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krvavitev

Subarahnoidna krvavitev je krvavitev v subarahnoidni prostor, ki je prostor med dvema
moZganskima ovojnicama; arahnoideo in pio mater. Spontana subarahnoidna krvavitev
je lahko posledica razli¢nih vzrokov, najpogosteje pa je posledica razpoka anevrizme (85 %).
Drugi vzroki (15 %) za njen nastanek so raznoliki in obsegajo perimezencefalno krvavitev,
razpok arteriovenske malformacije, arteriovensko duralno fistulo, intrakranialno disekci-
jo itd. Klini¢ni znaki so lahko zelo razli¢ni in nastanejo predvsem zaradi draZenja mening
z razlito krvjo in zaradi u¢inka mase. Subarahnoidna krvavitev se lahko kaZe z nevihtnim
glavobolom, slabostjo, bruhanjem, zmedenostjo in drugimi motnjami zavesti. Za postavitev
diagnoze se uporabljajo razli¢ne slikovne preiskave, vklju¢no s CT, CT-angiografijo in digi-
talno subtrakcijsko angiografijo. Zdravljenje je odvisno od vzroka krvavitve in najveckrat
vklju€uje izkljucitev anevrizme iz krvnega obtoka z endovaskularnim zdravljenjem s pla-
tinastimi zankami ali kirurSkim posegom s kovinskimi sponkami. Po subarahnoidni krva-
vitvi smo pozorni tudi na zaplete, kot so ponovna krvavitev, hidrocefalus in vazospazem.
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haemorrhage

A subarachnoid haemorrhage is a haemorrhage into the subarachnoid space, which is
the space between the arachnoid and the pia mater. It can be caused by a variety of cau-
ses, but most commonly by the rupture of an aneurysm (85%). Other causes (15%) are
diverse and include perimesencephalic haemorrhage, arteriovenous malformation rup-
ture, arteriovenous dural fistula, intracranial dissection, etc. The clinical manifestations
of sub-arachnoid haemorrhage can vary widely and are mainly due to blood irritation
and the effect of the mass. It may present with a thunderclap headache, nausea, vomiting,
confusion, and impaired consciousness. A variety of imaging tests are used for the dia-
gnosis, including CT, CT-angiography, and digital subtraction angiography. The treatment
depends on the cause of the bleeding and most commonly involves the exclusion of the
aneurysm from the circulation by endovascular treatment with platinum loops or surgery
with metal clips. After the subarachnoid haemorrhage, we also look out for complications
such as rebleeding, hydrocephalus, and vasospasm.
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OPREDELITEV

Subarahnoidna krvavitev (SAK) pomeni krvavitev v subarahnoidni prostor (prostor med
arahnoideo in pio mater), ki tesno ovija moZgansko tkivo. Delimo jo na spontano in trav-
matsko SAK. V tem poglavju se bomo posvetili le spontani SAK, ki jo obravnavamo v okvi-
ru moZganskih kapi. V nadaljevanju bomo kratico SAK tako uporabljali izklju¢no za
slednjo (1).

Etiolosko spontano SAK delimo na anevrizemsko (85 %) in neanevrizemsko (15 %).
Vzrok anevrizemske SAK je razpok moZganske anevrizme (MA), neanevrizemske SAK pa
so etiolo8ko zelo raznolike. Ve€ino neanevrizemskih SAK predstavlja perimezencefalna
SAK (10 % vseh SAK), preostali vzroki so redkejsi (5% vseh SAK) (2).

EPIDEMIOLOGIJA

Letna incidenca SAK je 2-16/100.000 prebivalcev, predstavlja pa le priblizno 5% vseh
moZganskih kapi. Smrtnost ob SAK je zelo visoka in znaSa 40-50 %, ¢e zajamemo tudi
bolnike, ki umrejo Se pred oskrbo (takih je 12-15 %) (3, 4). Povprecna starost bolnika s SAK
je 60 let, najvec spontanih razpokov anevrizme pa se zgodi po 50. letu. Za razliko od dru-
gih vrst moZganskih kapi je SAK pogostejSa pri Zenskah (razmerje 3 : 2) (2, 5).

