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Serebral Vazospazm: Klinik Izlem ve Tedavi
Cerebral Vasospasm: Clinical Monitoring and Treatment

Burcu GOKER, M. Osman AKGAKAYA, M. Kemal HAMAMCIOGLU, Talat KIRIS

istinye Universitesi, Tip Fakuiltesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dali, istanbul, Ttrkiye

Subaraknoid kanama (SAK) sonrasi gelisen fokal serebral iskeminin baslica nedeni serebral vazospazmdir. Klinik olarak diger iskemik
inmelerden farki, ortaya ¢cikmasinin dngérulebilirligi, dnlenebilirligi ve tedavi edilebilirligidir. Anevrizma kanamasindan sonra gelisen
en korkutucu komplikasyon tekrar kanama iken, erken cerrahinin yaygin olarak uygulanir olmasi sayesinde bu sorunun dnemi giderek
azalmis ve vazospazm SAK’nin mortalite ve morbidite agisindan en riskli komplikasyonu haline gelmistir. Bu nedenle, vazospazmin
erken taninmasi hayati 6nem tasimaktadir. Anevrizmal SAK gecirmis hastalarda vazospazm gelismesini 6nleyecek tedbirleri almak,
ozellikle vazospazm agisindan en riskli glinlerde hastayi ¢ok yakindan izlemek ve en ufak bir kugkuda enerjik bir tedavi ile miidahale
etmek, vazospazma bagli mortalite ve morbiditeyi azaltmanin birinci sartidir. Bu derlemede, serebral vazospazmin klinik seyri ve
guncel tedavisi 6zetlenmistir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Geg iskemik norolojik defisit, Serebral vazospazm, Serebral anevrizma, Subaraknoid kanama

ABSTRACT

The main cause of focal cerebral ischemia following subarachnoid hemorrhage (SAH) is cerebral vasospasm. Unlike other ischemic
strokes, cerebral vasospasm can be clinically predicted, prevented and treated. The most dangerous complication following SAH is
used to be considered as re-bleeding but its incidence and importance have decreased with the common use of early surgery. On
the other hand, cerebral vasospasm has become the most dangerous complication of SAH by means of its mortality and morbidity.
Therefore, the early recognition of cerebral vasospasm has utmost importance. Using preventive methods, close monitoring of the
patients during the period of increased vasospasm risk after aneurysmal SAH, and starting aggressive treatment upon the slightest
suspicion are the key to reducing vasospasm-related morbidity and mortality. In this review, we aimed to summarize the clinical
course and current treatment options of cerebral vasospasm.

KEYWORDS: Delayed ischemic neurologic deficit, Cerebral vasospasm, Cerebral aneurysm, Subarachnoid hemorrhage

B GiRIiS
erebral vazospazm, siklikla anevrizma riptirtine bagl
Ssubaraknoid kanama (SAK) sonrasinda gorilen bir du-
rumdur. Fakat travma, arteryel diseksiyon, arteriyoventz
malformasyon, hemorajik diyatez gibi baska nedenlerle geli-
sen kanama sonrasi da izlenebilir. Serebral vazospazm gorisi
ilk kez 1951°de Ecker tarafindan éne strilmustir (7).

Vazospazmdan s6z edildiginde anjiyografik ve klinik vazospaz-
mi ayirmak gerekir. Anjiyografik vazospazm, radyolojik olarak
serebral damar ¢apinda meydana gelen daralmay:i ifade eder.
Klinik vazospazm ise son yillarda daha ¢ok tercih edilen terim
olan “gec iskemik defisit” (GID) ile es anlamli olarak kullanilir
ve serebral damarlarin ilerleyici daralmasiyla birlikte gelisen
iskemik belirti ve bulgularin olusturdugu sendromu tanimlar.
SAK sonrasi anjiyografik vazospazm %60, klinik vazospazm
ise %30 oraninda gorallr (6).
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B PATOFiZYOLOJi

Serebral vazospazmin patofizyolojisi ile ilgili birgok mekanizma
ileri surdlmekle birlikte subaraknoid mesafeye ulasan kanin
ve erken ddnemde artan intrakranial basing ve erken beyin
hasarinin serebral vazospazmin gelismesine neden oldugu
konusunda kugku yoktur (22).

Deneysel calismalarda subaraknoid mesafeye enjekte edilen
kanin vazospazma neden oldugu goésterilmistir (35). Klinik ¢a-
lismalarda da anevrizma kanamasindan hemen sonra ¢ekilen
bilgisayarli tomografi (BT) kesitlerinde saptanan kan miktari-
nin, GID gelisiminin en 6nemli géstergesi oldugu gdsterilmistir
(9,14). Fisher ve ark. BT'deki kan miktarini derecelendirmis ve
artan dereceler 6lglstinde vazospazm gelisme riskinin de art-
tigini ortaya koymustur (Tablo 1) (9).

