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Intrakraniyal anevrizmalar, serebral arterlerin
duvarinda, ¢esitli nedenlere bagl olarak mey-
dana gelen fokal veya yaygin patolojik genis-
lemelerdir. Tipik olarak intrakraniyal arterlerin
dallanma noktalarinda ortaya ¢ikarlar. Bunun
nedeni iki dal arasindaki bolgede hemodinamik
strese bagli olusan duvar zayifligidir. Genel
popiilasyonda goriilme siklig1 %1-2, orta yash
popiilasyonda %3 civarmdadir [1-3].

Intrakraniyal anevrizmalar morfoloji, boyut,
etiyoloji ve yerlesim yerine gore smiflandi-
rilabilir. Morfolojilerine gore sakkiiler veya
fuziform olarak ayrilan anevrizmalar, etiyoloji-
lerine gore; konjenital, aterosklerotik, dissekan,
enflamatuar, neoplastik, travmatik olarak sinif-
landirilabilirler. Boyutlarina gore ise; bebek
anevrizmalar (< 3 mm), kii¢iik boy anevrizma-
lar (3-6 mm), orta boy anevrizmalar (7-10 mm),
bliylik boy anevrizmalar (10-25 mm) ve dev
anevrizmalar (>25 mm) olarak gruplandirilabi-
lirler [4]. Dev anevrizmalar, tiim anevrizmala-
rin yaklasik %5ini olugturmaktadir [5].

En sik goriilen anevrizma tipi sakkiiler anev-
rizma olup, yetiskinde %80-90 anterior sir-
kiilasyonda, 9%10-20 posterior sirkiilasyonda
gorilir. En sik %30-35 oraninda anterior
komiinikan arterde goriilmekte ve bunu sirayla
internal karotis arter (%30) ve orta serebral
arter (%20) izlemektedir [5]. Cocuklarda anev-
rizmalar daha ¢ok (%40-45) posterior sirkiilas-
yonda goriilmektedir [6].

Serebral anevrizmalarin olusumunda, hemo-
dinamik faktorler disinda kronik inflamasyon,
cevresel faktorler, vaskiiler risk faktorleri gibi
cesitli nedenler rol oynar. Bu risk faktorleri
degistirilebilir ve degistirilemez risk faktor-
leri olarak ikiye ayrilabilir. Degistirilemez
risk faktorleri arasinda yas, cinsiyet, genetik
ve aile Oykiisii bulunmaktadir. Intrakraniyal
anevrizmalar 2. dekattan sonra (0zellikle
40-60 yas aras1) ve kadinlarda daha sik goriil-
mektedir [1,7]. Kadinlarda anevrizma gelisme
riski erkeklere oranla 2 kat daha fazladir [7].
Anevrizmalarin  %12-15’inde aile Oykiisii
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mevcuttur ve siklikla otozomal dominant kali-
tim paterni gosterir [6]. Birinci derece akraba-
lardan en az birinde intrakraniyal anevrizma
olmasi halinde aile Oykiisiinden soz edilir,
birinci derece akrabalardan iki veya daha fazla-
sinda goriilmesi halinde risk daha yiiksektir [§].
Sporadik anevrizmalarla karsilastirildiginda,
ailesel anevrizmalar daha biiyiik ve ¢cok sayida
olup, daha ¢ok orta serebral arterde yerlesim
gosterme egilimindedir [9]. Kalitsal bag doku
hastaliklarindan bazilar1 da intrakraniyal anev-
rizma olusumu ile iliskili bulunmustur. Tim
anevrizmalarin % 5’ini olusturan bu grupta
en sik goriilenler, Ehlers-Danlos Sendromu
(EDS), Marfan sendromu, nodrofibromatozis
tip 1 (NF1), Loeys Dietz sendromu ve otozo-
mal dominant polikistik bobrek hastaligidir
(ODPBH) [ 10]. Ehler-Danlos sendromu iginde
ozellikle tip IV wvaskiiler Ehler-Danlos ola-
rak bilinir. Ehler-Danlos sendromu ve Marfan
sendorumunda  intrakraniyal —anevrizmalar
daha ¢ok proksimal internal karotis arterinde
gorililmektedir [11]. ODPBH popiilasyonunda
riptiire olmamis anevrizma %11 oraninda
goriilmektedir [12].

