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Karotis Arter Stent Uygulamasinin
Nadir Komplikasyonu: Hiperperfiizyon
Sendromu / Hyperperfusion Syndrome: A
Rare Complication of Carotid Artery Stenting

Nur Ylceyar," Ismail Oran,” Feray Gulec,' Emre Kumral'
Ege Universitesi Tip Fakuiltesi Nroloji Anabilim Dall,’ Invaziv Radyoloji Bilim Dali,” [ZMIR

OZET

Bilimsel Zemin: Hiperperfizyon sendromu (HS) karotis endarterektomi
(KEA) veya karotis arter stent (KAS) uygulamasi seklindeki
revaskillarizasyonun nadir ancak malign  seyirli oclabilen bir
komplikasyonudur.  Serebral kan akimi  kontrolind saglayan
otoreglilasyon mekanizmalarindaki bozukluga bagh olarak ortaya cikug
distindlir. KAS sonrasi 4-5. gunlerde ortaya cikan ipsilateral zonklayici
basagrisi, bulanti-kusma, fokal nérolojik bulgular ve ndbetler HS'nin
tipik klinik bulgulardir.

Amag: Bu yazida, yliksek dereceli IKA darligi bulunan, KAS uygulamasi
ardindan 66. saatte gelisen basagnsini izleyen jeneralize nébet ve fokal
norolojik semptomlar ile basvuran, klinik ve radyolojik incelemeler
sonucu hiperperflizyon sendromu olarak degerlendirilen 72 yasinda
erkek olgu sunulmustur.

Bulgular: Olguda gorintileme calismalari ile ipsilateral hemisferik
odem ve fokal parankimal lokalize hemoraji saptand. Antiplatelet ilag
tedavisinin kesildigi, kan basincinin yakin izlem ve tedavisinin yapildid
hastada intrakranial hemoraji (IKH) komplikasyonu gelismedi. Ancak,
olgu stent uygulamasindan sonraki 9. giin olasilikla pulmoner embolizm
nedeniyle kaybedildi.

Sonug: HS, KAS sonrasi gelisebilecek embolik veya hemorajik inme

acisindan  ylksek riskli hastalarin  belirlenmesi, bu olgularin
revaskilarizasyon sonrasi HS ile uyumlu semptomlar acisindan
izlenmeleri, perioperative kan basincinin kontrol altina alinmasi,
korunmada ve komplikasyonlarin dnlenmesinde énemli basamaklardir.

ABSTRACT

Hyperperfusion Syndrome: A Rare Complication of Carotid
Artery Stenting

Background: Hyperperfusion syndrome (HS) is a rare, but potentially
devastating complication of carotid arter revascularization by either
carotid endarterectomy (CEA) or carotid artery stenting (CAS). HS is
befieved to occur due to impaired autoregulation of cerebral blood flow,
The typical clinical findings are ipsilateral throbbing headache, nausea,
vomiting, focal deficits, and seizures developing mostly in the third and
fifth days of revascularization.

Objective: We describe a 72-year-old man with cerebral HS developing
following CAS for high grade left ICA stenosis. He presented with
generalized convulsion, focal neurological signs being heralded by
ipsilateral headache developing 66 hours following the CAS procedure.
Findings: Imaging studies showed ipsilateral hemispheric edema and
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ayinal tanisinda da distntlmesi gereken énemli bir klinik durumdur. HS focal  parenchymal localized  hemorrhage.  With  intensive
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pharmacological control of blood pressure and witholding antiplatelet
agents, no progression to intracranial hemorhage was observed.
However, he expired 9 days after the stent procedure, probably as a
result of pulmoner embolism.

Conclusion: HS is an important clinical entity that must be considered
in the differential diagnosis of embolic or hemorrhagic stroke after CAS.
Careful screening to identify the patients with high risk, postoperative
monitoring for signs of HS, management of pericperative hiood
pressure are important steps in both preventing and minimizing this
complication.

