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ABSTRACT

Delayed ischemic neurological deficit occurring after subarachnoid hemorrhage (SAH) is a serious complication in terms of 
mortality and morbidity. Its main cause is cerebral vasospasm and it is a preventable and treatable clinical condition. Therefore, 
early recognition and intervention is important. Vasospasm was first described by Ecker and Riemenschneider in 1953. Later, in 
1965, Kagstrom demonstrated angiographically that there was stenosis in the cerebral arteries a few days after subarachnoid 
hemorrhage (SAH) due to aneurysm. Vasospasm treatment approaches have changed and been updated over time. The exact 
underlying cause has not been elucidated and many mechanisms have been suggested. It is important to monitor SAH patients in 
experienced neurointensive care centers in order to recognize possible complications that may develop and to intervene quickly. 
There is no definitive solution that can prevent the development of clinical vasospasm. New developments have provided significant 
advantages. In this review, the causes, clinical course and current treatment approaches of cerebral vasospasm are summarized.
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ÖZ

Subaraknoid kanama (SAK) sonrası ortaya çıkan gecikmiş iskemik nörolojik defisit; mortalite ve morbidite açısından ciddi bir 
komplikasyondur. Başlıca nedeni serebral vazospazm olup önlenebilir ve tedavi edilebilir klinik bir durumdur. Bu nedenle erken 
tanınması ve müdahale edilmesi önemlidir. Vazospazm ilk olarak 1953’te Ecker ve Riemenschneider tarafından tanımlanmıştır. Daha 
sonra 1965’te anevrizmaya bağlı subaraknoid kanamadan (SAK) bir kaç gün sonra serebral arterlerde daralma olduğu Kagstrom 
tarafından anjiyografik olarak gösterilmiştir. Zaman içerisinde vazospazm tedavi yaklaşımları değişmiş ve güncellenmiştir. Altta 
yatan kesin neden aydınlatılamamış olup birçok mekanizma öne sürülmüştür. SAK hastalarının deneyimli nöroyoğun bakım olan 
merkezlerde izlenmesi, gelişebilecek olası komplikasyonların tanınması ve hızlı müdahale edilmesi açısından önemlidir. Klinik 
vazospazm gelişmesini önleyebilecek kesin bir çözüm bulunmamaktadır. Yeni gelişmeler sayesinde önemli avantajlar sağlamıştır. Bu 
derlemede serebral vazospazmın nedenleri, klinik seyri ve güncel tedavi yaklaşımları özetlenmiştir.
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█   GIRIŞ

Vazospazm ilk olarak 1953’te Ecker ve Riemenschneider 
tarafından tanımlanmıştır. Daha sonra 1965’te anevriz-
maya bağlı subaraknoid kanamadan (SAK) birkaç gün 

sonra serebral arterlerde daralma olduğu Kagstrom tarafından 
anjiyografik olarak gösterilmiştir (3). 

Serebral vazospazm, anevrizma rüptürü sonucunda gelişen 
subaraknoid kanama sonrasında sık görülen bir durumdur 
ve gecikmiş beyin hasarı ile ilişkilidir. Mortalite ve morbidite 
açısından ciddi bir durumdur. SAK’ın kompleks bir klinik seyri 
vardır ve iki aşamada incelenebilir; akut evre (kanama sonrası 
ilk 72 saat), subakut evre (kanama sonrası ilk 20 gün). Akut 
evrede gelişebilecek potansiyel komplikasyonlar; erken beyin 
hasarı (bu terim kanama sonrası gelişen mekanik hasara ek 
olarak intrakraniyal basınç artışı, serebral kan akımının azal-
ması, apoptoz ve ödem formasyonunu içerir), tekrar kanama 
ve akut hidrosefalidir. Subakut evrede gelişebilecek potansiyel 
komplikasyonlar; gecikmiş serebral iskemi, kardiyopulmoner 
ve medikal komplikasyonlardır (6). 

Gecikmiş serebral iskemi; gecikmiş fokal nörolojik defisit geliş-
mesini (tipik olarak SAK’tan 4-12 gün sonra), Glasgow Koma 
Skalasında en az 2 puanlık düşüşü ve/veya anevrizma tedavisi 
ve nörolojik defisitin diğer nedenleri ile ilgisi olmayan sereb-
ral enfarktüs gelişimini ifade eder. Gecikmiş serebral iskemi; 
semptomatik vazospazm, gecikmiş iskemik nörolojik defisit 
dahil olmak üzere bir dizi klinik antiteyi tanımlayan şemsiye bir 
terimdir. Semptomatik vazospazm, büyük bir serebral arterin 
anjiyografik olarak doğrulanmış vazospazmı ile ilişkili gecikmiş 
nörolojik defisit anlamına gelir. Gecikmiş iskemik nörolojik de-
fisit, anjiyografik vazospazmın varlığında veya yokluğunda or-
taya çıkan geç gelişen nörolojik defisiti ifade eden daha geniş 
bir terimdir (1,28).