SAK gecirerek hastaneye bagvuran hastalarda, hastanin
prognozu ve tedavinin belirlenmesinde SAK klinik evreleri
6nemlidir. Baglica kabul goéren iki siniflandirma Hunt-Hess
(Tablo 1) ve Diinya Noérosirtrji Dernekleri Federasyonu (WFNS)
SAK (Tablo Ill) siniflandirmasidir.

B KLiNiK TAKIP ve TEDAVI

Serebral vazospazm klinik olarak SAK sonrasi dérdiincl giinde
baslar, yedi-sekizinci glinler arasinda en yiksek dizeyine ¢ikar
ve siddeti azalarak ikinci haftanin sonuna dogru duzelir. Klinik
tablo majér ve mindr bulgular olmak tzere ikiye ayrilir. Bilincin
kétllesmesi, motor defisit ya da afazi gibi hemisferik belirti
ve bulgularinin (major) ortaya ¢ikmasi dogrudan vazospazm
gelisimini disundurir. Bas agrisinda artma, subfebril ates,
I6kosit ylkselmesi gibi bulgularin (mindr) varliginda ise serebral
vazospazmdan kuskulanilmali ve hasta yakindan izlenmelidir.

Anevrizmal SAK gecirmis ve anevrizmasi basaril bir sekilde
kapatiimis olan hastada vazospazm gelismesini Onleyecek
tedbirleri almak, o6zellikle vazospazm agisindan en riskli
glinlerde hastayl ¢ok yakin izlemek ve en ufak bir kuskuda
enerjik bir tedavi ile mudahale etmek, vazospazma bagl
mortalite ve morbiditeyi azaltmanin birinci sartidir.

Serebral vazospazmla miicadele ameliyat 6éncesi dénemde
baslar. Anevrizma cerrahisinin zamanlamasiyla ilgili yapilan
¢ok merkezli calismada ameliyat dncesi hastalarin %16’sinda
hipertansiyon saptanmistir (13). SAK hastasi acil serviste de-
gerlendirildiginde hipertansiyon tespit edilebilir. Hasta anevriz-
ma kanamasindan énce hipertansiyon hastasi olabilecegi gibi,
agn ve strese bagll sempatik sistemin uyarnimasi sonucu da
ylkselmis arteryel kan basinci saptanabilir. Hipertansiyon sap-
tanan SAK hastalarinda tansiyonun dustrilmesi kontrolli bir
sekilde yapiimali ve tansiyondaki diismenin serebral perfiiz-
yon basincinda da diismeye neden olabilecegi surekli akilda
tutulmalidir. Hastaneye kabulle birlikte hastaya her dort saatte
bir 60 mg oral nimodipin baslanir. Serebral vazospazmin te-
davisinde nimodipin kullanimiyla ilgili birgok deneysel, klinik
ve plasebo kontrolli randomize klinik ¢calisma vardir. Barker
ve Ogilvy’nin nimodipin kullanimiyla ilgili randomize klinik ¢a-
lismalari degerlendirdikleri meta-analizde, proflaktik nimodipin
kullaniminin SAK geciren hastalarin ¢ikis durumlarinda bir du-
zelme sagladigi dogrulanmistir (2). Vazospazm miicadelesinde
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ilk t¢ gun icinde yapilan erken cerrahinin dnemi vardir. Erken
cerrahi ile tekrar kanama riskini ortadan kaldirdiktan sonra
asagida detayll olarak anlatilacak 2H tedavisini uygulamak
mUmkin olacaktir.

Ameliyat sirasinda hipotansiyondan kaginmali, gecici klip
Oncesinde hastaya tiopental verilerek elektroensefalografi
(EEG) kontrolinde “burst suppression” saglanmalidir. Eger
EEG imkani yoksa 200 mg hemen gegici klip éncesi, 50
mg her bir dakikada intravenéz (i.v.) tiopental yapilarak da
ndroproteksiyon saglanacagini deneyimlerimiz gostermistir.
Anevrizma kliple kapatildiktan sonra subaraknoid mesafede
bulunan kan 6zenle temizlenmeli, Liliequist membranive lamina
terminalis acilmaldir. Ameliyat sirasinda internal karotid arter
Uzerindeki sempatik lifler soyularak sempatektomi yapilabilir.
Ancak damarda kalsifikasyon varliginda bu durumdan
kaciniimaldir. Taneda 239 olguluk bir seride erken cerrahi
uygulanan ve subaraknoid mesafedeki kanin 6zel bir gayretle

Tablo I: Anevrizmal Subaraknoid Kanamada Fisher BT Derece-
lendirme Skalasi

1.Derece Kan yok

2.Derece Diffliz, ince (<1mm)

3.Derece Lokalize, kalin (= 1mm)

4.Derece intraserebral veya intraventrikiiler kan

BT: Bilgisayarli tomografi.

