semptom başlangıcından sonraki 
ilk birkaç gün içinde ortaya çıkar [30].
•	 Epilepsi nöbeti:

SAK’a bağlı artmış kafa içi basıncı, iskemik 
hasar, herniasyon ya da korteks hasarına bağlı 
olarak ortaya çıkabildiği gibi rüptüre olmamış 
anevrizmaların kitle etkisi de nöbete yol aça-
bilir. Ancak bu durum çok nadirdir ve tem-
poromedial yerleşim düşündürür. Epilepsiye 
neden olan anevrizmalar genelde orta serebral 
arterde yer alan büyük boyutlu anevrizmalar-
dır [35,36]. Anevrizmaya bağlı erken nöbet 
sıklığı %6-26 arasında değişmektedir. Erken 
nöbetler doğrudan beyin hasarı ile ilişkilen-
dirilirken geç nöbetler gliotik değişiklikler ve 
epileptojenik odak oluşumu ile ilişkilendiril-
mektedir. Orta serebral arter anevrizmaları, 
intraparankimal hematom, ve hipertansiyon 

Tablo 2.  OTTAWA Subaraknoid Kanama 
Kuralı

•	Yaş ≥ 40 

•	Boyunda ağrı veya ense sertliği 

•	Tanıklı bilinç kaybı

•	Efor sırasında başlangıç

•	Gök gürültüsü gibi ani başlangıçlı baş ağrısı

•	Muayenede boyun fleksiyonununda 
sınırlama (çeneyi göğüse dokunduramama 
veya başını 3 cm kaldırmama olarak 
tanımlanır)

Tablo 3.  Hunt ve Hess Skalası

Grade 1: Semptom yok ve ya minimal 
başağrısı ve hafif ense sertliği

Grade 2: Orta veya şiddetli başağrısı, ense 
sertliği mevcut, kraniyal paralizi dışında 
nörolojik defisit yok

Grade 3: Uykuya meyil, konfüzyon, hafif 
nörolojik defisit 

Grade 4: Bilinç kapalı, orta veya ciddi 
hemiparezi, erken deserebrasyon rijiditesi 
veya prekoma

Grade 5: Derin koma, deserebrasyon 
rijiditesi, ölüm öncesi hali 

Tablo 4.  Fisher Skalası

Grup 1: Saptanabilen subaraknoid kan yok 

Grup 2: Diffüz ya da tüm vertikal 
tabakalarda ince (interhemisferik fissür, 
insuler sisterna, ambient sistern), <1 mm 
kalınlık

Grup 3: Lokalize, kalın (> 1 mm) 

Grup 4: Yaygın SAK ile ya da SAK olmaksızın 
intraserebral veya intraventriküler pıhtı

Tablo 5.  WFN Skalası

GRADE GLASGOW KOMA 
SKORU

MOTOR 
DEFİSİT 

1 15 YOK 

2 14-13 YOK

3 14-13 VAR

4 12-7 YOK/VAR

5 6-3  YOK/VAR
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öyküsü, vazospazm, SAK sonrası nöbetler 
için risk faktörleridir. Anevrizma hastalarında 
nonkonvulzif nöbetler de meydana gelebilir. 
Özellikle status epileptikus kötü prognozla iliş-
kilidir [37]. SAK başlangıcında meydana gelen 
nöbetler prognoz ile ilişkili olmasının yanısıra 
geç başlangıçlı nöbetler için de önemli bir risk 
teşkil ederler. Hastane yatışı sırasında nöbet 
sıklığı yaklaşık %12 civarında olup daha çok 
yeniden kanama ile ilişkili bulunmuştur. Ancak 
anevrizmanın erken tedavileri ile birlikte sıklık 
düşmektedir.

