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Subaraknoid kanama (SAK) sonrasi ortaya ¢ikan gecikmis iskemik ndrolojik defisit; mortalite ve morbidite agisindan ciddi bir
komplikasyondur. Baslica nedeni serebral vazospazm olup 6nlenebilir ve tedavi edilebilir klinik bir durumdur. Bu nedenle erken
taninmasi ve mudahale edilmesi dnemlidir. Vazospazm ilk olarak 1953’te Ecker ve Riemenschneider tarafindan tanimlanmigtir. Daha
sonra 1965’te anevrizmaya bagll subaraknoid kanamadan (SAK) bir ka¢g glin sonra serebral arterlerde daralma oldugu Kagstrom
tarafindan anjiyografik olarak gosterilmistir. Zaman igerisinde vazospazm tedavi yaklasimlari degismis ve glincellenmistir. Altta
yatan kesin neden aydinlatilamamis olup birgok mekanizma 6ne surtlmustir. SAK hastalarinin deneyimli néroyogun bakim olan
merkezlerde izlenmesi, gelisebilecek olasi komplikasyonlarin taninmasi ve hizl midahale edilmesi acisindan 6énemlidir. Klinik
vazospazm gelismesini 6nleyebilecek kesin bir ¢6ziim bulunmamaktadir. Yeni gelismeler sayesinde énemli avantajlar saglamistir. Bu
derlemede serebral vazospazmin nedenleri, klinik seyri ve giincel tedavi yaklasimlari 6zetlenmistir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Serebral vazospazm, Gecikmis iskemik nérolojik defisit, Subaraknoid kanama

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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B GIRiS

" Tazospazm ilk olarak 1953’te Ecker ve Riemenschneider
tarafindan tanimlanmistir. Daha sonra 1965'te anevriz-
maya bagl subaraknoid kanamadan (SAK) birka¢ giin

sonra serebral arterlerde daralma oldugu Kagstrom tarafindan

anjiyografik olarak gosterilmistir (3).

Serebral vazospazm, anevrizma riptiri sonucunda gelisen
subaraknoid kanama sonrasinda sik gérilen bir durumdur
ve gecikmis beyin hasar ile iligkilidir. Mortalite ve morbidite
acisindan ciddi bir durumdur. SAK’In kompleks bir klinik seyri
vardir ve iki asamada incelenebilir; akut evre (kanama sonrasi
ilk 72 saat), subakut evre (kanama sonrasi ilk 20 giin). Akut
evrede gelisebilecek potansiyel komplikasyonlar; erken beyin
hasari (bu terim kanama sonrasi gelisen mekanik hasara ek
olarak intrakraniyal basing artisi, serebral kan akiminin azal-
masi, apoptoz ve édem formasyonunu igerir), tekrar kanama
ve akut hidrosefalidir. Subakut evrede gelisebilecek potansiyel
komplikasyonlar; gecikmis serebral iskemi, kardiyopulmoner
ve medikal komplikasyonlardir (6).

Gecikmis serebral iskemi; gecikmis fokal norolojik defisit gelis-
mesini (tipik olarak SAK’tan 4-12 glin sonra), Glasgow Koma
Skalasinda en az 2 puanlik disusu ve/veya anevrizma tedavisi
ve norolojik defisitin diger nedenleri ile ilgisi olmayan sereb-
ral enfarktls gelisimini ifade eder. Gecikmis serebral iskemi;
semptomatik vazospazm, gecikmis iskemik nérolojik defisit
dahil olmak Uzere bir dizi klinik antiteyi tanimlayan semsiye bir
terimdir. Semptomatik vazospazm, blyuk bir serebral arterin
anjiyografik olarak dogrulanmis vazospazmi ile iligkili gecikmis
ndrolojik defisit anlamina gelir. Gecikmis iskemik nérolojik de-
fisit, anjiyografik vazospazmin varliginda veya yoklugunda or-
taya cikan geg gelisen noérolojik defisiti ifade eden daha genis
bir terimdir (1,28).