Tablo lI: Hunt-Hess SAK Siniflandirmasi

Asemptomatik, hafif bas agrisi ve ense sertligi

Evre 1
var
Orta veya siddetli bas agrisi, ense sertligi, kranial
Evre 2 L .
sinir felci var
Evre 3 Uyll<u'ya egilimli, hafif derecede fokal ndrolojik
defisit var
Stupor, orta veya agir hemiparezi, rijidite,
Evre 4 o
vejetatif bozukluk var
Evre 5 Derin koma ve deserebrasyon rijiditesi var

SAK: Subaraknoid kanama.

Tablo lll: WFNS SAK Siniflandirmasi

Evre GKS Motor defisit
I 15 Yok
Il 13-14 Yok
11 13-14 Var
\Y) 7-12 Var veya yok
Vv 3-6 Var veya yok

GKS: Glasgow koma skalasi, WFNS: Dinya Nérosirtirji Dernekleri
Federasyonu, SAK: Subaraknoid kanama.



temizlendigi olgularda semptomatik vazospazm sikiginin
%10, SAK’tan on glin sonra ameliyat edilen olgularda ise %25
oldugunu belirtmistir (31). Duray! kapatmadan 6nce ameliyat
sahasina topik papaverin uygulanmasi da cerrahi girisim
sirasinda vazospazma karsgi alinacak dnlemlerdendir.

Anevrizma ameliyati sonrasi hasta néro-yogun bakim Unitesi-
ne alinmalidir. Eger hasta ameliyata bilinci kapal girmediyse
erken ekstlibasyon yapilmali ve sik ndérolojik muayene ile
hasta yakindan izlenmelidir. Santral vendz basing ve sistemik
tansiyon monitorize edilmelidir. 1990°da Origitano ve ark.
hipertansiyon, hipervolemi ve hemodilisyondan olusan 3H
tedavisini tanimladilar (21). ilerleyen yillarda anevrizma cerra-
hisinin uygulandidi pek cok merkezde ameliyat sonrasinda bu
tedavi rutin olarak uygulandi, ancak orijinal makalede belirtilen
hemodillisyon icin flebotomi yapilmasi 6nerisi yandas bulma-
di. Dorsch hipervolemi ve hipertansif tedavi yapildigi belirtilen
31 makaleyi yorumladi§i yazisinda, hastalarin %18’inde GID
gelistigini, bunun beklenen dogal seyirden daha disuk oldu-
dunu belirtti (5). Bu tedavi, proflaksi yaninda gelisen sempto-
matik vazospazmi geri déndirmek icin de kullanildi. Solomon
ve ark. SAK sonrasi yedinci giinden dnce yatirilip ameliyat
edilen 56 hastada, SAK sonrasi 14.giine kadar hipervolemi
ve hipertansiyon tedavisi uyguladiklarini, hastalarin %18’inde
GID gelistigini, bunlarin %75'inin geri déndiguni bildirdi
(28). Bu tedavinin komplikasyonlar arasinda pulmoner édem,
miyokard enfarktiisu, sivi yiklenmesine baglh dilisyonel hipo-
natremi, serebral 6dem, hemorajik serebral enfarkt ve kardiyak
aritmiler gorulebilir (16).

Ameliyat sonrasi dénemde hasta yakin izlemde bulundurulmal,
klinik vazospazmin mindr ya da majér bulgulari daha baslangi¢
halindeyken lomber ponksiyonla beyin-omurilik sivisi (BOS)
drene edilmelidir. Bunun igcin hastanin ameliyat sonrasi
yapllmis bir radyolojik tetkiki ve epidural hematom gibi kitle
etkisi gosterecek bir lezyon olmadigi ortaya konmus olmalidrr.
Hastadan her seferinde 20-30 cc BOS drene edilmelidir. BOS
drenaji BOS icindeki 6zellikle hemoglobulinin metabolizmasi
sonucu olusan vazokonstriktér maddeleri uzaklastiracagi
gibi, ancak bundan daha ©6nemlisi serebral perflizyonu
duzelterek, zincirleme gelisecek iskemik slreci daha
basindan engeller. Her ne kadar devamli spinal drenaj da bu
amacla kullanilabilirse de sirekli drenaj, sisternalarin kollabe
olmasina ve BOS dolagiminin bozulmasina neden olabilecegi,
enfeksiyon riskini artirabilecegi ve hastayr immobil kilmasi
nedeniyle tercih etmedigimiz bir ydntemdir (1,15).

