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İNTERNAL KAROTİD ARTER STENTLEMESİ SONRASI ERKEN GELİŞEN
HİPERPERFÜZYON SENDROMU

HYPERPERFUSION  SYNDROME DEVELOPED SOON AFTER INTERNAL

CAROTID ARTERY STENTING

OLGU SUNUMU – CASE REPORT
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ÖZET
Karotis arter stenozu serebrovasküler olaylar için önemli bir risk faktörüdür. Stenozun tedavisinde karotis endarterektomi

veya karotis arter stentleme yöntemleri kullan›lmaktad›r.  Bu olgu sunumumuzda karotis arter stentleme yap›lan 57 yafl›nda,
bayan hastada erken dönemde geliflen serebral hiperperfüzyon sendromunu tart›flmay› amaçlad›k. 
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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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G‹R‹fi

Karotis arter stenozu serebrovasküler olaylar için
önemli bir risk faktörüdür. Stenozun tedavisinde karotis
endarterektomi (KEA) ve daha yeni bir tedavi seçene¤i
olan karotis arter stentleme (KAS) yöntemleri kullan›l-
maktad›r (1). KAS tedavisi daha az invaziv bir yöntem
olup, hastanede kal›fl süresini k›saltmaktad›r (2). KAS te-
davisinin yayg›nlaflmas›yla birlikte, bu iflleme ba¤l›
komplikasyonlar› bildiren yay›nlar da artmaktad›r (3, 4,
5). Bu komplikasyonlardan birisi de serebral hiperperfüz-
yon sendromudur.  Ciddi hiperperfüzyon sendromunda
mortalite oran› %50, uzun dönemli morbidite oran›
%30’lara ulaflabilmektedir (6). Görülme insidans› %1-30
olup s›kl›kla 2. saat  ile 7. gün aras›nda ortaya ç›kmakta-
d›r (3,6,7). Bizim vakam›zda da postoperatif ikinci saat
gibi çok erken bir dönemde geliflmifltir.

Bu olgu sunumunda KAS yap›lan ve postoperatif
ikinci saat gibi erken bir dönemde geliflen serebral hi-
perperfüzyon sendromunu tan›mlayarak, sendromla ilgi-
li literatür bilgilerini tart›flmay› amaçlad›k. 

OLGU

Hipertansiyon ve koroner arter hastal›¤› olan 57 ya-
fl›nda bayan hastan›n anamnezinde, iki ay önce ani geli-
flen konuflma bozuklu¤u ve vücudun sol taraf›nda kuv-
vet kayb› oldu¤u ö¤renildi. Hastan›n yap›lan doppler
ultrasonografisinde sa¤ internal karotis arterde (‹KA)
%90 darl›k oldu¤u, yine yap›lan anjiyografik bilgisayar-
l› tomografide sa¤da daha fazla olmak üzere bilateral
‹KA darl›¤› oldu¤u belirlendi. Hasta tetkik sonuçlar›yla
de¤erlendirilerek sa¤ ‹KA stentlemesi planland›. 

Operasyon öncesi de¤erlendirmede fizik muayene
bulgular› normaldi. Tam kan say›m›nda hemoglobin
9.0gr dl-1, hematokrit %25 d›fl›nda laboratuvar bulgula-
r›nda patolojik sonuca rastlanmad›. Preoperatif kan
bas›nçlar› ortalama 160/80 mmHg olan hasta 8 saatlik
açl›¤› takiben, premedikasyon uygulanmadan operasyon
odas›na al›nd›. Onsekiz G intraket ile intravenöz (iv) damar
yolu aç›l›p, 5 ml kg-1 ringer laktat infüzyonu baflland›.
Kalp at›m h›z›, invaziv kan bas›nc› ve periferik oksijen
saturasyonu (SpO2) monitörize edildi ve operasyonu sü-
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resince takip edildi. Hastaya nazal kanül tak›larak 4-5 lt
dk-1 dan O2 verildi. Supin pozisyondaki hastan›n sedas-
yon verilmeden önceki kan bas›nc› 130/72 mmHg, nab›z
83 at›m dk-1, SpO2 %98 idi. Hastan›n bazal ACT de¤eri
112 sn olup, 7500 Ü heparin intravenöz olarak verildi.
Sedasyon amac›yla hastaya 3 mg iv midazolam ve 50 µg
iv fentanil uyguland›. Sedasyon verildikten sonra femo-
ral arterden girifl yap›larak stenoz bölgesine ulafl›ld›. ‹fl-
lem devam ederken vital bulgular stabil seyretti. Steno-
zun distaline geçilip balon fliflirildikten sonra stent yer-
lefltirildi. Hastan›n ifllem sonras› vital bulgular› normal
s›n›rlarda seyretti. Hasta gözlem amaçl› anestezi sonras›
yo¤un bak›m ünitesine al›nd›. 