Patoloji
Vazospazmin patogenezi tam anlasilamamakla birlikte bircok

mekanizma 6ne surtlmustir. Fisher ve ark. bilgisayarli tomog-

Tablo I: Fisher Siniflamasi (7)

1. Derece Kan yok

2. Derece Diffliz, ince (<1mm)

3. Derece Lokalize, kalin (=1mm)

4. Derece intraserebral veya intraventrikiiler kan

Tablo II: Hunt-Hess Siniflamasi (10)

rafideki kan miktarini derecelendirmis vazospazm ile korelas-
yonunu gdstermistir (Tablo 1) (7). Hastalarin basvuru sirasinda-
ki Hunt ve Hess derecesi vazospazm riski ile orantilidir (Tablo
1) (10).

Subaraknoid mesafedeki kan ve pargalanma Urlnlerinin dog-
rudan veya dolayli olarak vazospazmin gelismesinde rol oyna-
digi goértimuUstir. Serbest radikal reaksiyonlari, vazokonstriktor
ve vazodilatatér maddeler arasi dengesizlik(endotelden ureti-
len maddeler; drnegin nitrik oksit, endotelin; arasidonik asit
metabolitleri; drnegin prostaglandinler, prostasiklin) inflamatu-
ar sUrecler, dizenleyici néronal mekanizmalarla artmis damar
tonusu, endotel proliferasyonu ve apoptoz olasi ileri sirilen
mekanizmalardir. Subaraknoid mesafedeki kan parcalanma
Urtnlerinden oksihemoglobin en 6nemli vazoaktif maddedir
(Sekil 1) (14).

Klinik Tani

Gecikmis serebral iskemiyi erkenden tespit etmek icin yakin
ndrolojik takip dnemlidir. SAK sonrasi 7. glinde yapilan DSA'la-
rin %20-100’lUnde radyografik serebral vazospazm goralir-
ken, radyografik serebral vazospazma eslik eden klinik vazos-
pazm SAK hastalarinin sadece %30 unda gérulur (12). Klinik
vazospazm riski SAK sonrasi 6. ve 8. glinler arasinda maksi-
muma cikmakla birlikte, risk altindaki dénem 4. ve 14. glnler
arasi olarak bilinmektedir (21). Bulgular genellikle yavas yavas
gelisip ilerler. Yeni baglayan veya siddeti artan bas agrisi, biling
degisiklikleri, oryantasyon bozuklugu klinik vazospazmin loka-
lize olmayan bulgularindandir. Kranial sinir palsileri ve motor
defisitler olmak Uzere fokal nérolojik bulgular olusabilir. Ayrica
semptomlar su iki sendromdan birinde toplanabilir:

a) Anteriyor serebral arter (ACA) sendromu: frontal lob bulgu-
lar hakim(abuli, kavrama/emme refleksleri, idrar kacirma,
yavaslama, konflizyon, fisiltili konusma) genellikle anteri-
yor kominikan arter (Acom) anevrizmasi riptiri sonrasi
gelisen vazospazmlara baghdir.

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

BT’deki kan miktarinin serebral vazospazm ile iliskisi vardir.
Hasta yasinin artigi, kadin cinsiyet, aktif sigara dykusu, hid-
rosefali, hiperglisemi énceden var olan hipertansiyon éykisu
daha ylksek vazospazm insidansi ile iligkilidir.

Radyolojik Tani

Klinik vazospazm tanisinin temeli nérolojik muayeneye daya-
nirken yardimci olarak DSA, transkranial doppler (TKD), BT

Klinik Vazospazm

Evre 1 Asemptomatik , hafif bas agrisi ve ense sertligi var %2
Evre 2 Orta veya siddetli bas agrisi, ense sertligi, kranial sinir felci var %33
Evre 3 Uykuya egilimli, hafif derecede fokal norolojik defisit var %52
Evre 4 Stupor, orta veya agir hemiparezi, rijidite, vejetatif bozukluk var %53
Evre 5 Derin koma ve deserebrasyon rijiditesi var %74
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OKSIHEMOGLOBIN

Arteriyel duvardan arasidonik asit

metabolitlerin ve endotelin salinimi

Nitrik Oksit
Temizleme

Perivaskuler Serbest Radikal
Sinir Hasari Reaksiyonlari

I/

VAZOKONSTRIKSIYON

Sekil 1: Oksihemoglobinin vazokonstriksiyon tzerine etki mekanizmasi.