Anevrizmanın kitle etkisine bağlı 
klinik ve muayene bulguları

Serebral anevrizmalarda kitle etkisine bağlı 
olarak en çok kraniyal sinir basıları gözlenir. 
Kranial sinirler içinde en sık okulomotor sinir 
(CN III) paralizisi görülmekte olup, posterior 
komunikan arter (PCoA) anevrizmasıyla bir-
liktelik gösterir. Ayrıca posterior serebral arter 
ve superior serebellar arter anevrizmaları da 
hasara neden olabilir. Klasik klinik belirti-
ler; ipsilateral pupiller dilatasyon, ipsilateral 
medial, yukarı ve aşağı bakış kısıtlılığıdır. Akut 
CN III felci, aksi ispatlanana kadar bir PCoA 
anevrizması olarak kabul edilir ve ileri tetkik 
gerektirir. Pupilla tutulumunun eşlik ettiği ani 
başlangıçlı okülomotor sinir paralizisinin en sık 
ve en acil nedeni anevrizmalardır. Anevrizma 
gibi sinire dıştan basan kompresif bir lezyon 
varlığında okülomotor sinirin dış kısmında 
seyreden parasempatik lifler öncelikle etkile-
neceği için vakaların %95’inde pupilla midria-
tik (dilate), ışığa ve yakına cevapsızdır. Pupilla 
cevabı 3. kranial sinirin mikrovasküler hasarın-
dan ayırımında önem taşır. Diyabet ve iskemik 
vasküler durumlarda, sinirin iç kısmında seyre-
derek ekstraoküler kaslara giden lifler etkilenir; 
bu vakaların %80’inde dışta seyreden parasem-
patik lifler ve pupilla etkilenmez. Ancak mik-
rovasküler tutulumunda da üçte birinde pupilla 
tutulumu saptanır [38-40]. Üçüncü kraniyal 
sinir paralizisi veya tek taraflı retroorbital ağrı 
posterior kommunikan arter anevrizmasına işa-
ret edebilir.

Abdusens paralizisi daha çok intrakraniyal 
basınç artışı sonucu ortaya çıkar. Oftalmik 
arter anevrizmalarında optik sinir etkilenmesi 
görülebilir. Görme alanı defektleri oluşabilir. 
Tek taraflı görme kaybı ve bilateral hemia-
nopsi ınternal karotis arterinin optik sinir ve 
optik kiazmaya bası yapan anevrizmalarında 
görülür. Optik sinir hasarı anterior komuni-
kan yerleşimli anevrizmalarda da görülebi-
lir. Nadiren, internal akustik kanala uzanan 
distal anterior inferior serebellar arter anev-
rizmaları, fasiyal (CN VII) ve vestibulokok-
lear (CN VIII) sinirlerin sıkışması nedeniyle 
fasiyal paraliziye veya işitme kaybına neden 
olabilir. Beyin sapı bulguları da baziler arter 
anevrizmalarında bası etkisi ile görülebilir 
[30,38].

Sonuç olarak SAK morbiditesi ve mortali-
tesi yüksek bir hastalıktır. SAK düşündürecek 
semptomların erken dönemde tanınması ile-
riye yönelik tetkik ve tedavi açısından önem-
lidir. Erken tanı ve tedavi, tekrar kanama ve 
vazospazm gibi komplikasyonların önlenmesi 
açısından da önemlidir. Özellikle subaraknoid 
kanamaya bağlı baş ağrısı, tipik olarak şiddeti 
birkaç saniye veya dakika içinde en şiddetli 
noktasına ulaşan, ani çok şiddetli bir baş ağrısı 
olup bu tip baş ağrısı ile başvuran hastalar 
SAK açısından değerlendirilmelidir. Sentinel 
baş ağrısı da önemli bir uyarıcı bulgudur ancak 
acil servislerde halen atlanabilmektedir. Yine 
aynı şekilde komplikasyonların erken dönemde 
tespit edilerek tedavi edilmesinin morbidite ve 
mortalite oranlarını büyük oranda düşüreceği 
unutulmamalıdır.
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Sayfa 21
En sık görülen anevrizma tipi sakküler anevrizma olup, yetişkinde %80-90 anterior sirkülasyonda, 
%10-20 posterior sirkülasyonda görülür. En sık %30-35 oranında anterior komünikan arterde 
görülmekte ve bunu sırayla internal karotis arter (%30) ve orta serebral arter (%20) izlemektedir. 
Çocuklarda anevrizmalar daha çok (%40-45) posterior sirkülasyonda görülmektedir.

Sayfa 21
Değiştirilemez risk faktörleri arasında yaş, cinsiyet, genetik ve aile öyküsü bulunmaktadır.

Sayfa 22
Kadınlarda anevrizma gelişme riski erkeklere oranla 2 kat daha fazladır.