Degistirilebilir risk faktorleri arasinda ise
hipertansiyon, sigara, alkol ve madde kullanimi
yer almaktadir. Ayrica yapilan gesitli kohort
calismalarinda hiperhomosisteinemi sakkiiler
anevrizma i¢in risk faktorii olarak saptanmistir
[13-15].

SEREBRAL ANEVRIZMALARDA
KLiNiK BULGULAR

Anevrizmaya  bagli  klinik  bulgular;
Anevrizma riiptiirine  bagli  subaraknoid
kanama (SAK) bulgular1 ve anevrizmanin
lokal kitle etkisine bagli belirtiler olmak {izere
ikiye ayrilir. Serebral anevrizmalarda yapilan 6
prospektif kohort calismasinin metaanalizinde
bir yillik riiptiir riski %1,4 (%95 CI, 1,1-1,6)
ve 5 yillik riiptiir riski %3,4 (%95 CI, 2,9-4,0)
olarak bildirilmistir. Riiptiir riski i¢in arteriyal
hipertansiyon varligi, hastanin yasi, anevriz-
manin biiyiikliigli, daha 6nce SAK gecirmis
olma ve anevrizmanin yeri 6nemlidir [3].

SUBARAKNOID KANAMA

SAK tiim inmelerin %5’ini olusturan, morbi-
ditesi ve mortalitesi yiiksek bir norolojik acil-
dir. [16]. Subaraknoid kanama, genellikle akut
bas agrisiyla ortaya ¢ikan ciddi ve yasam teh-
dit eden bir tibbi durumdur. Travmatik olma-
yan subaraknoid kanama olgularmim %80’
sakkiiler anevrizma riiptiirtine baglidir. SAK
insidans1 hastanin yasiyla dogru orantili olarak
artis gosterir. Anevrizmal SAK’ta ilk bir ayda
mortalite orant %45-60 arasindadir [17,18].
Mortalite orani yeni tan1 ve tedavi yontemleri
ile azalmakla birlikte halen yiiksek morbid bir
hastalik olmaya devam etmektedir. Genellikle
kalic1 oziirliiliik, kognitif etkilenme (6zellikle
yiiriitme islevi ve kisa siireli hafiza) ve dep-
resyon, anksiyete gibi psikiyatrik bozukluklar
olusabilir. Biitiin bunlar hastalarin yasam kali-
tesinde dnemli bir diislise neden olur [19]. SAK
icin en dnemli risk faktdrleri anevrizma boyutu
ve yerlesim yeridir. Biiyiik boyutlu anevrizma-
lar ve posterior sirkiilasyondaki anevrizmalar
daha fazla risk olusturmaktadir, buna karsilik 7
mm’den kii¢iik anevrizmalar riiptiire olma ag1-
sindan daha diigiik risklidir. Anevrizma riiptiirii
riskini artiran faktorler; hipertansiyon, sigara,
asirt alkol kullanimi, sempatomimetik ilag
kullanimi ve anevrizmanin 7 mm’den biiyilik
olmast seklinde Gzetlenebilir. Coklu anevriz-
malar, kadin cinsiyeti, gen¢ yas bazi ¢aligma-
larda risk faktorleri olarak kabul edilmektedir
[8,20].