ETIOLOGIJA S PATOFIZIOLOGI)O

Mozganske anevrizme

Zilna anevrizma je patolosko izboCenje vseh treh plasti Zilne stene. MA so pridobljene

in ne prirojene, izbo€enje Zilne stene pa se pojavi na mestu, kjer je ta oslabljena (npr. zara-

di bolezni veziva, najveckrat pa zaradi sporadi¢ne Sibkosti Zilne stene). Rast MA se lahko

ustavi ali pa MA zaradi vplivov razli¢nih dejavnikov raste (velik prispevek k temu ima

tudi hemodinamski stres, ki pojasni znacilno mesto anevrizem ob razvejiscih arterij).
Vecina MA v ¢asu Zivljenja ostane asimptomatskih (incidenca razpoka je 1/200-400

asimptomatskih MA). Razpok MA se zgodi ob sproZilnem dejavniku, ki je najveckrat neznan,

Slika 6.1. ObseZna subarahnoidna krvavitev. Nativni
CT prikazuje obojestransko obseZzno subarahnoid-
no krvavitev, ki jo vidimo kot interhemisfericna
hiperdenzna podrogja (zvezdice). Brazde so zaradi
utinka mase in moZganskega edema obojestransko
difuzno stisnjene.
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lahko pa je povezan z akutnim zviSanjem krvnega pritiska (fizi¢ni napor, uZivanje psi-
hoaktivnih substanc, ki zviSajo krvni tlak (npr. kokain) itd.). K razpoku so bolj nagnjene
vecje in po obliki sakularne oz. jagodicaste MA (slednje so vzrok za nastanek 80 % spon-
tanih SAK (slika 6.1)) (6). Nastanek in patogenezo anevrizem podrobneje predstavljamo
v poglavju MoZganskoZilne anomalije.

Neanevrizemski vzroki

Najpogostejsi razlog za SAK je razpok MA, redkeje gre za neanevrizemsko SAK, med kate-

rimi je najpogostejSa perimezencefalna SAK (slika 6.2), ob¢asno gre Se za nekatere druge

patologije (14, 15). Na neanevrizemsko SAK pomislimo, ¢e s slikovnimi preiskavami ne
odkrijemo izvora krvavitve. Vzroke neanevrizemske SAK lo¢imo glede na vzorec krva-

vitve in pripadajoc€o klini¢no sliko (16, 17).

Perimezencefalna SAK je poimenovana po znacilni razporeditvi krvi v perimezence-
falnih cisternah pred moZganskim deblom, ob ¢emer s CT-angiografijo ne najdemo MA
ali druge patologije, ki bi pojasnila nastanek SAK. Perimezencefalna SAK je sicer dia-
gnoza, do katere pridemo z izkljucevanjem druge patologije, izvor krvavitve pa je naj-
verjetneje venski. Bistveno je, da ima boljSo prognozo kot anevrizemska SAK in da so
ponovitve redke.

Redkejsi vzroki (5% vseh SAK) za neanevrizemsko SAK so Se (18-20):

+ Arteriovenske malformacije - najpogosteje pride do razpoka anevrizme na venskem delu
malformacije zaradi oslabljene Zilne stene.

+ Arteriovenske duralne fistule - obcasno jih s CT-angiografijo ne prikaZemo.

+ Znotrajlobanjska disekcija - redko dokazana in najverjetneje velikokrat spregledana dia-
gnoza, saj CT-angiografija ali digitalna subtrakcijska angiografija (DSA) ne prikaZeta
Zilne stene.

- Razpok septi¢ne/mikoti¢ne anevrizme - redka patologija, ki nastane kot posledica bak-
teriemije, septi¢nih embolusov ob infekcijskem endokarditisu ali ob aspergilozi.

Slika 6.2. Perimezencefalna subarahnoidna krvavi-
tev. Na nativnem CT glave je razvidno, da so cisterne
na mozganski baziizpolnjene s sveZo, hiperdenzno
krvjo (puscica). Na CT-angiografiji ni bilo vidne ane-
vrizme.
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DEJAVNIKI TVEGANJA ZA NASTANEK SUBARAHNOIDNE KRVAVITVE
Dejavnike tveganja lahko delimo na dejavnike tveganja za nastanek anevrizme (opisani
v poglavju MoZganskoZilne anomalije), rast anevrizme in SAK. Ti se med seboj lahko tudi
prekrivajo. Poudariti je treba, da dejavniki tveganja za nastanek anevrizme niso nujno
tudi dejavniki tveganja za SAK.

Dejavnike tveganja, ki vodijo do SAK, lahko delimo tudi glede na to, ali nanje lahko
vplivamo (kajenje, poviSan krvni tlak, ¢ezmerno uZivanje alkohola) ali ne (starost, genet-
ska osnova, spol).