anjiyografi (BTA), MR anjiyografi (MRA), EEG monitdrizasyo-
nu kullanilir. BTA vazospazm i¢in spesifik bir géstergedir fa-
kat darlik derecesini oldugundan fazla gdsterebilir (9). DSA,
es zamanl endovaskdler tedaviye olanak saglamasi agisindan
serebral vazospazm teshisinde altin standart olmayi surdur-
mektedir (23). Deneyimi ylksek norogirisimsel merkezlerde
komplikasyon oranlarinin daha disik oldugu yaygin olarak
kabul edilmekle birlikte; DSA beyin perflizyonu hakkinda gu-
venilir bilgi saglamaz (16,25). MRA vazospazm yOnetimi icin
yararl olabilir fakat konvansiyonel anjiyografiye pratik bir al-
ternatif degildir (24). Transkranial doppler, kafatasindan gecen
ultrason dalgalarinin faz kaymasi kullanarak spesifik arterde
kan akis hizini 6lgen semikantitatif bir ydntemdir. Vazospazm-
da meydana gelen arteriyel [limenin daralmasi kan akis hizini
yukseltir ve bu da TKD ile tespit edilebilir (23). TKD kullanilarak
vazospazmin tespitinde Lindegaard Orani kullanilir (19). Bu
oran orta serebral arterde akim hizinin, ayni taraf ekstrakrani-
yal internal karotis arterdeki akim hizina bdltnerek hesaplanir.
LR<3 hiperemiyi, 3-6 hafif vazospazmi, >6 siddetli vazospaz-
mi g&sterir (19,26). Saptanabilir degisiklikler klinik semptom-
lardan 24-48 saat 6nce cikabilir. Yogun bakimda uygulanan
sirekli EEG monit6rizasyonu vazospazmin erken teshisinde
onemlidir. Rolatif alfa olarak adlandirilan alfa dalga aktivitesi-
nin ortalama ytzdesinin 0.45’ten 0.17’ye azalmasi, TKD’den
veya anjiyografik degisikliklerden vazospazm baslangicini
daha erken dngérmustir (27).

Tedavi

GUnidmuzde nimodipin, serebral vazospazm ve gecikmis be-
yin iskemisini 6nlemek ve tedavi etmek igin kanitlanmis tek
standart néroterapdétik rejimdir. Muhtemel etki mekanizmasi

ndroproteksiyon, fibrinolitik aktivitenin artirimasi dolayh yolla
mikrotrombozun azaltiimasiyladir (26). Giinde 6 kez 60 mg lik
bir dozda enteral yolla uygulanan nimodipinin gecikmis se-
rebral iskemiyi 6nledigi ve klinik sonuclar iyilestirdigi dogru-
lanmistir (4). Sistemik arteriyel hipotansiyon nimodipin teda-
visinin en énemli yan etkisidir. iV. Nimodipin oral nimodipine
gore daha sik hipotansiyona neden olur. Geleneksel tedaviler
serebral damar sistemindeki vaskdiler direng, akis viskozitesi
ve kan basincina odaklanmistir. Anevrizmanin erken dénem-
de kapatiimasi tekrar kanama riskini azaltmasi ve vazospazm
tedavisinin daha glvenli uygulanabilmesi nedeni ile dnemlidir.
3 H tedavisi hipervolemi, hemodillisyon ve hipertansiyonun
kullanimini tanimlar. Ortaya ¢ikan kanitlar nedeniyle klinik kul-
lanimi sorgulanmustir. Hipervolemi serebral kan akisini iyiles-
tirmeyi amaglar ancak pulmoner ddem, miyokard enfarktisu,
hiponatremi, nazokomiyal enfeksiyonlar gibi komplikasyonlar
ile iligkilidir (16). Yogun bakim ve vazospazm déneminde hi-
pervolemi degil dvolemi hedeflenmelidir. Ovoleminin stirdiiriil-
mesi gecikmis serebral iskemiyi dnlemede ve SAK sonrasi se-
rebral iskemiyi iyilestirmede etkili olabilir. Gelder ve ark., hacim
azalmasi belgelenmis hastalarin %58’'inde gecikmis serebral
iskemi gelistigini bulmuslardir (8,11).

