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OLGU SUNUMU — CASE REPORT

Erden ve ark: Hiperperfiizyon sendromu

iNTERNAL KAROTID ARTER STENTLEMESi SONRASI ERKEN GELiSEN
HiPERPERFUZYON SENDROMU

HYPERPERFUSION SYNDROME DEVELOPED SOON AFTER INTERNAL
CAROTID ARTERY STENTING
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OZET

Karotis arter stenozu serebrovaskiiler olaylar icin dnemli bir risk faktoriidiir. Stenozun tedavisinde karotis endarterektomi
veya karotis arter stentleme yontemleri kullanilmaktadir. Bu olgu sunumumuzda karotis arter stentleme yapilan 57 yasinda,
bayan hastada erken déonemde gelisen serebral hiperperfiizyon sendromunu tartismay: amagladik.
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SUMMARY

Carotid artery stenosis is an important risk factor for cerebrovascular events. Carotid endarterectomy and carotid artery s-
tenting are treatment options used in carotid artery stenosis. In this case report we aimed at discussing an early developed hyper-
perfusion syndrome in a 57-year- old woman who had undergone a carotid artery stenting protocol.
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GIRIS

Karotis arter stenozu serebrovaskiiler olaylar icin
onemli bir risk faktoriidiir. Stenozun tedavisinde karotis
endarterektomi (KEA) ve daha yeni bir tedavi secenegi
olan karotis arter stentleme (KAS) yontemleri kullanil-
maktadir (1). KAS tedavisi daha az invaziv bir yontem
olup, hastanede kalis siiresini kisaltmaktadir (2). KAS te-
davisinin yayginlagsmasiyla birlikte, bu isleme baglh
komplikasyonlari bildiren yaymlar da artmaktadir (3, 4,
5). Bu komplikasyonlardan birisi de serebral hiperperfiiz-
yon sendromudur. Ciddi hiperperfiizyon sendromunda
mortalite oran1 %50, uzun donemli morbidite orani
%30’1ara ulasabilmektedir (6). Goriilme insidanst %1-30
olup siklikla 2. saat ile 7. giin arasinda ortaya cikmakta-
dir (3,6,7). Bizim vakamizda da postoperatif ikinci saat
gibi ¢ok erken bir donemde gelismigtir.

Bu olgu sunumunda KAS yapilan ve postoperatif
ikinci saat gibi erken bir donemde gelisen serebral hi-
perperfiizyon sendromunu tanimlayarak, sendromla ilgi-
li literatiir bilgilerini tartismay1 amacladik.

OLGU

Hipertansiyon ve koroner arter hastalig1 olan 57 ya-
sinda bayan hastanin anamnezinde, iki ay once ani geli-
sen konusma bozuklugu ve viicudun sol tarafinda kuv-
vet kaybir oldugu 6grenildi. Hastanin yapilan doppler
ultrasonografisinde sag internal karotis arterde (IKA)
%90 darlik oldugu, yine yapilan anjiyografik bilgisayar-
1 tomografide sagda daha fazla olmak iizere bilateral
IKA darhig1 oldugu belirlendi. Hasta tetkik sonuclariyla
degerlendirilerek sag IKA stentlemesi planlanda.

Operasyon oncesi degerlendirmede fizik muayene
bulgulart normaldi. Tam kan sayiminda hemoglobin
9.0gr dl"', hematokrit %25 disinda laboratuvar bulgula-
rinda patolojik sonuca rastlanmadi. Preoperatif kan
basinglart ortalama 160/80 mmHg olan hasta 8 saatlik
acligi takiben, premedikasyon uygulanmadan operasyon
odasina alindi. Onsekiz G intraket ile intravenoz (iv) damar
yolu agilip, 5 ml kg' ringer laktat infiizyonu baglandi.
Kalp atim hizi, invaziv kan basinci ve periferik oksijen
saturasyonu (SpO,) monitorize edildi ve operasyonu sii-
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resince takip edildi. Hastaya nazal kaniil takilarak 4-5 1t
dk' dan O, verildi. Supin pozisyondaki hastanin sedas-
yon verilmeden 6nceki kan basinci 130/72 mmHg, nabiz
83 atim dk', SpO, %98 idi. Hastanin bazal ACT degeri
112 sn olup, 7500 U heparin intravendz olarak verildi.
Sedasyon amaciyla hastaya 3 mg iv midazolam ve 50 pg
iv fentanil uygulandi. Sedasyon verildikten sonra femo-
ral arterden giris yapilarak stenoz bolgesine ulagildi. Is-
lem devam ederken vital bulgular stabil seyretti. Steno-
zun distaline gegilip balon sisirildikten sonra stent yer-
lestirildi. Hastanin iglem sonrasi vital bulgular1 normal
smirlarda seyretti. Hasta gézlem amagli anestezi sonrasi
yogun bakim {iinitesine alind1.