Vloga genetskih dejavnikov v razvoju SAK je nesporna. Ceprav se mutacije, ki slabi-
jo Zilno steno, najveckrat pojavljajo sporadi¢no, je SAK povezana z nekaterimi dednimi
obolenji - vezivnotkivnimi (Marfanov sindrom in Ehlers-Danlosov sindrom) in drugimi
boleznimi (npr. policisti¢no boleznijo ledvic ter dednim hiperaldosteronizmom). Ve¢je tve-
ganje zanjo imajo tudi nekatere druZine, pri katerih ne odkrijemo neposrednega genetskega
vzroka (7, 8). Tveganje za SAK se povecuje s starostjo, dejavnik tveganja za SAK pa je tudi
Zenski spol (2, 9, 12).

Med dejavnike tveganja, na katere lahko vplivamo in s tem zmanjSamo verjetnost SAK,
spadajo (8, 10-13):

- kajenje (tveganje za SAK se povecuje s Stevilom pokajenih cigaret),
» povisan krvni tlak (ki vpliva tudi na hemodinamski stres in rast anevrizme) in
+ Cezmerno uZivanje alkohola.

PATOFIZIOLOGIJA

Klini¢na slika SAK je posledica razli¢nih patofiziolo§kih mehanizmov. Akutne mehaniz-
me, ki so odgovorni za takoj$njo klini¢no sliko, lahko delimo na tiste, ki so povezani z dra-
Zenjem z razlito krvjo, in tiste, ki so povezani z u¢inkom mase.

Ob razpoku se arterijska kri razlije v slabo omejen subarahnoidni prostor in draZi
moZganske ovojnice, kar povzroci takojSen mocan glavobol (t. i. nevihtni glavobol). Zaradi
draZenja moZganske skorje lahko pride tudi do epilepti¢nega napada in motenj zavesti.

Kri v subarahnoidnem prostoru lahko ustvari tudi u¢inek mase in povzroci povisa-
nje znotrajlobanjskega tlaka, kar zniZa moZganski perfuzijski tlak in povzroci globalno
ishemijo moZganov, zaradi €esar nastajajo mikrotromboze, poleg tega pa je pospeSeno
nastajanje kisikovih reaktivnih zvrsti. Zaradi u¢inka mase in edema je pogosto oviran tudi
pretok likvorja, kar lahko vodi v nastanek hidrocefalusa. NaSteto sinergisti¢no poglablja
poskodbo moZganov. Povecanje znotrajlobanjskega tlaka je prav tako lahko dodaten vzrok
slabosti, bruhanja in motenj zavesti (2, 21, 22).

KLINIENI ZNAKI
SAK se v 90 % kaZe z nenadnim, hudim glavobolom, ki ga vecina opiSe kot najhujsi gla-
vobol v Zivljenju. Pravimo mu tudi nevihtni glavobol (angl. thunderclap headache). Pogosto
ga spremljajo slabost, bruhanje, fotofobija, bole€ina v vratu, motnja zavesti ali epilepti-
¢ni napad. Ob izgubi zavesti ali epilepticnem napadu bolnik pogosto ni zmoZen omeni-
ti glavobola, kar lahko zabriSe klini¢no sliko. 30-40 % bolnikov s SAK ima nekaj tednov
(6-20 dni) pred dogodkom opozorilni glavobol (angl. sentinel headache), ki je najverjet-
neje posledica predhodne krvavitve v steno MA ali v subarahnoidni prostor (23, 24).

Z nevroloskim pregledom vecinoma odkrijemo znake draZenja moZganskih ovojnic
(meningealni znaki). Zaris¢nih nevroloskih izpadov najveckrat ni, lahko pa se pojavijo ob
neposrednem pritisku MA na moZganske strukture, krvavitvi v moZganovino ali herniaciji.
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Sindromi zaradi pritiska na prileZne strukture so natancneje opisani v poglavju MoZganskoZilne
anomalije. TeZo klini¢ne slike, ki nam nekaj pove tudi o prognozi SAK, lahko ocenjuje-
mo s Hunt-Hessovo lestvico, ki jo podrobneje opisujemo v prilogi 10.

ZAPLETI
Najpogostejsi in najnevarnejsi zapleti SAK so ponovna krvavitev, hidrocefalus in vazo-
spazem. Poleg naStetih smo pozorni na razli¢ne sréno-Zilne zaplete (aritmije, plju¢ni edem)
in globoko vensko trombozo, ki pa so pogosti tudi pri drugih moZganskoZilnih bolez-
nih in jih opisujemo v poglavju Univerzalni pristop k obravnavi bolnika z moZgansko
kapjo (25).