SUBARAKNOID KANAMADA KLIiNiK
VE MUAYENE BULGULARI

e Bas agrisi:

SAK’mn siklikla ilk ve en 6nemli belirtisi ciddi
bas agrisidir ve ‘hayattaki en siddetli bag agris1’
olarak tamimlanir. Bag agris1 ani olarak baglar
ve en siddetli haline birka¢ saniye veya birkag
dakika i¢inde ulasir, gok giiriiltiisii basagrisi
(thunderclap) olarak isimlendirilir. Bag agrisina
eslik eden bulanti, kusma, meningeal irritasyon
bulgulari, biling degisiklikleri ve ndbet gorii-
lebilir. Olgularin %77'sinde bulant1 ve kusma,
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%S53'tinde biling kaybi, %35'inde menenjismus,
%10" unda fokal defisit eslik eder [21].
Intrakraniyal anevrizmali hastalarda SAK
gelismeden Once (yaklasik 2-8 hafta) goriilen
ani ve siddetli SAK agrisina benzer bas agrisi,
sentinel bas agrist olarak bilinir. Sentinel bas
agrist onemli bir uyarict bulgudur ancak halen
atlanmaktadir. Hastalarda %40 oraninda gorii-
liir. Sentinel bas agrisinin anevrizmanin sizin-
tisindan kaynaklanan kii¢iik kanamaya bagl
oldugu diisiiniilmektedir. Bununla birlikte,
hafif bir kanama olmasa bile, yirtilmamis anev-
rizmada SAK'tan 6nce bir uyari bas agrisi gele-
bilir. Bu, anevrizma duvarmin gerilmesi veya
diseksiyonundan kaynaklanabilir [22]. Genelde
SAK'm norolojik belirti ve semptomlarin
varligi, biling bozuklugu ve ense sertligi gibi
karakteristik klinik 6zellikleri sentinel bag agri-
sinda goriilmez. Sentinel bas agrisinin prognoz
iizerine olan etkisi tartismalidir [22-24].
Travmatik olmayan subaraknoid kanamaya
bagli bag agrisi, ICHD-3 Beta Tani Kriterleri
(ICHD 6.2.2) tablo-1’de 6zetlenmistir [25].
Travmatik olmayan SAK’a bagli bas agrisi
ayiricl tanisinda, siniis ven trombozu, pitiii-
ter apopleksi, akut hipertansif kriz, reversibl
serebral vazokonstriksiyon sendromu (RSVS),
servikal arter diseksiyonu, akut hipertansif'kriz,
spontan intrakranial hipotansiyon ve primer
gok gliriiltiisii bag agrisi, serebral enfeksiyon-
lar gibi diger gok giirtiltiisii bas agrisi nedenleri
dislanmalidir [26].
Ottawa subaraknoid kanama kurallari, acil
servise bagvuran akut travmatik olmayan bas

agrist olan ve subaraknoid kanamayi disla-
mak icin aragtirma gerektiren hastalarin belir-
lenmesine yardimei olmak igin gelistirilmistir
(Tablo-2). Eger 6 kriterden biri var ise SAK
i¢in ileri tetkik oOnerilir. Bu kural; 15 yasin-
dan biiyiik olan hastalarda, bas agris1 bir saatte
zirveye ulasan travmatik olmayan bas agrisi
olanlarda, intrakraniyal timor Oykiisii olma-
yanlarda, kronik bas agrilar1 oykiisii olmayan
onceden subaraknoid kanama veya anevrizma
Oykiisii olmayan ve yeni norolojik defisiti
olmayan hastalarda uygulanir [27,28].

Siddetli, ani baslangicli (gok giiriiltlisii) bas
agrisi olan tiim vakalarinda SAK tanisin1 goz
oniinde bulundurmak ve gerekirse lomber
ponksiyon dahil olmak iizere tiim uygun tani-
sal muayeneleri yapmak, sonrasindaki olasi
masif kanamay1 ve onun oliimciil sonuglarin
onleyebilir.