Hastanin anestezi sonrasi yogun bakim {iinitesindeki
izleminde sistolik kan basimncinin <100mmHg olmasi
iizerine hastaya 500 ml %6 Hydroxyethyl Starch (Volu-
ven® 500 mL freeflex®, Fresenius Kabi) soliisyonu veril-
di. Ortalama kan basin¢lart 112/70 mmHg olan hastanin
kontrol tam kan sayiminda Hb degeri 8.6 gr dI"' gelmesi
lizerine hastaya 10U eritrosit siispiinsiyonu da verildi.
Postoperatif ikinci saatte hastada aniden ajitasyon ve
konugma bozuklugu gelismesi iizerine kranyel bilgisa-
yarli tomografi (BT) ¢ekildi. BT sonucunda aktif hemo-
raji saptanmadi. Vital bulgular stabil seyreden hastaya
noroloji boliimii tarafindan yapilan transkranyel doppler
(TCD) USG’de sag orta serebral arterde (MCA) akim
hiz1 220/100 c¢cm sn™', sol MCA da ise 150/70 cm sn™ ola-
rak tespit edildi. Hiperperfiizyon tanist konulan hastaya
telmisartan+hidrochlorotiazide 1x1, fosinopril sodyum
1x1, nebivolol HCL 1x1, clopidogrel 75 mg 1x1, asetil-
salisilikasit 300mg 1X1 baglandi. Hastaya siki tansiyon
ve norolojik muayene takibi yapildi. Beg giin sonra tek-
rarlanan TCD’de akim hizlarinin sag ve sol MCA da
normal olmasi iizerine taburculuguna karar verildi.

TARTISMA

Bu olgu sunumumuzda KAS sonrasinda nadir gorii-
len postoperatif bir komplikasyon olan serebral hiper-
perfiizyon sendromunu sunmaya caligtik.

Ileri derece karotis arter stenozunun, balonlu dilatas-
yonu ve stent yerlestirilmesi yontemiyle tedavisi, cerra-
hi olarak uygulanan karotis endarterektomiye alternatif
olarak gelistirilmistir. Daha az invaziv olmasi, genel
anestezi gereksinimi olmamasi, hastanede kalis siiresini
kisaltmasi gibi avantajlarinin yaninda prosediirle ilgili
risk ve komplikasyonlar1 bildiren yayinlarin sayis1 da
artmaktadir (2-5).

Karotis arter stenozu olan hastalarda stenoza bagl
bozulan serebrovaskiiler otoregiilasyon zemininde, ste-
nozun diizelmesiyle olusan hizli ve kismen kontrolsiiz
serebral akim serebral hiperperfiizyon sendromuna ne-
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den olmaktadir (8,9). Yetersiz otoregiilasyon sonucu, ka-
piller diizeyde olusan hiperperfiizyon ile osmotik olarak
aktif proteinler damar disina ¢ikmakta, histolojik olarak
malign hipertansiyondakine benzer bir goriiniim olus-
maktadir. Siddetli vakalarda mikrovaskiiler disfonksi-
yon beyin kanamasina neden olmaktadir. Hiperperfiiz-
yona neden oldugu diisiiniilen diger bir mekanizma ise
islem sirasinda baroreseptor uyarilmasina baglh gelisen
bradikardi ve hipotansiyonu takiben, postoperatif do-
nemde gelisen rebound arteryel hipertansiyon ve buna
bagli hiperperfiizyondur. Hiperperfiizyon sendromu i¢in
risk faktorleri; ciddi ipsilateral stenoz, kontralateral ka-
rotis stenozu, ileri hasta yasi, zayif kollateral akim ve
hipertansiyon olarak bildirilmistir (3). Bizim hastamizin
stenozu ciddiydi, kontralateral karotis stenozu ve hiper-
tansiyonu vardi.

