TURKISH

T.UR
'NOROLOJ|

Ozgln Olgu Serisi / Original Case Series
e O ) e e e 58 AT |
Tark Noéroloji Dergisi 2007; Cilt:13 Sayi:1 Sayfa:46-52

Karotis Endarterektomisi Sonrasi
Gelisen Hiperperfiizyon Sendromu:

5 Olgu / Hyperperfusion Syndrome After
Carotid Endarterectomy: 5 Cases

Nerses Bebek,' Oguzhan Coban,’ Rezzan Tuncay,’ Mehmet Kurtodlu,” Sara Bahar'
Istanbul Tip Fakiiltesi Néroloji,” Genel Cerrahi® Anabilim Dall, I[STANBUL

ABSTRACT

Hyperperfusion Syndrome After Carotid Endarterectomy: 5 Cases
Scientific background: Hyperperfusion Syndrome (HS) is a rare but
devastating complication which develops after carotid artery surgery or
carotid artery stent placement. It is due to the breakdown of autoregu-
lation mechanisms which have been adapted to chronically decreased
blood flowv.

Objectives, materials and methods: Five patients between 1987-
2004 were diagnosed as HS after carotid endarterectomy (CEA). In this
period, 320 CEA were done by the same surgical team. Risk and etio-
logical factors, clinical signs, imaging studies and prognostic factors
were evaluated.

Results: Age of four male and five female patients was between 58-77
years. Four patients had two or more stroke risk factors, the most
prominent of which was hypertension. Symptomatic internal carotid
artery (ICA) stenosis was present in all patients. Four of them were eva-
luated because of transient ischemic attacks and another one because
of stroke. Three of them had severe occlusive disease of the contralat-
eral ICA. HS developed within 1-6 days postoperatively. The most fre-
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guent signs were headache, focal seizures and focal neurological
deficits. Blood pressure (BP) was high in four of the patients in the post-
operative period. ICAs were patent in all after surgery. Neuroimaging
findings revealed intracerebral hemorrhage (ICH) in 3 patients. One
patient’s ICH was associated with the use of anticoagulants. Two of
them died. Recovery was within months in the other patient and with-
in days in two non-hemorrhagic patients.

Conclusions: Detection of high risk patients and early diagnosis are
important in the prevention of this devastating complication. Chronic
hemispheric hypoperfusion, stroke, uncontrofled hypertension and anti-
coagulation increase the risk. Death and severe sequale can be preven-
ted with the recognition of early clinical signs such as headache, close
follow-up of BP and antihypertensive therapy.

OZET

Bilimsel zemin: Hiperperfiizyon Sendromu (HS), karotis arter cerrahisi
veya stentlemesinden sonra gelisen nadir, fakat dlumcil olabilen bir
komplikasyondur ve kronik olarak azalmig kan akimina uyum géstermis
otoreglilasyon mekanizmalarinin yikilmasi sonucu gelisir.
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Amag, gere¢ ve yontemler: 1987-2004 yillar arasinda klinigimizde 5
hastaya karotis endarterektomisi (KEA) sonrasi HS tanisi konulmustur. Ayni
dénem icinde bu clgular opere eden ekip 320 KEA gerceklestirmistir. Bu
hastalar risk ve etiyolojik faktérler, klinik bulgular, gértinttleme ¢zellikleri
ve prognostik faktorler agisindan incelenmistir.

Sonuglar: 4'G erkek 5 hastanin yaslan 58-77 yil arasindayd. 4 hastada
hipertansiyon basta olmak (izere 2 veya daha fazla inme risk faktor
vardi. Hastalarin timinde semptomatik internal karotis arter (IKA)
stenozu saptandi. Hastalarin 4'0 gegici iskemik atak, bir digeri inme
nedeniyle degerlendirildi. 3 hastanin karsi IKA'da ileri darhg vardi. HS,
cerrahiyi takiben 1-6. glnler arasinda gelisti. En sik gérillen bulgular
basagrisi, fokal nébetler ve fokal nérolojik defisitti. Hastalann 4'tinde
cerrahi sonrasi kan basinc (KB) degerleri yilksekti. Tim hastalarin cerrahi
sonrasi incelemelerinde girisim yapilan IKA'lar ackk bulundu. Kranyal
goruntilemede 3 hastada intraserebral kanama (ISK) saptand. Bir has-
tada ISK antikoagilan tedavisi altinda gelismisti. Bu hastalarin 2'si éld .
Diger hasta aylar icinde, non-hemorajik seyreden 2 hasta ise gnler
icinde hizla diizeldi.