GIRIS

Hiperperflizyon  sendromu (HS),  karotis
endarterektomi (KEA)"™ ve karotis anjioplasti
ve stent uygulamalarinin (KAS)*"™ ardindan
gelisebilen, intrakraniyal hemoraji (IKH)'ye
ilerleme potansiyeli olan, nadir ancak ytksek
morbidite ve mortalite riski tasimasi nedeniyle
onemli  bir sendromdur. Emboli &nleyici
stratejilerdeki gelismeler KEA veya  KAS
uygulamalari sonrasinda iskemik inme oranini
belirgin bir sekilde diisirmus bununla birlikte bu
uygulamalar ardindan nadir de olsa gelisebilen
HS ve/veya IKH major komplikasyon olarak
karsimiza clkmaya baslamistir.*”

Revasklarizasyon sonrasinda IKH olusumu ilk
olarak 1960l yillarda KEA ardindan
bildirilmistir. ‘Hiperperfiizyon Sendromu’ terimi
ise ilk olarak 1981 yilinda Sund ve ark
tarafindan KEA ardindan gelisen atipik migren
benzeri basagrisi, fokal noébet aktivitesi ve
intrakranial hemoraji ile karakterize klinik tablo
olarak tanimlanmistir.”"*™  Gunumuzde bu
klinik tablonun gerek KEA  gerekse KAS
uygulamalari ardindan ipsilateral karotisde
serebral kan akimiin artmasi ile iliskili olarak
ortaya ciktigl kabul edilmektedir.” Sendrom
ayni tarafl  zonklayici, retroorbital, temporal
veya frontal basagrisi, buna eslik edebilen
bulanti-kusma, ipsilateral fokal nobetler ve
radyolojik bulgu olmaksizin ortaya ¢ikabilen
fokal norolojik bulgulardan bir veya birkaginin

kombinasyonu olarak klinik bir gorintm
olusturabilir.*™*'® [KH ‘ye donlsme potansiyeli
nedeniyle revaskilarizasyon — uygulamalari
ardindan gelisebilecek HS'nun erken taninmasi,
on belirleyici ozelliklerin ayirt edilmesi, gerekli
onlemlerin alinmasi hayati dnem tasimaktadir.

Bu calismada, tekrarlayan sol hemiparezi
oykulu, sag internal karotis arter (IKA) de
okliizyonu ve sol [KA'de ciddi stenozu olan ve
bu stenoza yonelik yapilan basanh KAS
uygulamasi ardindan yaklasik 66. saatde gelisen
fokal norolojik ve radyolojik bulgularla
HP sendromu olarak degerlendirilen bir olgu
sunulmaktadir. Bu olgu esliginde
revaskilarizasyon  uygulamalari  ardindan
gelisebilen nadir ancak ciddi komplikasyon
dogurabilecek HS'nin  klinik ve radyolojik
ozellikleri gozden gecirilecek, risk faktorleri ve
yUksek riskli hasta grubunda uygulanacak tedavi
yaklasimlari tartisilacaktir.

OoLGU

72 yasinda, diyabetik ve hipertansif erkek
olgunun ézgecmisinde ilki 20 yil, ikincisi 7 yil ve
sonuncusu 3 yil énce gegirilmis sol hemiparezi
oykisl mevcuttu. Hasta bu hemiparezilerin
ardindan gunlik aktivitelerini  yardimsiz
karsilayabilir  sekilde, sol ayadini hafif
surtikleyerek kullanir sekilde lyilesmig. Son bir
aydir ylrime gucligunin belirginlesmesi
nedeniyle basvurdugu bir merkezde yapilan
karotis-vertebral arter Doppler ultrasonografi
(USG)'de sag IKA'in tam okltide oldugu ve sol
IKA de ise %80 darlik bulundugu saptanip,
hastanemize yonlendirilmisti. Hastanin ilk
norolojik  degerlendirmesinde  biling — acik,
koopere ve oryante idi. Sol nazolabial siliklik,
solda Ustte ve altta erken dusme dizeyinde
hemiparezi, solda derin tendon refleksleri ve kas
tonusu artisi saptandi. Solda yuzl icine alan
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hemihipoestezi tanimliyordu. Kranial MRG ve
diftizyon MRG incelemesinde kortikal atrofi ve
periventrikaler kronik iskemik degisiklikler
disinda patolojik bulgu saptanmadi. Serebral
anjiyografi incelemesi ile sag IKA'in tam okliide
oldugu, sag orta serebral arterin anterior
kominikan arter vasitasiyla sol karotid arterden
dolus gosterdigi ve sol IKA bifurkasyon
duzeyinde %90 darlik bulundugu saptandi
(Resim 1a). Nérovaskiler konseyde tartisilarak
ACAS (Asymptomatic Carotid Atherosclerosis
Study) ve ACST (Asymptomatic Carotid Surgery
Trial)'” calismalan esas alinarak, sag IKA's
oklide olan hastada asemptomatik sol KA
%90 darligina yonelik revaskilarizasyon karari
alindi. Mevcut klinik ve radyolojik bulgulari ile
yUksek cerrahi risk grubunda™ yeraldigi kabul
edilen hastaya endovaskdler yéntem planlandi.