Ponovna krvavitev

Do ponovne krvavitve ob nezdravljeni SAK pride pri priblizno 5-15% bolnikov v prvih 24
urah, v prvih Sestih mesecih pa je tveganje zanjo 50 %. Preprecujemo jo z izkljucitvijo MA
iz krvnega obtoka.

Hidrocefalus

Hidrocefalus se pojavi pri 20-30 % bolnikov s SAK. Neposredno po krvavitvi se lahko raz-
vije obstruktivni hidrocefalus zaradi u¢inka mase in edema, pozneje pa neobstruktivni
hidrocefalus zaradi slabSe absorpcije likvorja (razpadni produkti krvi zamasSijo arahnoidne
granulacije in oteZijo absorpcijo likvorja) (2, 21, 22). Diagnosticiramo ga s CT glave (raz-
Sirjeni sprednji rogovi lateralnih ventriklov ustvarijo t. i. znak »Miki MiSke«, opazimo
pa lahko tudi periventrikularno lucenco). Hidrocefalus moramo razresiti, saj lahko dru-
gace vodi v herniacijo in smrt. Temelj zdravljenja je odvajanje preseZka likvorja in s tem
zagotavljanje primernega znotrajlobanjskega tlaka. Za akutno zdravljenje uporabljamo
zunanjo ventrikularno drenaZo, po akutnem obdobju pa se po potrebi posluZujemo pred-
vsem ventrikuloperitonealne drenaZe (20).

Vazospazem

Vazospazem nastane 3-7 dni po SAK in v vec¢ini primerov traja do 21 dni. Nastane zara-
di vec razli¢nih patofizioloSkih mehanizmov (vazoaktivnih snovi v ekstravazirani krvi in
drugih zapletenejsih in Se ne povsem znanih mehanizmov) (2, 21, 22). Lahko vodi do ishe-
micne kapi (povzroca hipoperfuzijo in posledi¢no ishemijo), poveca pa tudi tveganje za
hidrocefalus (25, 27, 28). Bolnike klini¢no spremljamo, pri ¢emer smo pozorni na znake
ZariS¢ne ishemije, glavobol in motnje zavesti. Poleg tega je potrebno redno spremljanje
s transkranialnim doplerskim UZ. Ce ta ni dosegljiv ali izvedljiv, diagnozo potrdimo s CT-
angiografijo in CT-perfuzijo. Vazospazem prepre¢ujemo in lajSamo z dobro hidracijo in
leZanjem. Bolnikom rutinsko predpisujemo zaviralec kalcijevih kanal¢kov nimodipin, ki
pa glede na zadnje izsledke nima neposrednega ucinka na vazospazem, a zaradi Se nejas-
nih mehanizmov izbolj$a sploSno prognozo. Ob vztrajajo¢em vazospazmu lahko uporabimo
druge metode zdravljenja: predpis intravenskega inhibitorja fosfodiesteraze 3 (milrinon),
zaviranje simpati¢nega Zivénega sistema (stelatni ganglij) ali endovaskularno oz. angio-
plasti¢no Sirjenje zoZene arterije z balonom (25, 29).

DIAGNOSTIKA
Ob sumu na SAK je zaradi moZnih hudih posledic treba hitro in odlo¢no diagnosti¢no
ukrepati (priloga 2).
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Ob sumu na SAK na podlagi znacilne klini¢ne slike opravimo urgentni CT glave, obcut-
ljivost katerega je v prvih Sestih urah skoraj 100 %, pozneje pa se zniZuje in je po treh
dneh okrog 80 %. Ce s CT glave SAK nismo dokazali in klini¢ni sum ostaja, opravimo 3e
lumbalno punkcijo (te ne opravljamo brez predhodnega CT, s katerim izklju¢imo nevar-
nost herniacije). Ce makroskopsko opazimo krvav likvor, tega odvzamemo v tri epruve-
te. Pri travmatski punkciji (ob punkciji smo nehote prebodli manjSo veno) bo likvor
v naslednjih epruvetah bolj bister, pri SAK pa bo v vseh enakomerno krvav oz. ksanto-
kromen (25). Nekaj minut po nastopu SAK pride do razpada eritrocitov in likvor po cen-
trifugiranju postane ksantokromen oz. rumenkast (30). Ksantokromija je v likvorju
prisotna Se vsaj nekaj dni po SAK.