Hiperperfiizyon sendromunun semptomlarinin basla-
ma zamani degiskenlik gostermektedir. Meyers ve
ark(8) bu siireyi 2-18 saat, Abou-Chebl ve ark(3) 6 saat
ile 4 giin, Morrish ve ark (10) ise 10 saat ile 6 giin ola-
rak bildirmistir. Bizim hastamizda da semptomlar 2 saat
gibi ¢cok erken donemde izlenmigstir. Hiperperfiizyon
sendromunun goriilme sikligina bakildiginda da, Meyers
ve ark (8) bunu %S5 olarak bildirmistir. Kaku ve ark(11)
caligmasinda ise %30’lara ulagmigtir. Abou-Chebl ve
ark’nin (3) 450 hasta iizerinde yaptig1 calismada ise izo-
le hiperperfiizyon sendromu iki (%0.44), intrakranial
hemoraji ii¢ hastada (%0.67) goriilmiistiir.

Hiperperfiizyon sendromunun klinik bulgular1 ara-
sinda tek tarafli basagrisi, gorme bozuklugu, nébet,
ataksi yer almaktadir (8). Serebral perfiizyon bozuklu-
gunun semptomlarinin spesifik olmamasi klinik taniyi
zorlagtirabilmektedir. Herhangi bir KAS olgusunda, is-
lem sonras1 bu bulgularin biri veya birka¢1 goriildiigiin-
de, iskemi veya intraserebral kanama olasiliginin acil
goriintiileme ile ekarte edilmesi ve tedaviye baglanmasi
gereklidir. BT veya MR da islemin yapildig: tarafta 6-
dem goriilmesi hiperperfiizyon sendromu icin tipik-
tir.(12) Ayrica tanida kullanilabilecek diger bir yontem-
de TCD’dir. Bizim olgumuzda c¢ekilen BT ve MR da
herhangi bir patolojiye rastlanmadi. Ancak, yapilan
TCD’de sag orta serebral arterde basinglarin ¢ok yiiksel-
mesi ile tan1 konuldu. Hastanin kliniginde hiperperfiiz-
yon sendormunundan siipheleniliyorsa tani icin birden
fazla goriintiileme yonteminin kullanilmasi uygun ola-
caktir. Ayrica hiperperfiizyon sendromu ile hiperperfii-
yon ile iligkili hemoraji ayric tanisinda da TCD’e ek
olarak diflizyon magnetik rezonans goriintiileme ve
kranyel BT kullanilmas: gerekmektedir (13,14). Bunla-
rin yan sira periprosedural rejyonel serebral oksijen sa-
turasyonundaki artiglari, yakin infrared spektroskopi ile
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O0lcmeninde karotis arter stentleme sonrasit hiperperfiiz-
yon sendromu tanisinda iyi bir prediktor oldugu bildiril-
migtir (15).

Hemorajinin eslik ettigi durumlarda norolojik defisit
ve mortalite daha siktir. Ancak, hemoraji olmayip sade-
ce fokal 6demin bulundugu vakalarda da alt1 aya kadar
uzayan norolojik defisitler bildirilmistir (16). Bizim va-
kamizda hemoraji, 6dem veya norolojik defisit tespit
edilmedi. Ajitasyon ve konugsma bozuklugu da ayn1 giin
icerinde diizeldi.

Tedavisine bakildiginda da ilk yapilacak sey sistolik
kan basincin1 <120-140 mmHg altinda tutmak ve gerek-
li oldugunda antikonviilzan vermektir. Hipertansiyon te-
davisinde vazodilatasyon yaparak serebral kan akimini
arttirdi§1 i¢in nitroprusid ve benzeri ilaglar onerilme-
mektedir. Profilaktik antikonviilzan kullanim: endike
degildir (6). Bizde hastamiza siki tansiyon kontrolii yap-
tik. Antikonviilzan ihtiyaci ise olmadi. Hiperperfiizyon
sendromu gelistikten sonra yliksek morbidite ve mortali-
te oranlariyla seyrettigi icin, tedaviden daha 6nemlisi hi-
perperfiizyon sendromu gelisimini engellemektir.

Sonug olarak, karotis arter stentlemesi sonrast geli-
sen serebral hiperperfiizyon sendromu nadiren goriilme-
sine ragmen, yiiksek mortalite ve morbiditesi nedeniyle
her zaman akilda tutulmalidir. Siiphelenilen hastalarda
acil olarak tanisinin konmasi, erken donemde tedavisi-
nin baglanmast ve yakin takip edilmesi gerekmektedir.
Ayrica stentleme sonrasi saatler icinde gelisebilecegi de
unutulmamalidir.
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