Patoloji

Vazospazmın patogenezi tam anlaşılamamakla birlikte birçok 
mekanizma öne sürülmüştür. Fisher ve ark. bilgisayarlı tomog-

rafideki kan miktarını derecelendirmiş vazospazm ile korelas-
yonunu göstermiştir (Tablo I) (7). Hastaların başvuru sırasında-
ki Hunt ve Hess derecesi vazospazm riski ile orantılıdır (Tablo 
II) (10).

Subaraknoid mesafedeki kan ve parçalanma ürünlerinin doğ-
rudan veya dolaylı olarak vazospazmın gelişmesinde rol oyna-
dığı görülmüştür. Serbest radikal reaksiyonları, vazokonstriktör 
ve vazodilatatör maddeler arası dengesizlik(endotelden üreti-
len maddeler; örneğin nitrik oksit, endotelin; araşidonik asit 
metabolitleri; örneğin prostaglandinler, prostasiklin) inflamatu-
ar süreçler, düzenleyici nöronal mekanizmalarla artmış damar 
tonusu, endotel proliferasyonu ve apoptoz olası ileri sürülen 
mekanizmalardır. Subaraknoid mesafedeki kan parçalanma 
ürünlerinden oksihemoglobin en önemli vazoaktif maddedir 
(Şekil 1) (14).

Klinik Tanı

Gecikmiş serebral iskemiyi erkenden tespit etmek için yakın 
nörolojik takip önemlidir. SAK sonrası 7. günde yapılan DSA’la-
rın %20-100’ünde radyografik serebral vazospazm görülür-
ken, radyografik serebral vazospazma eşlik eden klinik vazos-
pazm SAK hastalarının sadece %30 unda görülür (12). Klinik 
vazospazm riski SAK sonrası 6. ve 8. günler arasında maksi-
muma çıkmakla birlikte, risk altındaki dönem 4. ve 14. günler 
arası olarak bilinmektedir (21). Bulgular genellikle yavaş yavaş 
gelişip ilerler. Yeni başlayan veya şiddeti artan baş ağrısı, bilinç 
değişiklikleri, oryantasyon bozukluğu klinik vazospazmın loka-
lize olmayan bulgularındandır. Kranial sinir palsileri ve motor 
defisitler olmak üzere fokal nörolojik bulgular oluşabilir. Ayrıca 
semptomlar şu iki sendromdan birinde toplanabilir:

a)  Anteriyor serebral arter (ACA) sendromu: frontal lob bulgu-
ları hakim(abuli, kavrama/emme refleksleri, idrar kaçırma, 
yavaşlama, konfüzyon, fısıltılı konuşma) genellikle anteri-
yor kominikan arter (Acom) anevrizması rüptürü sonrası 
gelişen vazospazmlara bağlıdır.

b) Orta serebral arter (MCA) sendromu: hemiparezi, mono-
parezi, afazi

BT’deki kan miktarının serebral vazospazm ile ilişkisi vardır. 
Hasta yaşının artışı, kadın cinsiyet, aktif sigara öyküsü, hid-
rosefali, hiperglisemi önceden var olan hipertansiyon öyküsü 
daha yüksek vazospazm insidansı ile ilişkilidir.

Radyolojik Tanı

Klinik vazospazm tanısının temeli nörolojik muayeneye daya-
nırken yardımcı olarak DSA, transkranial doppler (TKD), BT 

Tablo II: Hunt-Hess Sınıflaması (10)

Klinik Vazospazm

Evre 1 Asemptomatik , hafif baş ağrısı ve ense sertliği var %2

Evre 2 Orta veya şiddetli baş ağrısı, ense sertliği, kranial sinir felci var %33

Evre 3 Uykuya eğilimli, hafif derecede fokal nörolojik defisit var %52

Evre 4 Stupor, orta veya ağır hemiparezi, rijidite, vejetatif bozukluk var %53

Evre 5 Derin koma ve deserebrasyon rijiditesi var %74

Tablo I: Fisher Sınıflaması (7)