B SAK SONRASI GELISEBILECEK VE VAZOSPAZM
DONEMINDE DiKKAT EDILMESi GEREKEN DIGER
SORUNLAR

Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar

SAK hastalarinda %98’e varan oranlarda elektrokardiografi
(EKG) degisiklikleri gorulebilir. EKG degisiklikleri arasinda,
sivri P ve patolojik Q dalgalari, artmis QRS voltaji, sivrilesmis,
dizlesmis ya da tersine donmus T dalgalan ve uzamis QT
araligi sayilabilir.

SAK sonrasinda kardiak aritmi ortaya ¢ikabilir. Degisik
calismalarda surekli kardiak monitorizasyon yapilan hastalarin
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tamamina yakininda kardiak aritmi goruldiuga, aritminin SAK
sonrasl en sik ilk glinle, 7.-8.glnlerde ve sinus tasikardisi
seklinde ortaya c¢iktigi gosterilmistir (30).

Sivi-Elektrolit Dengesi Bozukluklari

SAK sonrasi en sik gorilen sivi-elektrolit dengesi bozukluklari
hiponatremi ve hipernatremidir.

SAK sonrasi hiponatremi %4’lerden %34’lere varan oranlarda
bildirilmistir (32). Hiponatremi, uygunsuz anti-ditiretik hormon
(ADH) salinimi sendromuna ya da serebral tuz kaybettirici
sendroma bagh olarak gelisebilir. Uygunsuz ADH salinimi
sendromunda, serum sodyumu 135 meg/I'nin, serum osmola-
litesi de 280 mosmol/kg’in altina diiserken intravaskuiler hacim
yiiksektir (dillisyonel hiponatremi). idrar sodyumu 25 meg/I’nin
Uzerindedir ve idrar osmolalitesi de plazma osmolalitesinden
fazladir (23). Tedavisi icin sivi kisitlamasi gerekir ve nérolojik
kétllesmeyle beraber serebral enfarkt gelisme riski ylksektir
(23,32,34).

SAK sonrasi gdrulen hiponatreminin, dnemi giderek daha ¢ok
anlasilan diger nedeni ise serebral tuz kaybidir. Beyinden bir
natriliretik peptidin (muhtemelen atrial natrilretik faktor (ANF))
fazla salgilanmasina bagl olarak bdbreklerden tuz kaybinin
artmasli sonucu ortaya c¢iktigi saniimaktadir (23,32,33).
intravaskiler hacim ve serum sodyumu diistikken idrar
sodyumu artmistir. Bugiin artik bazi hastalarda da uygunsuz
ADH ile serebral tuz kaybettirici sendromun bir karisiminin
goruldugd dustntlmektedir (23,33). Klinik tablo kanamadan
3-7 giln sonra, bazen siddetli olabilen hiponatremi ile ortaya
cikar. Vazospazm riski nedeniyle SAK’ll hastalarda sivi
kisitlamasindan kaginmak gerekir. Sodyum ve gereginde sivi
replasmani en uygun tedavi seklidir. Fludrokortizon verilerek
bébreklerden tuz kaybi azaltilabilir (12,19,23,32). Santral
pontin miyelinolizis nedeniyle serum sodyumunu yavas
(en fazla saatte 1 meq/l) dizeltmek gerekir (23). Sodyum
metabolizmasindaki bu dengesizlik genellikle vazospazm
ddnemine eslik eder ve iki-lU¢ haftada kendiliginden diizene
girer.

SAK sonrasi daha seyrek olarak diabetes insipidusa bagh
hipernatremi gorulebilir. Saatlik idrar ¢ikisi 250-300 ml’nin
Uzerindedir ve idrar dansitesi 1005’in altina dismusttr. Agir
oldugu durumlarda desmopressin asetat verilebilir (23,32).

Tromboembolik Komplikasyonlar

Anevrizmal SAK sonrasi derin vendz tromboz ve pulmoner
emboli insidansi uluslararasi ¢cok merkezli ¢alismada %2,2
olarak bildirilmistir. Bu komplikasyonlari énlemek i¢in trombo-
embolik varis gorabl, intermittan pnémotik kompresyon cihazi
ve cerrahi girisimden birka¢ giin sonra baslanmak lzere du-
stk doz heparin kullanilabilir (11,13).