Resim 1a. Sol internal karotis arter proksimalinde limende %90
darlik olusturan aterom plag.

Clopidogrel 75 mg/gin ve aspirin 300 mag/gln
tedavisine baslanan olguya 20 gin sonra elektif
kosullarda anjioplasti ve stent uyguland. Sol IKA
stenozu serebral filtre korumasi altinda
anjioplasti ve stent implantasyonu ile tam olarak
dilate edildi (Resim 1b). islem sirasinda 5000 U
heparin IV yapilan ve embolik ya da nonembolik
komplikasyon gelismeyen olgu, 24 saat APTZ
>80 sn olacak sekilde heparinize edildi. islem
ardindan 60 saat hastane kosullarinda izlenen
olgunun kanama ve tansiyon bakimindan takibi
yapildi ve arterial tansiyon degerleri ditretik ve

Resim 1b. Anjiyoplasti ve stent uygulamasi ardindan arter limeninde
rekanalizasyon.

ACE inhibitér tedavisi ile normal sinirlar icinde
tutuldu. Sol frontal bélgeye lokalize basagrisi
disinda herhangi bir komplikasyon gelismeyen
olgu tansiyon takibi, bilinen tansiyon ve diabet
ilaclarina ek olarak clopidogrel 75 mg/gln ve
aspirin 300 mg/guin seklinde antiagregan tedavi
6nerileri ile taburcu edildi.
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Resim 1c. Kontrastsiz kranial BT de sol pariyetal bélgede fokal kanama
odag

islemin 66. saatinde sag  Ust ekstremiteden
fokal baslayip jeneralize olan nobet gecirme
tizerine hastanemize yeniden basvurdu. Hasta
yakinlarindan, nobet gecirmeden birkac saat
once baslayan sol frontal basagnsi &ykusd
alindi.  Gelisteki norolojik bakisinda biling
uykulu, taktil uyarana goz aciyor, kisith sozel
yanit veriyordu. Solda sekel bulgular disinda
sagda 2/5 duzeyinde hemiparezi saptand.
Kranial BT'de kronik iskemik degisiklikler ve
atrofi yani sira sol posterior paryetal bolgede
kortikal yerlesimli fokal bir hemorajik odak
saptandi (Resim 1¢). Acil olarak yapilan kontrol
karotis-vertebral arter Doppler USG'de stent
limeninin acik oldugu gozlendi. llkinden 43
saat sonra elde olunan kontrol kranial BT" de sol
posterior  pariyetal  bolgede giruslarda
kalinlasma ve subkortikal beyaz cevherde
sinirlan cizilemeyen dansite azalmasi saptand,
fokal hemorajik sahada degisiklik yoktu. Bu iki
guin icinde genel durumu iyiye giden hasta
yataginda oturur ve sozel iliskiye girer duruma
ulasti, sag hemiparezi 3/5 diizeyine geriledi.

Resim 1d. T2 agirlikli diffizyon MRG (b=0) incelemede sol posterior
pariyetalde 6demi gosteren yuksek sinyalli alan.

Resim 1e. Difiizyon MRG (b=1000) incelemede akut iskemiyi gbsteren
yitksek sinyal degisiklikleri. Parlak sinyal alanlari giruslari izlemektedir.