1. Derece Kan yok

2. Derece Diffüz, ince (<1mm)

3. Derece Lokalize, kalın (≥1mm)

4. Derece İntraserebral veya intraventriküler kan
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anjiyografi (BTA), MR anjiyografi (MRA), EEG monitörizasyo-
nu kullanılır. BTA vazospazm için spesifik bir göstergedir fa-
kat darlık derecesini olduğundan fazla gösterebilir (9). DSA, 
eş zamanlı endovasküler tedaviye olanak sağlaması açısından 
serebral vazospazm teşhisinde altın standart olmayı sürdür-
mektedir (23). Deneyimi yüksek nörogirişimsel merkezlerde 
komplikasyon oranlarının daha düşük olduğu yaygın olarak 
kabul edilmekle birlikte; DSA beyin perfüzyonu hakkında gü-
venilir bilgi sağlamaz (16,25). MRA vazospazm yönetimi için 
yararlı olabilir fakat konvansiyonel anjiyografiye pratik bir al-
ternatif değildir (24). Transkranial doppler, kafatasından geçen 
ultrason dalgalarının faz kayması kullanarak spesifik arterde 
kan akış hızını ölçen semikantitatif bir yöntemdir. Vazospazm-
da meydana gelen arteriyel lümenin daralması kan akış hızını 
yükseltir ve bu da TKD ile tespit edilebilir (23). TKD kullanılarak 
vazospazmın tespitinde Lindegaard Oranı kullanılır (19). Bu 
oran orta serebral arterde akım hızının, aynı taraf ekstrakrani-
yal internal karotis arterdeki akım hızına bölünerek hesaplanır. 
LR<3 hiperemiyi, 3-6 hafif vazospazmı, >6 şiddetli vazospaz-
mı gösterir (19,26). Saptanabilir değişiklikler klinik semptom-
lardan 24-48 saat önce çıkabilir. Yoğun bakımda uygulanan 
sürekli EEG monitörizasyonu vazospazmın erken teşhisinde 
önemlidir. Rölatif alfa olarak adlandırılan alfa dalga aktivitesi-
nin ortalama yüzdesinin 0.45’ten 0.17’ye azalması, TKD’den 
veya anjiyografik değişikliklerden vazospazm başlangıcını 
daha erken öngörmüştür (27).

Tedavi

Günümüzde nimodipin, serebral vazospazm ve gecikmiş be-
yin iskemisini önlemek ve tedavi etmek için kanıtlanmış tek 
standart nöroterapötik rejimdir. Muhtemel etki mekanizması 

nöroproteksiyon, fibrinolitik aktivitenin artırılması dolaylı yolla 
mikrotrombozun azaltılmasıyladır (26). Günde 6 kez 60 mg lık 
bir dozda enteral yolla uygulanan nimodipinin gecikmiş se-
rebral iskemiyi önlediği ve klinik sonuçları iyileştirdiği doğru-
lanmıştır (4). Sistemik arteriyel hipotansiyon nimodipin teda-
visinin en önemli yan etkisidir. İV. Nimodipin oral nimodipine 
göre daha sık hipotansiyona neden olur. Geleneksel tedaviler 
serebral damar sistemindeki vasküler direnç, akış viskozitesi 
ve kan basıncına odaklanmıştır. Anevrizmanın erken dönem-
de kapatılması tekrar kanama riskini azaltması ve vazospazm 
tedavisinin daha güvenli uygulanabilmesi nedeni ile önemlidir. 
3 H tedavisi hipervolemi, hemodilüsyon ve hipertansiyonun 
kullanımını tanımlar. Ortaya çıkan kanıtlar nedeniyle klinik kul-
lanımı sorgulanmıştır. Hipervolemi serebral kan akışını iyileş-
tirmeyi amaçlar ancak pulmoner ödem, miyokard enfarktüsü, 
hiponatremi, nazokomiyal enfeksiyonlar gibi komplikasyonlar 
ile ilişkilidir (16). Yoğun bakım ve vazospazm döneminde hi-
pervolemi değil övolemi hedeflenmelidir. Övoleminin sürdürül-
mesi gecikmiş serebral iskemiyi önlemede ve SAK sonrası se-
rebral iskemiyi iyileştirmede etkili olabilir. Gelder ve ark., hacim 
azalması belgelenmiş hastaların %58’inde gecikmiş serebral 
iskemi geliştiğini bulmuşlardır (8,11).

Vazospazm tedavisinde statinlerin kullanımının kısa ve uzun 
vadeli sonuçlarında gecikmiş serebral iskemi, gecikmiş iske-
mik nörolojik defisit ve mortalite açısından anlamlı bir faydası 
yoktur (18). Vazospazmı tedavi etmek için çeşitli endovaskü-
ler tedavi seçenekleri mevcuttur. Endovasküler tedaviler (da-
mar genişleticilerin intraarteriyel infüzyonu, translüminal balon 
anjiyoplasti) tıbbi tedaviye dirençli vazospazmda kullanılır. 
İntraarteriyel vazodilatatörler (milrinon, verapamil, nikardipin) 

Şekil 1: Oksihemoglobinin vazokonstriksiyon üzerine etki mekanizması.
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█   SONUÇ
SAK hastalarının deneyimli nöroyoğun bakım olan merkezler-
de izlenmesi, gelişebilecek olası komplikasyonların tanınması 
ve hızlıca müdahale edilmesi açısından önemlidir. Kinik vazos-
pazm gelişmesini önleyebilecek kesin bir çözüm bulunma-
makla birlikte yeni gelişmeler önemli avantajlar sağlamıştır. 
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