Hastan›n anestezi sonras› yo¤un bak›m ünitesindeki
izleminde sistolik kan bas›nc›n›n <100mmHg olmas›
üzerine hastaya 500 ml %6 Hydroxyethyl Starch (Volu-
ven® 500 mL freeflex®, Fresenius Kabi) solüsyonu veril-
di. Ortalama kan bas›nçlar› 112/70 mmHg olan hastan›n
kontrol tam kan say›m›nda Hb de¤eri 8.6 gr dl-1 gelmesi
üzerine hastaya 1Ü eritrosit süspünsiyonu da verildi.
Postoperatif ikinci saatte hastada aniden ajitasyon ve
konuflma bozuklu¤u geliflmesi üzerine kranyel bilgisa-
yarl› tomografi (BT) çekildi. BT sonucunda aktif hemo-
raji saptanmad›. Vital bulgular› stabil seyreden hastaya
nöroloji bölümü taraf›ndan yap›lan transkranyel doppler
(TCD) USG’de sa¤ orta serebral arterde (MCA) ak›m
h›z› 220/100 cm sn-1, sol MCA da ise 150/70 cm sn-1 ola-
rak tespit edildi. Hiperperfüzyon tan›s› konulan hastaya
telmisartan+hidrochlorotiazide 1x1, fosinopril sodyum
1x1, nebivolol HCL 1x1, clopidogrel 75 mg 1x1, asetil-
salisilikasit 300mg 1X1 baflland›. Hastaya s›k› tansiyon
ve nörolojik muayene takibi yap›ld›. Befl gün sonra tek-
rarlanan TCD’de ak›m h›zlar›n›n sa¤ ve sol MCA da
normal olmas› üzerine taburculu¤una karar verildi.    

TARTIfiMA

Bu olgu sunumumuzda KAS sonras›nda nadir görü-
len postoperatif bir komplikasyon olan serebral hiper-
perfüzyon sendromunu sunmaya çal›flt›k.

‹leri derece karotis arter stenozunun, balonlu dilatas-
yonu ve stent yerlefltirilmesi yöntemiyle tedavisi, cerra-
hi olarak uygulanan karotis endarterektomiye alternatif
olarak gelifltirilmifltir. Daha az invaziv olmas›, genel
anestezi gereksinimi olmamas›, hastanede kal›fl süresini
k›saltmas› gibi avantajlar›n›n yan›nda prosedürle ilgili
risk ve komplikasyonlar› bildiren yay›nlar›n say›s› da
artmaktad›r (2-5). 

Karotis arter stenozu olan hastalarda stenoza ba¤l›
bozulan serebrovasküler otoregülasyon zemininde, ste-
nozun düzelmesiyle oluflan h›zl› ve k›smen kontrolsüz
serebral ak›m serebral hiperperfüzyon sendromuna ne-

den olmaktad›r (8,9). Yetersiz otoregülasyon sonucu, ka-
piller düzeyde oluflan hiperperfüzyon ile osmotik olarak
aktif proteinler damar d›fl›na ç›kmakta, histolojik olarak
malign hipertansiyondakine benzer bir görünüm olufl-
maktad›r. fiiddetli vakalarda mikrovasküler disfonksi-
yon beyin kanamas›na neden olmaktad›r. Hiperperfüz-
yona neden oldu¤u düflünülen di¤er bir mekanizma ise
ifllem s›ras›nda baroreseptör uyar›lmas›na ba¤l› geliflen
bradikardi ve hipotansiyonu takiben, postoperatif dö-
nemde geliflen rebound arteryel hipertansiyon ve buna
ba¤l› hiperperfüzyondur. Hiperperfüzyon sendromu için
risk faktörleri; ciddi ipsilateral stenoz, kontralateral ka-
rotis stenozu, ileri hasta yafl›, zay›f kollateral ak›m ve
hipertansiyon olarak bildirilmifltir (3). Bizim hastam›z›n
stenozu ciddiydi, kontralateral karotis stenozu ve hiper-
tansiyonu vard›.