SAK ile iliskili intraokiiler kanama (Terson
sendromu) hastalarin  %40’inda goriilir ve
yliksek mortalite ile iligkilidir. Terson send-
romundaki intraokiiler kanamanin kafa ici
basincindaki ani yiikselmelere bagl oldugu
disiiniilmektedir [20,29]. Goérme kayb1 ile
ortaya ¢ikar ve kalic1 korliige neden olabilir.

SAK siddetini belirlemek amagli ¢esitli
derecelendirme  sistemleri  bulunmaktadir.
En sik Hunt ve Hess skalasi, Fisher skalasi
World Federation of Neurosurgeons Scale
(WFNS) kullanilmaktadir (Tablo-3, 4 ve 5)
[30-34].

e Spesifik klinik
komplikasyonlar:

bulgular ve

Tablo 1. Travmatik olmayan subaraknoid kanamaya bagli bas agrisi, ICHD-3 Beta Tani Kriterleri

A. C kriterini karsilayan yeni bas agrisi

B. Travma olmaksizin subaraknoid kanama tanisinin konulmasi

C. Asagidakilerden en az ikisi ile nedensellik kanitinin ortaya konulmasi

1. Bas agrisinin diger SAK belirti ve/veya klinik bulgulariyla yakin zamansal iliski gdstermesi

veya SAK tanisinin bas agrisi ile konulmasi

2. Bas agrisinin SAK'in diger belirti veya klinik-radyolojik bulgularinin stabil hale gelmesi
veya diizelmesi ile paralel olarak belirgin diizelmesi

3. Bas agrisinin ani veya gok gurilttsu seklinde baslamasi

D. Diger ICHD-3 tanilariyla aciklanamamasi
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Tablo 2. OTTAWA Subaraknoid Kanama
Kurali

* Yas > 40

e Boyunda agri veya ense sertligi

e Tanikli bilinc kaybi

e Efor sirasinda baslangic

* GOk gurultusu gibi ani baslangich bas agrisi

e Muayenede boyun  fleksiyonununda
sinirlama (ceneyi géguse dokunduramama
veya basini 3 cm kaldirmama olarak
tanimlanir)

Anevrizma kanamalarinda bazi spesifik
klinik bulgular gelisebilir. Ornegin; anterior
komiinikan arter kanamalarinda bilateral alt
ekstremitelerde gecici kuvvetsizlik gelisirken,
orta serebral arter kanamalarinda ise siklikla
hemiparezi ve disfazi gelisir.

SAK hastalar1 yeniden kanama, hidrosefali,
serebral 6dem, gecikmis serebral iskemi ve
sodyum, su ve glikozun regiilasyonunda bozul-
maya yol acan metabolik anormallikler dahil
olmak iizere bir¢ok dnemli norolojik komp-
likasyona neden olur. Intrakraniyal anevriz-
malarin neden oldugu SAK komplikasyonlari
arasinda yer alan serebral vazospazm ve yeni-
den kanama bu hastaligin neden oldugu mor-
talite ve morbiditenin en 6nemli nedenleridir.

SAK sonrasinda anjiyografik vazospazm
%70 olguda saptanir. Vazospazm en sik kana-
mayi1 takiben 5-14 giinler arasinda izlenir ve

Tablo 3. Hunt ve Hess Skalasi

Grade 1: Semptom yok ve ya minimal
basagrisi ve hafif ense sertligi

Grade 2: Orta veya siddetli basagrisi, ense
sertligi mevcut, kraniyal paralizi disinda
noérolojik defisit yok

Grade 3: Uykuya meyil, konfuzyon, hafif
norolojik defisit

Grade 4: Bilinc kapali, orta veya ciddi
hemiparezi, erken deserebrasyon rijiditesi
veya prekoma

Grade 5: Derin koma, deserebrasyon
rijiditesi, 6lim 6éncesi hali

Tablo 4. Fisher Skalasi
Grup 1: Saptanabilen subaraknoid kan yok

Grup 2: Difftz ya da tum vertikal
tabakalarda ince (interhemisferik fisstr,
insuler sisterna, ambient sistern), <1 mm
kalinhk