Ce pri bolniku dokaZemo SAK, obvezno opravimo angiografsko preiskavo moZgan-
skih arterij; v ve€ini primerov CT-angiografijo (mogo¢a je tudi MR-angiografija). Ce z njo
prikaZemo MA, je potrebna ¢imprejSnja DSA, ki jo opravi interventni nevroradiolog in
s katero natancno prikaZemo obliko in velikost MA ter kolateralni obtok. DSA je invazi-
vna preiskava in jo uporabljamo le za nacrtovanje invazivnega zdravljenja (25).

Po opravljeni DSA se sklice urgentni nevroloSko-nevroradioloSko-nevrokirurski kon-
zilij, ki se glede na velikost, lokacijo in morfologijo MA ter klini¢no oceno bolnika odlo-
¢i o nacinu zdravljenja (31).

ZDRAVLJENJE
Zdravljenje bolnika se mora zaceti ¢im prej, oskrbo pa lahko delimo na simptomatsko zdrav-
ljenje, vzroc¢no zdravljenje in zdravljenje zapletov. Vzrocno zdravljenje anevrizemskih SAK
predstavlja le popolna izkljuitev MA iz krvnega obtoka.

Simptomatsko zdravljenje

Bolnik po SAK je Zivljenjsko ogroZen, zato ga najprej poskuSamo kardiorespiratorno sta-

bilizirati, pri ¢emer sledimo ustaljenemu algoritmu ABCDE (angl. airway, breathing, cir-

culation, disability, exposure). Ce je potrebno, zagotovimo tudi hemodinamsko podporo.
Pomembno je, da ob slabosti in bruhanju uporabimo tudi intravenske antiemetike,

saj lahko poviSanje intraabdominalnega tlaka ob bruhanju poslab$a krvavitev ali povzroc¢i

ponovno krvavitev.

Vzrocno zdravljenje
V vecini primerov se ob razpoku MA odlo¢imo za ¢imprej$njo izkljucitev MA iz krvnega
obtoka. Pri tem uporabljamo kirursko ali endovaskularno zdravljenje.

Endovaskularno zdravljenje

V vecini primerov endovaskularnega zdravljenja v MA vstavimo platinaste zanke, zaradi ¢esar
MA trombozira in je s tem izkljucena iz obtoka. Tak postopek je primeren predvsem za jago-
dicaste anevrizme z ozkim vratom. Tehnike zdravljenja se nenehno izboljSujejo, poleg vsta-
vitve platinastih zank pa pri zdravljenju lahko uporabimo 3e Zilne opornice, preusmerjevalce
pretoka ali tekoca embolizacijska sredstva (32).

Pri ve€ini MA ima endovaskularno zdravljenje prednost pred mikrokiruskim zaradi
manjSe invazivnosti (25). Slabost endovaskularnega zdravljenja je dokaj pogost pojav delne
rekanalizacije MA, ki se lahko pojavi od nekaj tednov pa do nekaj let po endovaskularni
oskrbi. Zaradi tega bolnike spremljamo z rednimi kontrolnimi pregledi in po potrebi uve-
demo dodatno zdravljenje.
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Kirursko zdravljenje

KirurSko zdravljenje MA je pomembno predvsem pri bolnikih z MA na srednji moZgan-
ski arteriji, saj iz anevrizemske vre€e na tem mestu pogosto izhajajo pomembne distal-
ne veje, ki morajo ostati prehodne. Poleg tega je MA na tem mestu dokaj dobro kirurSko
dostopna.

Dostop do MA obi¢ajno zahteva odprto kraniektomijo. Za izkljucitev MA iz obtoka
se na vrat MA ve¢inoma postavi kovinsko sponko. Pri zdravljenju bolj zapletenih MA se
lahko uporabi tudi druge metode, kot sta okluzija z obvodom ali ovijanje MA z umetnim
materialom (32).

Kirursko zdravljenje je nujno tudi, ¢e ob SAK nastane hidrocefalus. Kirurg obi¢ajno
bolniku v enega od stranskih ventriklov vstavi zunanjo ventrikularno drenazo. Tudi v pri-
merih, ko SAK spremlja velika parenhimska krvavitev, je kirurSko zdravljenje s krani-
ektomijo in odstranitvijo hematoma v€asih edina moZnost za zmanjSanje znotrajlobanjskega
tlaka in preprecitev herniacije (25).