Hiperperfüzyon sendromunun semptomlar›n›n baflla-
ma zaman› de¤iflkenlik göstermektedir. Meyers ve
ark(8) bu süreyi 2-18 saat, Abou-Chebl ve ark(3) 6 saat
ile 4 gün, Morrish ve ark (10) ise 10 saat ile 6 gün ola-
rak bildirmifltir. Bizim hastam›zda da semptomlar 2 saat
gibi çok erken dönemde izlenmifltir. Hiperperfüzyon
sendromunun görülme s›kl›¤›na bak›ld›¤›nda da, Meyers
ve ark (8) bunu %5 olarak bildirmifltir. Kaku ve ark(11)
çal›flmas›nda ise %30’lara ulaflm›flt›r. Abou-Chebl ve
ark’n›n (3) 450 hasta üzerinde yapt›¤› çal›flmada ise izo-
le hiperperfüzyon sendromu iki (%0.44), intrakranial
hemoraji üç hastada (%0.67) görülmüfltür. 

Hiperperfüzyon sendromunun klinik bulgular› ara-
s›nda tek tarafl› bafla¤r›s›, görme bozuklu¤u, nöbet,
ataksi yer almaktad›r (8). Serebral perfüzyon bozuklu-
¤unun semptomlar›n›n spesifik olmamas› klinik tan›y›
zorlaflt›rabilmektedir. Herhangi bir KAS olgusunda, ifl-
lem sonras› bu bulgular›n biri veya birkaç› görüldü¤ün-
de, iskemi veya intraserebral kanama olas›l›¤›n›n acil
görüntüleme ile ekarte edilmesi ve tedaviye bafllanmas›
gereklidir. BT veya MR da ifllemin yap›ld›¤› tarafta ö-
dem görülmesi hiperperfüzyon sendromu için tipik-
tir.(12)  Ayr›ca tan›da kullan›labilecek di¤er bir yöntem-
de TCD’dir. Bizim olgumuzda çekilen BT ve MR da
herhangi bir patolojiye rastlanmad›. Ancak, yap›lan
TCD’de sa¤ orta serebral arterde bas›nçlar›n çok yüksel-
mesi ile tan› konuldu. Hastan›n klini¤inde hiperperfüz-
yon sendormunundan flüpheleniliyorsa tan› için birden
fazla görüntüleme yönteminin kullan›lmas› uygun ola-
cakt›r. Ayr›ca hiperperfüzyon sendromu ile hiperperfü-
yon ile iliflkili hemoraji ayr›c› tan›s›nda da TCD’e ek
olarak difüzyon magnetik rezonans görüntüleme ve
kranyel BT kullan›lmas› gerekmektedir (13,14). Bunla-
r›n yan› s›ra periprosedural rejyonel serebral oksijen sa-
turasyonundaki art›fllar›, yak›n infrared spektroskopi ile
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ölçmeninde karotis arter stentleme sonras› hiperperfüz-
yon sendromu tan›s›nda iyi bir prediktör oldu¤u bildiril-
mifltir (15).

Hemorajinin efllik etti¤i durumlarda nörolojik defisit
ve mortalite daha s›kt›r. Ancak, hemoraji olmay›p sade-
ce fokal ödemin bulundu¤u vakalarda da alt› aya kadar
uzayan nörolojik defisitler bildirilmifltir (16). Bizim va-
kam›zda hemoraji, ödem veya nörolojik defisit tespit
edilmedi. Ajitasyon ve konuflma bozuklu¤u da ayn› gün
içerinde düzeldi.

Tedavisine bak›ld›¤›nda da ilk yap›lacak fley sistolik
kan bas›nc›n› <120-140 mmHg alt›nda tutmak ve gerek-
li oldu¤unda antikonvülzan vermektir. Hipertansiyon te-
davisinde vazodilatasyon yaparak serebral kan ak›m›n›
artt›rd›¤› için nitroprusid ve benzeri ilaçlar önerilme-
mektedir. Profilaktik antikonvülzan kullan›m› endike
de¤ildir (6). Bizde hastam›za s›k› tansiyon kontrolü yap-
t›k. Antikonvülzan ihtiyac› ise olmad›. Hiperperfüzyon
sendromu gelifltikten sonra yüksek morbidite ve mortali-
te oranlar›yla seyretti¤i için, tedaviden daha önemlisi hi-
perperfüzyon sendromu geliflimini engellemektir. 

Sonuç olarak, karotis arter stentlemesi sonras› geli-
flen serebral hiperperfüzyon sendromu nadiren görülme-
sine ra¤men, yüksek mortalite ve morbiditesi nedeniyle
her zaman ak›lda tutulmal›d›r. fiüphelenilen hastalarda
acil olarak tan›s›n›n konmas›, erken dönemde tedavisi-
nin bafllanmas› ve yak›n takip edilmesi gerekmektedir.
Ayr›ca stentleme sonras› saatler içinde geliflebilece¤i de
unutulmamal›d›r.