Grup 3: Lokalize, kalin (> 1 mm)

Grup 4: Yaygin SAK ile ya da SAK olmaksizin
intraserebral veya intraventriktler pihti

Tablo 5. WFN Skalasi

GRADE GLASGOW KOMA MOTOR
SKORU DEFISIT

1 15 YOK

2 14-13 YOK

3 14-13 VAR

4 12-7 YOK/VAR

5 6-3 YOK/VAR

yasayan hastalardaki oOliimlerden yaklasik
%150’sinden sorumludur. Tekrar kanama, SAK’
mn 6nemli komplikasyonudur ve %80 iizerinde
mortalite riski tasir. Tekrar kanamalarin %50-
90’m1 6zellikle ilk 6 saatte ger¢eklesmektedir.
SAK sonrasi akut semptomatik hidrosefali
gelisimi SAK hastalarinin yaklasik %20'sinde,
genellikle semptom baglangicindan sonraki
ilk birkag giin i¢inde ortaya ¢ikar [30].

e Epilepsi nobeti:

SAK’a bagl artmis kafa i¢i basinci, iskemik
hasar, herniasyon ya da korteks hasarina bagh
olarak ortaya ¢ikabildigi gibi riiptiire olmamis
anevrizmalarin kitle etkisi de nobete yol aca-
bilir. Ancak bu durum ¢ok nadirdir ve tem-
poromedial yerlesim diisiindiiriir. Epilepsiye
neden olan anevrizmalar genelde orta serebral
arterde yer alan biiylik boyutlu anevrizmalar-
dir [35,36]. Anevrizmaya bagl erken ndbet
sikligr %6-26 arasinda degigmektedir. Erken
ndbetler dogrudan beyin hasar ile iliskilen-
dirilirken ge¢ nobetler gliotik degisiklikler ve
epileptojenik odak olusumu ile iligkilendiril-
mektedir. Orta serebral arter anevrizmalari,
intraparankimal hematom, ve hipertansiyon
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Oykiisii, vazospazm, SAK sonrast nobetler
icin risk faktorleridir. Anevrizma hastalarinda
nonkonvulzif nébetler de meydana gelebilir.
Ozellikle status epileptikus kotii prognozla ilis-
kilidir [37]. SAK baslangicinda meydana gelen
nobetler prognoz ile iligkili olmasinin yanisira
gec baslangich nobetler icin de 6nemli bir risk
teskil ederler. Hastane yatigi sirasinda ndbet
siklig1 yaklasik %12 civarinda olup daha ¢ok
yeniden kanama ile iligkili bulunmustur. Ancak
anevrizmanin erken tedavileri ile birlikte siklik
diismektedir.

Anevrizmanin kitle etkisine bagli
klinik ve muayene bulgulari

Serebral anevrizmalarda kitle etkisine bagh
olarak en ¢ok kraniyal sinir basilar1 gozlenir.
Kranial sinirler i¢inde en sik okulomotor sinir
(CN III) paralizisi goriilmekte olup, posterior
komunikan arter (PCoA) anevrizmasiyla bir-
liktelik gosterir. Ayrica posterior serebral arter
ve superior serebellar arter anevrizmalar1 da
hasara neden olabilir. Klasik klinik belirti-
ler; ipsilateral pupiller dilatasyon, ipsilateral
medial, yukar1 ve agagi bakis kisitliligidir. Akut
CN III felci, aksi ispatlanana kadar bir PCoA
anevrizmasi olarak kabul edilir ve ileri tetkik
gerektirir. Pupilla tutulumunun eslik ettigi ani
baslangicli okiilomotor sinir paralizisinin en sik
ve en acil nedeni anevrizmalardir. Anevrizma
gibi sinire distan basan kompresif bir lezyon
varhiginda okiilomotor sinirin dis kisminda
seyreden parasempatik lifler oncelikle etkile-
necegi i¢in vakalari %95’inde pupilla midria-
tik (dilate), 1518a ve yakina cevapsizdir. Pupilla
cevabi 3. kranial sinirin mikrovaskiiler hasarin-
dan ayiriminda dnem tagir. Diyabet ve iskemik
vaskiiler durumlarda, sinirin i¢ kisminda seyre-
derek ekstraokiiler kaslara giden lifler etkilenir;
bu vakalarin %80’inde dista seyreden parasem-
patik lifler ve pupilla etkilenmez. Ancak mik-
rovaskiiler tutulumunda da tigte birinde pupilla
tutulumu saptamir [38-40]. Ugiincii kraniyal
sinir paralizisi veya tek tarafli retroorbital agr1
posterior kommunikan arter anevrizmasina isa-
ret edebilir.

