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Subaraknoid kanama (SAK) pek çok pa-
tolojik olay sonrasında ortaya çıkan klinik bir 
durumdur. Günümüzde tıp alanındaki gelişen 
imkanlara rağmen mortalitesi halen yüksek bir 
hastalıktır. Etiyolojik olarak travmatik ve spon-
tan olmak üzere iki ana bölüme ayrılır (1). En sık 
kafa travması sonrasında gelişen intrakranial ar-
terler veya köprü venlerin yırtılması ile görülür. 
SAK insidansı cinsiyet, ırk, mevsim ve bölgeye 
bağlı olarak değişmektedir. Kadın cinsiyette er-
keke cinsiyete göre 1,6 kat daha fazla görülür(2, 
3). Spontan SAK %75-80 sebebi rüptüre intrak-
ranial anevrizmadır (4, 5). Literatürde intrakra-
nial anevrizmaya bağlı SAK görülme insidansı 
100.000 de 6-8 dir (3, 4). Acil servise baş ağrısı 
şikâyeti ile başvuran hastaların %1 lik kısmında 
SAK görülür bu nedenle bu hastalar çok dikkatli 
değerlendirilmelidir (6).Tedavi edilmeyen SAK 
hastalarının mortalitesi ise %70’in üzerindedir 
(6). Hastaların kaybedilmesindeki ana neden 
serebral arterlerin uzun süreli vazokonstruksi-
yonudur (7). İlk birkaç gün içerisinde görülen 
mortalitenin esas nedeni tekrar kanamadır(8).

Vazospazm, SAK sonrası beyin tabanında-
ki büyük çaplı arterlerde fokal, segmental ve 
diffüz daralma olarak tanımlanır. Kanamayla 

serbest kalan maddelere karşı damar duvarının 
reaksiyonudur. Bu patolojik hadise subarakno-
id kanamanın mortalite ve morbidite açısından 
en riskli komplikasyonudur. Vazospazmdaki 
vazokonstrüksiyon sadece serebral damarlarda 
görülür (9). Patogenezinde birden fazla etken ve 
mekanizma bulunmaktadır(10, 11). Esas olarak 
serebral damarlardaki kasılma ve gevşeme fak-
törleri arasındaki dengenin bozulmasına bağlı 
olarak ortaya çıkar (7). Kronik ve genellikle geri 
dönüşü olmayan serebral vazospazm ilk olarak 
1951 yılında Ecker ve Riemenschneider tarafın-
dan tanımlanmıştır. SAK ile ilişkili olduğu ise 
1965 yılında Allcock ve Drake tarafından bulun-
muştur(9, 12). Serebral vazospazm gelişen kalıcı 
nörolojik defisitin yaklaşık yarısından serebral 
enfarkt sorumludur(10, 11). Henüz tatmin edi-
ci sonuçlar veren medikal bir tedavinin olma-
ması nedeniyle SAK patogenezini tanımlamak 
ve SAK sonrası gelişen vazospazmı sınırlamak 
amacıyla klinik ve deneysel çalışmalar halen de-
vam etmektedir (6). Serebral vazospazm anjiog-
rafik ve klinik olarak iki şekilde tanımlanır (13).

 Klinik tanımlama; serebral iskemi sonrasın-
da gelişen nörolojik kötüleşme iken, anjiografik 
tanımlama; radyolojik olarak intrakranial arter-
lerin lümen çapında daralmadır (6, 8).
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sisternadaki kanama hızının yanı sıra hacmini 
kontrol etmek için endovasküler ponksiyon mo-
delindeki cerrahi prosedürü yeniden tasarlamış-
tır. Ya karotis arterin tek taraflı oklude edilmesi 
(24, 38) ya da arteri delmek için kullanılan sütü-
rün çapını azaltmayı denemişlerdir (36). Her ne 
kadar bu uygulamalar çalışmalarda mortaliteyi 
azaltmada olumlu sonuçlar gösterse de yazarlar, 
serebral iskemiye veya sisternal kan hacminin 
azalmasına neden olabileceğine dikkat çekmiştir 
(24, 36, 37).

Vazospazm üretiminde, hem deneysel(28, 
39) hem de klinik çalışmalarda (40) gösterildiği 
gibi en önemli faktör, serebral arterlerle temas 
eden kan miktarıdır. Ratlar, genellikle subarak-
noid kanama indüksiyonundan sonraki 48 saat 
boyunca görülen hızlı temizleme süresine sa-
hiptir. Bu nedenle yeterli miktarda periarteriyel 
pıhtılaşmayı sürdüremezler (21, 28). Çift kana-
ma modelinde indüksiyondan 7 gün sonra en 
şiddetli vazospazm bulunmuştur. Vazospazmın 
7. Günde en düşük olduğu tavşan ve köpekler 
gibi deney hayvanlarında çift kanama modelinin 
kullanılması önerilir(41).

Bir başka önemli sorun, ratlar ve insanlar 
arasındaki vazospazmın zaman seyrindeki tu-
tarsızlıktır. Maksimum anjiyografik vazospazm, 
insanlarda subaraknoid kanamadan 6 ila 8 gün 
sonra ortaya çıkar. Tek kanama modeli ve endo-
vasküler ponksiyon modeli 2. günde maksimum 
daralma gösterirken, çift kanama modeli 7. gün-
de maksimum daralma ile insanlarla aynı zama-
na sahiptir(42).

Subaraknoid kanamanın rat modelleri güve-
nilir ve tekrarlanabilir vazospazm içeren histo-
patolojik kanıtlar sunmaktadır. Hem tek kanama 
modeli hem de endovasküler ponksiyon modeli, 
vazospazm için eşit sonuçlar ortaya koyarken, 
şiddetleri çift kanama modelinde gözlenen şid-
dete eşitti. Endovasküler ponksiyon modeli ka-
bul edilemez bir mortalite oranı göstermektedir. 
Ek olarak, değişen derecelerde serebral hasarın 
varlığı da bu modelin kullanımını sınırlayabi-
lir. Sonuç olarak, çift kanama modelinin, daha 

düşük mortalite ile daha yüksek bir vazospazm 
üretiminde etkili olduğu kanıtlanmıştır. Bu mo-
delin subaraknoid kanama modeli olarak kulla-
nılması daha makul görünmektedir(7).
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