DIFERENCIALNA DIAGNOZA

Ob diferencialni diagnozi moramo pomisliti tudi na druge vzroke nastanka hudega gla-
vobola ali motnje zavesti (2, 33). Diferencialno diagnosti¢no je treba pomisliti na trav-
matski vzrok SAK, saj bolniki ob nastopu pogosto izgubijo zavest in padejo. Obi¢ajno imajo
ti bolniki znake poSkodbe mehkih tkiv in s slikovno diagnostiko prikaZemo le lokalno SAK.
Ob hudem glavobolu moramo diferencialno diagnosti¢no pomisliti Se na migreno, veliko-
celi¢ni arteritis, trombozo venskih sinusov oz. na druge vzroke zviSanega znotrajlobanjskega
tlaka. Ob pozitivnih meningealnih znakih in bruhanju pomislimo tudi na meningitis. V naSte-
tih primerih nastop glavobola obi¢ajno ni nenaden, pri pregledu smo pozorni tudi na povi-
Sano temperaturo, sistemsko prizadetost itd. Bistveno je, da ob sumu na SAK vedno
opravimo vso potrebno diagnostiko in to patologijo zanesljivo izklju¢imo ali potrdimo.

ZAKLJUCEK

SAK je krvavitev v prostor med arahnoideo in pio mater (subarahnoidni prostor). Lahko
je posledica raznolikih vzrokov, najveckrat pa je posledica razpoka MA. Klini¢na slika
SAK nastane zaradi draZenja z razlito krvjo in uc¢inka mase - SAK se lahko kaZe z nevih-
tnim glavobolom, slabostjo, bruhanjem, zmedenostjo in drugimi motnjami zavesti ter
meningealnimi znaki. Za potrditev diagnoze SAK uporabljamo razli¢ne slikovne meto-
de (npr. CT, CT-angiografija, DSA) ter po potrebi lumbalno punkcijo. Zdravljenje SAK
je odvisno od vzroka krvavitve. Ce je SAK posledica razpoka MA, je edina metoda vzro¢-
nega zdravljenja izkljucitev anevrizme iz obtoka (endovaskularno ali kirursko). Pri bol-
nikih, ki so preboleli SAK, smo pozorni na zaplete (ponovna krvavitev, hidrocefalus,
vazospazem).

POUDARKI POGLAVJA:

+ SAKje krvavitev v subarahnoidni prostor, ki je prostor med dvema moZganskima ovoj-
nicama - arahnoideo in pio mater.

« SAK delimo na anevrizemsko (85 %) in neanevrizemsko (15 %), ve¢ino neanevrizem-
skih predstavlja perimezencefalna SAK, preostali vzroki so redkejsi.

+ SAK predstavlja le 5% vseh moZganskih kapi, njena smrtnost pa je zelo visoka. Njena
incidenca narasca s starostjo (povprecna starost bolnika s SAK je 60 let).



68 Gasper Tonin, Katja Pavsic  Subarahnoidna krvavitev

+ Dejavnike tveganja lahko delimo na dejavnike tveganja za nastanek anevrizme, rast ane-

vrizme in SAK. Ti so med seboj lahko tudi prekrivni. Med dejavnike tveganja, na kate-

re lahko vplivamo, spadajo kajenje, poviSan krvni tlak in ¢ezmerno uZivanje alkohola.

Klini¢na slika SAK je posledica razli¢nih patofizioloS8kih mehanizmov, za akutno kli-

nicno sliko pa sta najpomembnejSa draZenje z razlito krvjo in u€inek mase.

+ SAK se v 90 % kaZe z nenadnim, hudim glavobolom, ki ga vecina opiSe kot najhujsi
glavobol v Zivljenju (nevihtni glavobol). Pogosto ga spremljajo slabost, bruhanje, foto-
fobija, bole€ina v vratu, motnja zavesti ali epilepti¢ni napad.

+ Najpogostejsi in najnevarnejSi zapleti SAK so ponovna krvavitev, hidrocefalus in
vazospazem.

+ Ob kliniénem sumu na SAK opravimo urgentni CT glave, pri diagnostiki pa si lahko

pomagamo z lumbalno punkcijo in ob potrditvi diagnoze tudi z angiografskimi pre-

iskavami Zilja (CT-angiografija, MR-angiografija).

Zdravljenje SAK delimo na simptomatsko zdravljenje, vzro¢no zdravljenje in zdravljenje

zapletov. Pri vzro¢nem zdravljenju uporabljamo kirurSko ali endovaskularno zdravljenje.

- Diferencialno diagnosti¢no moramo ob spontani SAK pomisliti tudi na travmatsko SAK
in druge vzroke za motnje zavesti ali nastanek hudega glavobola.
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