Sayfa 22
Değiştirilebilir risk faktörleri arasında ise hipertansiyon, sigara, alkol ve madde kullanımı yer 
almaktadır. 

Sayfa 22
SAK tüm inmelerin %5’ini oluşturan, morbiditesi ve mortalitesi yüksek bir nörolojik acildir. 
Subaraknoid kanama, genellikle akut baş ağrısıyla ortaya çıkan ciddi ve yaşamı tehdit eden bir tıbbi 
durumdur. Travmatik olmayan subaraknoid kanama olgularının %80’i sakküler anevrizma rüptürüne 
bağlıdır. SAK insidansı hastanın yaşıyla doğru orantılı olarak artış gösterir. Anevrizmal SAK’ta ilk 
bir ayda mortalite oranı %45-60 arasındadır.

Sayfa 22
Anevrizma rüptürü riskini artıran faktörler; hipertansiyon, sigara, aşırı alkol kullanımı, sempatomimetik 
ilaç kullanımı ve anevrizmanın 7 mm’den büyük olması şeklinde özetlenebilir. 

Sayfa 22
SAK’ın sıklıkla ilk ve en önemli belirtisi ciddi baş ağrısıdır ve ‘hayattaki en şiddetli baş ağrısı’ olarak 
tanımlanır. 

Sayfa 23
İntrakraniyal anevrizmalı hastalarda SAK gelişmeden önce (yaklaşık 2-8 hafta) görülen ani ve şiddetli 
SAK ağrısına benzer baş ağrısı, sentinel baş ağrısı olarak bilinir. Sentinel baş ağrısı önemli bir uyarıcı 
bulgudur ancak halen atlanmaktadır. Hastalarda %40 oranında görülür. 

Sayfa 25
Sonuç olarak SAK morbiditesi ve mortalitesi yüksek bir hastalıktır. SAK düşündürecek semptomların 
erken dönemde tanınması ileriye yönelik tetkik ve tedavi açısından önemlidir. Erken tanı ve tedavi, 
tekrar kanama ve vazospazm gibi komplikasyonların önlenmesi açısından da önemlidir. Özellikle 
subaraknoid kanamaya bağlı baş ağrısı, tipik olarak şiddeti birkaç saniye veya dakika içinde en 
şiddetli noktasına ulaşan, ani çok şiddetli bir baş ağrısı olup bu tip baş ağrısı ile başvuran hastalar 
SAK açısından değerlendirilmelidir. Sentinel baş ağrısı da önemli bir uyarıcı bulgudur ancak acil 
servislerde halen atlanabilmektedir. Yine aynı şekilde komplikasyonların erken dönemde tespit 
edilerek tedavi edilmesinin morbidite ve mortalite oranlarını büyük oranda düşüreceği unutulmamalıdır.
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1.	 Aşağıdakilerden doğru şıkkı işaretleyiniz?
a.	 Vazospazm en sık ilk günde meydana gelir
b.	 Tedavi edilmeyen kanamış anevrizmada tekrar kanama en sık ilk 6 saatte izlenir
c.	 En sık görülen anevrizma tipi fuziform anevrizmadır
d.	 İntrakraniyal anevrizmalar daha çok erkeklerde görülür

2.	 Aşağıdakilerden hangisi anevrizma için değiştirebilir risk faktörüdür?
a.	 Yaş
b.	 Cinsiyet
c.	 Sigara
d.	 Bağ doku hastalıkları

3.	 Anevrizma rüptür riskini arttıran faktör hangisidir?
a.	 Anevrizma yerleşim yeri ve boyutu
b.	 Sempatomimetik ilaç kullanımı
c.	 Hipertansiyon varlığı
d.	 Hepsi

4.	 ‘Hayatımın en şiddetli baş ağrısı’ tariflenen bir hastada aşağıdakilerden hangisi ilk olarak akla 
gelmelidir?
a.	 Subdural hematom
b.	 Epidural hematom
c.	 Sinus ven trombozu
d.	 Subaraknoid kanama

5.	 Aşağıdakilerden hangisi subaraknoid kanama komplikasyonudur?
a.	 Hidrosefali
b.	 Vazospazm
c.	 Yeniden kanama
d.	 Hepsi

Cevaplar: 1b,	2c,	3d,	4d,	5d