Abdusens paralizisi daha ¢ok intrakraniyal
basing artis1 sonucu ortaya c¢ikar. Oftalmik
arter anevrizmalarinda optik sinir etkilenmesi
goriilebilir. Gorme alan1 defektleri olusabilir.
Tek tarafli gérme kaybi ve bilateral hemia-
nopsi mternal karotis arterinin optik sinir ve
optik kiazmaya bas1 yapan anevrizmalarinda
goriiliir. Optik sinir hasar1 anterior komuni-
kan yerlesimli anevrizmalarda da goriilebi-
lir. Nadiren, internal akustik kanala uzanan
distal anterior inferior serebellar arter anev-
rizmalari, fasiyal (CN VII) ve vestibulokok-
lear (CN VIII) sinirlerin sikigmasi nedeniyle
fasiyal paraliziye veya isitme kaybina neden
olabilir. Beyin sap1 bulgular1 da baziler arter
anevrizmalarinda basi1 etkisi ile goriilebilir
[30,38].

Sonug¢ olarak SAK morbiditesi ve mortali-
tesi yiiksek bir hastaliktir. SAK diislindiirecek
semptomlarin erken dénemde taninmasi ile-
riye yonelik tetkik ve tedavi agisindan dnem-
lidir. Erken tani ve tedavi, tekrar kanama ve
vazospazm gibi komplikasyonlarin 6nlenmesi
agisindan da onemlidir. Ozellikle subaraknoid
kanamaya bagl bas agrisi, tipik olarak siddeti
birka¢ saniye veya dakika i¢inde en siddetli
noktasina ulagan, ani ¢cok siddetli bir bas agrisi
olup bu tip bas agris1 ile bagvuran hastalar
SAK acisindan degerlendirilmelidir. Sentinel
bas agris1 da onemli bir uyarici bulgudur ancak
acil servislerde halen atlanabilmektedir. Yine
ayni sekilde komplikasyonlarin erken donemde
tespit edilerek tedavi edilmesinin morbidite ve
mortalite oranlarin1 biiylik oranda diisiirecegi
unutulmamalidir.
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Egitici Nokta

Serebral Anevrizmalarda Klinik ve Muayene Bulgulari
Esra Kochan Kizilkilic, Fatma Birsen ince

e —
Sayfa 21

En sik goriilen anevrizma tipi sakkiiler anevrizma olup, yetiskinde %80-90 anterior sirkiilasyonda,
%10-20 posterior sirkiilasyonda goriilii. En sik 9%30-35 oraninda anterior komiinikan arterde
goriilmekte ve bunu sirayla internal karotis arter (%30) ve orta serebral arter (%20) izlemektedir.
Cocuklarda anevrizmalar daha ¢ok (%40-45) posterior sirkiilasyonda goriilmektedir.

Sayfa 21
Degistirilemez risk faktorleri arasinda yas, cinsiyet, genetik ve aile dykiisii bulunmaktadir.

Sayfa 22

Kadinlarda anevrizma gelisme riski erkeklere oranla 2 kat daha fazladur.