Ik nobetten sonra tctinc giinde (KAS isleminin
6. guni) atesi yukselen hastanin genel klinik
durumunda buna bagl gerileme meydana geldi.
Ayni gin elde olunan kranial MRG'de sol
posterior parietal bolgede T2 agirhkl
goriintulerde kortikal-subkortikal odem izlendi.
Diffuzyon agirlkli goruntilerde ise sozl gegen
bolgede kortekste giral tarzda, subkortikal
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bolgede ise daginik yama tarzinda parlak sinyal
alanlari vardi (Resim 1d,e). Olgu klinik ve
radyolojik bulgulari ile HS olarak degerlendirildi.
BT ‘de saptanan kanama odaginin MRI'lardaki
iskemi/6dem bélgesine cok yakin oldugu,
bu kanamanin HS ile iliskili oldugu dustndldi.
Olgunun  antiagregan  tedavisi  kesildi,
profilaktik dozda dusuk molekler agirlikli
heparin (dmah) (1x0.4 ml) subcutan olarak
basland..

Yatisindan itibaren ates yikseklikleri olan
olgunun akciger grafisinde sag akciger tist lopta
pnomoni ile uyumlu heterojen dansite
degisiklikleri izlendi. G&gus hastaliklari ve
intaniye birimi tarafindan degerlendirilerek
antibiyoterapisi duzenlendi. Klinigimize 2.
yatisinin 5. gintinde (KAS islemi sonrasi 8.giin)
genel durumunda bozulma, uyku egiliminde
artma ve solunum sikintisinda belirginlesme
olan hastanin kontrol BBT'si cekildi ve sol
pariyetal bolgedeki eski hiperintens goriiniime
ek, yeni bir bulgunun olmadi§i saptand. Ardisik
arterial kan gazi incelemeleri hipoksi ve
hipokapni ile uyumlu idi. Serum D-dimer
dizeyleri ylksek 4217 (N: 67-214) bulunan
hastada, almakta oldugu profilaktik doz dmah
tedavisine ragmen gelismis bir pulmoner emboli
distntlerek 2x0.6 ml subcutan dmah
tedavisine  gegildi. Ancak pulmoner emboli
kesin tanisina yonelik ileri inceleme yapilamadan
hizla solunumu kotulesen olgu,
kardiyopulmoner arrest ile KAS uygulamasinin
9. glintinde exitus oldu.

TARTISMA
Hiperperflzyon sendromu (HS) karotis
revaskularizasyon girisimleri ardindan

gelisebilen, izole olarak kalabildigi gibi
intrakranial hemorajilere de déntsebilen nadir
gorulen bir sendromdur.™

H5'nun tipik oncdl klinik belirtisi ~ zonklayici
karakterli, fasial, temporal veya retroorbital
olabilen ipsilateral basagrisidir.*” Bazen bu
semptom sendromun tek bulgusu olarak
karsimiza  ¢ikabilir  veya &ncul  belirti
olmayabilir."? Bulanti-kusma, ipsilateral fokal
norolojik bulgular ve fokal veya jeneralize
olabilen epileptik nébetler sendromun diger
klinik bulgularidir“*"*™ Olgumuzda bas agrisi
ilk ortaya ¢ikan semptom olmus, yaklasik 66.
saatde tum klinik tablo tamamlanmistir.

Cerrahi revaskilarizasyon uygulamasi ardindan
3. ve 5. gunler arasinda pik yaparak genellikle 1-
8. glnler arasinda IKH ve HS olusumu
gbzlenmektedir."”"” Nadiren cerrahinin hemen
ardindan®*"""" veya 1 ay gibi gecikmis olarak®
da  gorilebilmektedir. RevasklUlarizasyon
ardindan gelisen HS'de radyolojik olarak
kraniyal BT veya MRG' de operasyona
ipsilateral  hemisferde anterior ve orta
serebral arter sulama alanlarinda ddem,
parankimde noktasal kananama ile uyumlu
bir gérintm  saptanabilir."” Silik radyolojik
bulgular yanisira, sendromun ilerlemesi ile fatal
olabilen parankimal,"®*"™ intraventrikiiler*2.
subaraknoidal"®™" ve subdural™ hemorajiler
gorulebilmektedir.