B RADYOLOJIK INCELEMELER

Klinik olarak vazospazmdan kuskulanilan hastada yapilacak
baslica incelemeler BT, transkranial doppler ultrasonografi
(TKD) ve dijital substraksiyon anjiyografi (DSA)’dir. BT iskemik
alanlan gdstermesi ve kétllesmekte olan bir hastada intrak-
ranial hematom, hidrosefali gibi diger nedenleri ekarte etmek

Tiirk Nérosir Derg 28(1):119-123, 2018 | 121



Goker B. ve ark: Serebral Vazospazm

acisindan 6nemlidir. SAK sonrasi incelenen 135 olguluk bir
seride %68 oraninda anjiyografik vazospazm ortaya ¢ikmis,
%21’inde de enfarkt saptanmistir. Klinik belirtiler ortalama
7.gUnde ortaya cikarken, radyolojik bulgular ortalama 9.gtinde
tespit edilmigtir. Baslangicta hipodens alan gértlen hastalarin
bir bélimiinde bu alanlar normale dénmiistir. Ozellikle vazos-
pazma bagll GID’in degerlendiriimesinde difiizyon ve perfiiz-
yon agirlikli manyetik rezonans gériintileme (MRG) inceleme-
lerinin de erken tani agisindan yararl oldugu disinulmustir
(24).

TKD, 1982 yilinda Aaslid tarafindan gelistirilmistir. Bu ydntemle
serebral damarlarin ¢apini dogrudan élgmek mimkin olmaz,
ancak ortalama kan akim hizinin damar capiyla ters orantili
oldugu prensibinden hareketle indirekt olarak vazospazmi
gOsterir. TKD incelemesinde 120 cm/saniye lzerindeki degerler
vazospazm disindirir. Yapilan ¢calismalarda bu incelemenin
6zglnlugl %80-100 arasinda degisirken hassasiyeti %44-79
arasinda bulunmustur. Birbiri ardi sira yapilan élgiimlerde hizla
yukselen degerler ve 200 cm/saniye Uzerindeki degerlerde
mutlaka vazospazm dusindlmelidir (26,27).

DSA, serebral vazospazmin degerlendiriimesinde altin stan-
darttir. invazif bir yéntem olmasina karsilik, son yillarda &ézel-
likle anevrizmanin tamamen kapanip kapanmadidini anlamak
icin ameliyat sonrasi anjiyografi yapilmasi nérosirtrji klinik-
lerinde rutin hale gelmistir. Gelisen endovaskdiler teknik ve
teknoloji, endovaskdler girisimlerin serebral vazospazmin te-
davisinde de bir segenek olarak ortaya ¢ikmasini saglamistir.
Bu yéntemlerden baglica ikisi balon anjiyoplasti ve intraar-
teryel papaverin uygulamasidir. Balon anjiyoplastiyle yararli
sonuglar bildiriimesine karsin isleme bagh mortalitenin %2-5
civarinda olmasi bu ydntemin vazospazm tedavisinde yaygin
olarak kullaniimasini engellemistir (3,8,10,29). Uzun yillardan
beri nérosirlrjiyenler tarafindan spazmi ¢ézmek Uzere topik
olarak kullanilan papaverinin intraarteryel selektif enjeksiyonu
vazospazm tedavisinde kullaniimaktadir. intraarteryel papave-
rinin spastik damari agmakta basarili oldugu, ancak bu etkinin
kisa slirede kayboldugu ve tekrarlayan enjeksiyonlar yapiimasi
gerektigi, bunun yaninda anjiyografik spazmin agiimasiyla kli-
nikteki diizelme arasinda zayif bir korelasyon bulundugu bildi-
rilmistir (18,20). Papaverin enjeksiyonlar sirasinda intrakranial
basincin yikseldigi, bunun da serebral perflizyon basincini
dustrlp iskeminin artmasina yol agabilecegi, bu nedenle pa-
paverin enjeksiyonlarinin intrakranial basin¢g monitdrizasyonu
altinda yapilmasi gerektigi onerilmistir (4,17).

Bunlarin yaninda vazospazm gelisen hastalarda seri MR-
diflizyon incelemeleri yapilarak erken dénemde iskeminin ve
penumbral alanlarin durumu degerlendirilebilir. Her ne kadar
SAK ve ameliyat gegirmis hastalarda seri MRG’leri hasta
acisindan zorsa da, bu tetkikler sonucunda 2H tedavisinin
dizeyini ve BOS drenajinin sikhg ve drenaj miktarini
arttirarak tedavinin etkinligi yUkseltilebilir ve/veya etkinligi
degerlendirilebilir (25).
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