Yorumlar: Hayati tehdit eden bu komplikasyondan korunmada, yiiksek
riskli hastalarin belirlenmesi ve erken tani 6nem tasir. Kronik hemisferik
hipoperflzyon, gegirilmis inme, kontrolsiz KB ve antikoagtilasyon, riski
arttirmaktadir. Erken dénemde basagrisi gibi klinik belirtilerin taninmas,
yakin KB takibi ve antihipertansif tedavi ile agir sekeller ve 8liam énlenebilir.

GIRiS

Karotis arter cerrahisi veya stentlemesinden sonra
gelisen Hiperperfizyon Sendromu (HS), maksimum
2 hafta icinde meydana gelen, nadir fakat lUmcul
olabilen bir komplikasyondur." llk kez 1981de Sundt
ve arkadaglari, HS'yi karotis cerrahisi sonrasi gelisen
ipsilateral migren benzeri basagrisi, gecici fokal
nobetler ve intraserebral kanama ile sekillenen klinik
bir sendrom olarak tanimlamistir.? Karotis endarte-
rektomisi (KEA) sonrasi gelisen HS'nin, kronik olarak
azalmis kan akimina uyum géstermis otoregtilasyon
mekanizmasinin, ani olarak artan kan basinca (KB)
nedeniyle yikilmasi sonucu meydana geldigi
dustnulmektedir."**

Sendromun gérllme sikhg %1 ile %3 arasinda
bildiriimektedir."** Prognoz &zellikle intraserebral
kanama (ISK) gelisen olgularda k&ttdur ve dlim riski
yUksektir.”"" Karotis arter cerrahisi sonrasi gelisen HS
olgularina, daha sonra endovaskiler karotis arter
anjioplastisi ve stentleme sonrasi benzer klinik
ozellikler gbsteren olgular eklenmistir.*'**™

Bulgular, hemisfer iskemisinin stiresine, vazodilatasyon
durumunun siresine, kan basinci diizeyine ve darligin
duzeltilmesi sonrasi dilate arter agacina ulasan kan
akimina baghdir."**** Uzun sureli ileri stenoz, muiltipl
damar hastaligi, kott kollateral dolasim, hipertansif
mikroanjiopati varligi, antikoaglan kullanimi diger risk
faktorleridir."*"** Ancak, cerrahi sonrasi dénemde kan
basinc yuksekligi sendromun gelismesinde en énemli
ozelliktir ve 6nlenebilir olmasi nedeniyle énem
ta§|r."'”‘23

GEREC ve YONTEMLER

1987-2004 yillan arasinda, Istanbul Tip Fakiiltesi Genel
Cerrahi Anabilim Dali'nda, KEA uygulanan 320
hastanin 5'inde cerrahi sonrasi HS bulgulan gézlendi.
Bu hastalar risk faktorleri, gorintileme ozellikleri,
etiyolojik faktdrler, cerrahi éncesi-sonrasi klinik bulgular
ve prognostik faktérler agisindan incelenmistir.