Olgumuzda BT ve MRG de HS icin tipik olarak
kabuledilen kortikal subkotikal 6dem paternine
ek olarak fokal noktasal kanama odagi
mevcuttu. Yapilan diffizyon MRG incelemede
ise yama seklinde parlak sinyal alanlari izlendi.
Bu bulgu kortikal- subkortikal ¢deme hiicresel
zedelenmenin de eslik ettigini gostermektedir.
IKH nin bulunmadigi HS olgularinda MRG
bulgularinin iskemik- embolik bir siirecten ayirt
edilmesi mumkiin olamayabilir. Bu durumda
hastanin klinik bulgulari yeniden gdzden
gecirilmeli ve HS'nun ipuclar aranmalidir. Klinik
bulgulanin silik oldugu olgularda ise radyolojik
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bulgular daha dikkatli olarak yeniden gbzden
gecirilmelidir. Ornegin T2 agirlkli MRG de
saptanan hiperintens alanlar ile difflizyon
agirhkll MRG deki akut iskemiyi distnduren
parlak alanlar arasindaki uyumsuzliuk HS icin
anlamli bir bulgudur. T2 MRG de hiperintens
olarak goruntillenen bolgeler diffizyon MRG
de hic sinyal degisikligi gostermeyebilir veya cok
kiictik bir bélgede bu degisiklikler saptanabilir.
Bu durumda HS olasihg guclenir. HS da
etkilenen beyin parankimindeki 6dem klinik
diizelmeye paralel olarak geriler. Takip MRG ile
bu gerilemenin gosterilmesi  HS tanismi
destekleyici bir bulgudur.

KAS ve KEA  birbirinden farkl teknikler
olmalarina karsin serebral vaskuler degisiklikler
acisindan sonuglart birbirine benzer Ozellikler
tasir. KEA sonrasinda  HS olusumu  gesitli
calismalarda %2.7-3.1 arasindaki oranlarda e
iKH ise 9%0.3-1.2°"'? graninda bildirilmektedir.
KAS uygulaniminin yayginlagmasi ile buna bagli
gelisen HS ve IKH li olgular tanimlanmakta,
literatirde  %1.1-6.8 arasinda  degisen
oranlarda HS, *”'® % 0.67-3.8 oranlarinda IKH
bildiriimektedir.”'*'® Arastirmacilar radyolojik ve
klinik olarak daha belirgin bulgular veren bu
nedenle taninan IKH yaninda, izole HS'nun
gercek insidansindan daha az bildirildigi
kanisindadirlar. KAS uygulanan olgularda HPS
ve IKH gorulme olasiiginin KEA ya kiyasla daha
yiksek oldugu godzlenmesine karsin®'**? bu
gercek insidansi yansitmayabilir. Cerrahi riski
yiksek olgularin HS gelisimi acisindan  risk
tasidiklan dustuntlduginde ve yiksek cerrahi
riskli olgularin daha cok endovaskiler tedaviye
yonlendirilmeleri sonucunda, KAS uygulanan
hastalarda HS'nin daha fazla olusabilecegi
acktir. Ayrica gerek KEA gerekse KAS
uygulamalari sirasinda antikoagulan kullanimi
ve ardindan antiagregan kullanimi cesitlilik
gostermektedir.”'*'® Bu nedenle her iki yontemi

HS gelisimi agisindan karsilastirmak icin
kontrollti calismalara intiyag vardir.

Revaskiilarizasyon ardindan gelisen  HS'nun
vaskiller otoregtilasyon bozukluguna  bagl
gelistigi kabul edilmektedir.”” Siddetli karotis
darligi sonucu olusan kronik dusutk kan akimi
varhginda, darhgin distalindeki  serebral
damarlara yeterli kan akimini saglamaya
yonelik  otoregulator yanit ile kompansatuar
vazodilatasyon meydana gelir. Ancak zamanla
bu kronik dilatasyon damarlarin kan basinc
degisikliklerine yanitinda rol alan damar duvari
direncinin  ve dolayisiyla  otoregulasyon
yeteneginin kaybolmasina yolacar. Sonug olarak
rekanalizasyon sonrasi ‘Hiperperflizyon’ olarak
adlandirilan serebral kan akimi artisi meydana
gelir. Bu model hayvan deneyleri, transkranial
Doppler USG gibi non invaziv arastirmalar ile
desteklenmektedir.®*"

Bircok arastirici tarafindan %90"in Gzerinde KA
darligi en ©nemli risk faktord olarak
tanimlanmaktadir. Kontrlateral KA da ciddi
darlik, zayif kollateral akim, islem sonrasi kan
basincinda artma, yas, geciriimis inme veya
iskemi varligi  diger risk faktorleri olarak
belirlenmistir.®”*'"" QOral antikoagulanlarin
kullanim stresi ve dozunun,'®™ lokoaerozis
varliginin da etkili oldugu dustundlmektedir.*"'?