Sayfa 22
Degistirilebilir risk faktorleri arasinda ise hipertansiyon, sigara, alkol ve madde kullanimi yer
almaktadir.

Sayfa 22

SAK tiim inmelerin %5’ini olusturan, morbiditesi ve mortalitesi yiiksek bir norolojik acildir.
Subaraknoid kanama, genellikle akut bas agrisiyla ortaya ¢ikan ciddi ve yasami tehdit eden bir tibbi
durumdur. Travmatik olmayan subaraknoid kanama olgularmin %80°1 sakkiiler anevrizma riiptiiriine
baghidir. SAK insidansi hastanin yasiyla dogru orantili olarak artig gosterir. Anevrizmal SAK’ta ilk
bir ayda mortalite oran1 %45-60 arasindadir.

Sayfa 22

Anevrizmariptiiriiriskini artiran faktorler; hipertansiyon, sigara, agiri alkol kullanimi, sempatomimetik
ila¢ kullanim1 ve anevrizmanin 7 mm’den biiyiik olmas: seklinde dzetlenebilir.

Sayfa 22
SAK’1n siklikla ilk ve en dnemli belirtisi ciddi bas agrisidir ve ‘hayattaki en siddetli bas agrisi’ olarak
tanimlanir.

Sayfa 23

Intrakraniyal anevrizmal hastalarda SAK gelismeden 6nce (yaklasik 2-8 hafta) goriilen ani ve siddetli
SAK agrisina benzer bag agrisi, sentinel bas agrisi olarak bilinir. Sentinel bas agris1 dnemli bir uyarict
bulgudur ancak halen atlanmaktadir. Hastalarda %40 oraninda goriiliir.

Sayfa 25

Sonug olarak SAK morbiditesi ve mortalitesi yiiksek bir hastaliktir. SAK diigiindiirecek semptomlarin
erken donemde taninmasi ileriye yonelik tetkik ve tedavi agisindan 6nemlidir. Erken tan1 ve tedavi,
tekrar kanama ve vazospazm gibi komplikasyonlarin énlenmesi agisindan da énemlidir. Ozellikle
subaraknoid kanamaya bagli bas agrisi, tipik olarak siddeti birka¢ saniye veya dakika i¢inde en
siddetli noktasina ulasan, ani ¢ok siddetli bir bas agrisi olup bu tip bas agrisi ile bagvuran hastalar
SAK agisindan degerlendirilmelidir. Sentinel bag agris1 da énemli bir uyarici bulgudur ancak acil
servislerde halen atlanabilmektedir. Yine ayni sekilde komplikasyonlarin erken dénemde tespit
edilerek tedavi edilmesinin morbidite ve mortalite oranlarimi biiyiik oranda diisiirecegi unutulmamalidir.
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1. Asagidakilerden dogru sikki isaretleyiniz?
a. Vazospazm en sik ilk giinde meydana gelir
b. Tedavi edilmeyen kanamis anevrizmada tekrar kanama en sik ilk 6 saatte izlenir
c. En sik goriilen anevrizma tipi fuziform anevrizmadir
d. Intrakraniyal anevrizmalar daha ¢ok erkeklerde goriiliir

2. Asagidakilerden hangisi anevrizma i¢in degistirebilir risk faktoriidiir?
a. Yas
b. Cinsiyet
c. Sigara
d. Bag doku hastaliklari

3. Anevrizma riiptiir riskini arttiran faktor hangisidir?
a. Anevrizma yerlesim yeri ve boyutu
b. Sempatomimetik ila¢ kullanimi
c. Hipertansiyon varlig1
d. Hepsi

4. ‘Hayatimin en siddetli bag agris1’ tariflenen bir hastada asagidakilerden hangisi ilk olarak akla
gelmelidir?
a. Subdural hematom
b. Epidural hematom
¢. Sinus ven trombozu
d. Subaraknoid kanama

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