Vazospazm tedavisinde statinlerin kullaniminin kisa ve uzun
vadeli sonuglarinda gecikmis serebral iskemi, gecikmis iske-
mik nérolojik defisit ve mortalite agisindan anlamli bir faydasi
yoktur (18). Vazospazmi tedavi etmek icin cesitli endovaski-
ler tedavi secenekleri mevcuttur. Endovaskiiler tedaviler (da-
mar genigleticilerin intraarteriyel inflizyonu, transliminal balon
anjiyoplasti) tibbi tedaviye direncli vazospazmda kullanilir.
intraarteriyel vazodilatatérler (milrinon, verapamil, nikardipin)
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Sekil 2: Acik cerrahi ile
anevrizmasi klibe edilen
hastada postop 10. giin
Glaskow koma skalasinda
dusls ve motor defisit
gelismesi Uizerine yapilan
DSA gorintisu.

anjiyografik spazm ve ndrolojik belirtilerde énemli iyilesme ile
iligkilidir, ancak rutin kullanim icin faz 3 calismalan tamam-
lanmamustrr. intraarteriyel vazodilatatérlerle spazmoliz, hem
proksimal hem distal serebral damar sistemine erisim saglar.
Cesitli ajanlar dozlar ve tedavi slreleri mevcuttur. Bu ajanlarin
her biri sistemik hipotansiyonda olmak Uzere yan etkilerle ilis-
kilidir (13). Papaverin infizyonu ndbetler ve kafa i¢i basincinda
artis ile iligkilendirilmis bu ylzden kullanimi sinirlanmistir (2).
Nimodipin, nikardipin, verapamil gibi cesitli kalsiyum kanali
antagonistleri kullaniimaktadir. Balon anjiyoplasti siddetli va-
zospazm olan hastalarda perflizyonun iyilestiriimesi icin me-
kanik secenek sunar. Yakin zamanda gegirilen enfarktis balon
anjiyoplasti icin kontrendikasyon olusturur. Arteriyel okllizyon,
arteriyel rlptdr, anevrizma klibinin yer degistirmesi riski g6z
online alinarak 6zel dikkat gdsterilmelidir (20).

GUclu ve uzun sireli vazokonstriktdr etkisi olan Endotelin-1
SAK sonrasi agiri Uretilir ve vazospazm gelisiminde 6nemli kat-
kisi vardir. Endotelin reseptor antagonisti olan Clazosentanin
10 mg/saat dozda uygulanmasinin vazospazma bagl mortali-
te ve morbiditeyi azalttigi gosterilmistir (5).

Gecikmis Serebral iskemi ve Vazospazm Tedavisine
Yonelik Giincel Galismalar

Mortalite ve morbidite Uizerine etkisi nedeniyle gecikmis sereb-
ral iskemi ve vazospazm tedavisi klinik ¢alismalar i¢cin dnemli
bir hedeftir. Deferoksamin mesilat hidrofilik bir selatérdir ve
serbest demir radikallerine baglanir, SAK sonrasi subarakno-
id boslukta hemoglobin yikimiyla ortaya ¢ikan serbest demir
radikallerine baglanarak tedavide etkin olabilecegi disinul-
mektedir (17). Antiinflamatuvar ibuprofen ve silforafan klinik
calismalari devam eden ilaclardir. Kalp yetmezliginde endi-
ke Milrinon beyin perfizyonunu artirmasi hedeflenerek klinik
calismasi yapilan diger bir ilactir (15). Stellat ganglion blokaiji
yéntemi de son zamanlarda klinik ¢alismalarda bu grup hasta-
larda denenmektedir (22).
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B SONUG

SAK hastalarinin deneyimli néroyogun bakim olan merkezler-
de izlenmesi, gelisebilecek olasi komplikasyonlarin taninmasi
ve hizlica mudahale edilmesi acisindan énemlidir. Kinik vazos-
pazm gelismesini 6nleyebilecek kesin bir ¢6zim bulunma-
makla birlikte yeni gelismeler 6nemli avantajlar saglamistir.

Arastirma Destegi: Herhangi bir kurum yada kurulus tarafindan des-
teklenmemistir.

Veri Giivenligi ve Verilerin Sorgulanmasi: Makale derleme olarak ta-
sarlanmig olup hasta verisi kullanilmamistir.

Cikar Catismasi: Yazarlarin gikar ¢catismasi yoktur.

YAZAR KATKILARI

Calismanin fikri veya tasarimi: MO, AHG, AH

Veri toplama: MO, AHC, AH

Veri analizi ve yorumlama: MO, AHC, AH

Makale taslaginin hazirlanmasi: MO, AHC, AH

Makalenin kritik revizyonu: MO, AHC, AH

Tum yazarlar (MO, AHC, AH) sonuglari gézden gecirmis ve
makalenin son halini onaylamistir.
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