Serebral hemodinamik durumu belirleyen bazi
yontemlerin, HS-gelisme olasiligl yUksek olan
hastalarin erken taninmasinda yararli olabilecegi
dne surtlmektedir. Islem sonrasinda Doppler
USG ile IKA akim hizi olciimlerinde ylksek
akim hizi saptanan olgularin KEA veya KAS
sonrasi HS gelisimi agisindan  risk tasidiklar
bildirilmistir. ®7*12'* KEA® veya KAS™ uygu-
lanan hastalarda intraoperatif olarak uygulanan
asetazolamid degisimli SPECT (single photon
emission computerised tomography) ile
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ipsilateral  serebral vasoreaktivitede ciddi
azalma saptanmasi HS nin erken taninmasi ve
intraoperatif  olarak baslatilan  dikkatli
monitorizasyon ve kan basinci kontoli ile
morbidite ve mortalitenin dlsdrilmesinin
saglanabilecegi bildirilmistir. Fujimoto ve ark.
tarafindan 105 hastada yapilan prospektif
calismada TTCA (transcranial color-coded real-
time sonography) ile KEA  sonrasinda orta
serebral arterin bélgesel ortalama kan akim
hizinda 1.5 katina cikisin, bu hastalarda HS
olusturma riskini  arttirdigi ortaya konmustur.®

Ylksek riskli hasta grubunda endovaskiiler
girisim sirasinda serebral iskeminin siresini
kisaltmaya yénelik olarak balon uygulamasinin
stresini kisaltmanin veya emboli Onleyici araclar
kullanmanin IKH ve HS olusumunu énlemeye
yonelik olarak olumlu sonuclar saglayabileceg;
bildirilmistir.72"

HS acisindan yiiksek riskli hasta grubunda beta
bloker ajanlar ile kan basinc kontrol(i
Onerilmektedir. Hidralazin gibi baz ajanlar
serebral kan akimini arttirabilmekte, nitratlar
gibi  ajanlar ise basagrisina neden olarak HS
klinik tablosunu karistirabilmektedir. Hastalarin
izleminde siki kan basinci takibinin en az 2 hafta
sUrdurdlmesi gerekliligi Gzerinde durulmaktadir.
Bunun saglanmasi icin hemsire ziyaretleri veya
otomatik olarak kan basincin Olclim ve
kayrtlamasi yapabilen cihazlardan
yararlanilabilir,®”

HS, IKH'ye ilerlemedigi takdirde 72 saatte geriye
donen bir klinik tablodur." HS'nun IKH'ye
dénismesi koti prognoz ile iliskilidir.o%2
Perioperatif olarak dikkatli monitorizasyon ve
kan basincinin kontrol altinda tutulmasi bu
nedenle buytk 6nem tasir. Islem sirasinda
uygulanan  antikoagulan ve sonrasinda
antiagregan kullaniminin HS gelisimindeki payi

ise yeterince acik degildir.®”

Bizim olgumuz da daha énce sayllan kriterler
96z onlne alindiginda yuksek riskli hasta
grubunda yeralmaktadir. HS olarak
degerlendirilip antiagreganlar kesilerek izleme
alinan ve solunum kétllesmesi sirasinda da IKH
ile uyumlu klinik ve radyolojik bulgusu olmayan
hasta olasilikla pulmoner emboli nedeniyle
kaybedilmistir.

KAS veya KEA uygulamalari ardindan norolojik
semptom gelisen hastalarda, embolik veya
hemorajik inme ayirici tanisinda HS'nu da
distinmek  gerekmektedir. Endovaskdiler
uygulamalar 6ncesi HS acisindan ylksek riskli
hasta grubunun iyi tanimlanmasi, peri-operatif
kan basinci izlemlerinin titizlikle yapilarak
tansiyon regtlasyonunun saglanmasi, 6nctil
yakinma bas agrisi ve HS'nin diger  klinik
belirtileri agisindan uyanik olunmasi, HS ve fatal
komplikasyonu IKHden korunmada ve tedavide
onemli basamaklari olusturmaktadir.
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