OLGULAR

Olgu 1: 60 yasinda hipertansiyon (HT) ve diabetes
mellitus (DM) oOyklsti  bulunan erkek hasta:
basvurudan 3 ay 6nce gelisen sag hemiparezi ve afazi
nedeniyle degerlendirildi. Kranyal BT incelemesinde
sol sentrum semiovalede kiicik infarkt alani ve
kranyal anjiografide iki yanl ileri (>%95) internal
karotis arter (IKA) darligi saptanarak 06.01.1987
tarihinde sol KEA uygulandi. Girisimden 2 giin sonra
basadrisi, sag fokal nébetler, ilerleyici sag hemiparezi
ve biling bozuklugu gelisti. EEG incelemesinde
bilateral delta ve sol hemisferde periodik lateralizan
epileptiform delta (PLED) aktivitesi gériildi. Hastanin
KB degerlerine ulasilamadi. Kranyal BT incelemesinde
6ncekine gore ek bulgu yoktu. Kontrol anjiograminda
sol IKA agkti ve intrakranyal dolasimi normaldi.
Hastanin klinigi glnler icinde dizelerek cerrahi éncesi
durumuna déndu.

Olgu 2: HT ve sigara dyklst bulunan 58 yasinda
erkek hasta 10 yil 6nce sol hemiparezi ataklariyla
seyreden gecici iskemik ataklar (GIA) nedeniyle
degerlendirilmis ve sag IKA tikali bulunmustu. Sag
hemiparezi ve afazi ile giden GIA'lar nedeniyle
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yeniden degerlendirildi. Kranyal BT'de bir ozellik
bulunmadi, boyun DUS incelemesinde sag IKA tikal,
sol IKA ileri dar bulunarak 14.11.1996 tarihinde sol
KEA uygulandi. Cerrahi sonrasi dénemde KB
degerleri yiksek (210/130 mmHg) seyretti. Cerrahi
sonrasi besinci giinde sag hemiparezi, afazi gelisti ve
klinik tabloda progresyon, kusma ile fokal motor
nobetler eklendi. Kranyal goruntilemede (BT/MR) sol
frontoparietooksipital bdlgede yaygin hipoden-site ve
sol insula, splenium, yan ventriktl frontal boynuzunda
kan gorildi. Kontrol kranyal BT'de genis hematom
saptandi. Kranyal MRA'da sol IKA agkti. EEG
incelemesi yaygin organizasyon bozuklugu ile solda
PLED aktivitesi gosteriyordu. Hasta haftalar icinde
sinirli, aylar icinde ileri diizelme gosterdi.

Olgu 3: HT, koroner arter by-pass greft oyklsu
bulunan 77 yasinda kadin hastanin 6 yil 6nce
asemptomatik karotis darligi nedeniyle uygulanan
sol KEA &ykiist vardi. Dizartri, agizda kayma, sol HP
ile giden GIA'lar nedeniyle degerlendirilerek yapilan
boyun damarlari incelemesinde (DUS, MRA) sag
IKA'da %80 darlik saptandi ve 14.10.2002
tarihinde sag KEA uygulandi. Post-operatif

donemde KB vyiksek seyretti (240/130 mmHg).

A

Cerrahi sonrasi altinci ginde sol HP, ihmal,
somnolans, sol fokal nébetler saptandi. Kranyal
BT'de &zellik yoktu, boyun DUS incelemesinde sag
IKA aciktl. EEG incelemesinde sag hemisferde delta
dalgalari ve sag TO bolgede aktif epileptojenik odak
saptandi ve hastanin klinigi glnler icinde dizelme
gosterdi.

Olgu 4: HT oéykist bulunan 74 yasinda erkek
hastanin, 1 ay icinde iki kez sol amorozis fugax
gecirmesi  nedeniyle yapilan  kranyal MR
incelemesinde 6zellik bulunmadi. Boyun DUS
incelemesinde sol IKA'da %90, sagda %80 darlik
saptandi. MRA'de iki yanli ileri karotis darligina ek
olarak sol A1 segmenti gérilmUyordu. 26.04.2004
tarihinde sol KEA uygulandi. Cerrahinin ertesi giinu
bas agrisi ve KB yuksekligi saptandi (200/120
mmHg). ikinci giin bas agrisi, kusma, hizla ilerleyen
biling bozuklugu sirasinda vyapilan nérolojik
muayenede koma, sag hemipleji bulundu. Kranyal
BT'de sol frontotemporoparietal bélgede genis ISK
saptandi. Ucitincli giin acil olarak opere edilen
hastanin kitle etkisinde azalma oldu, ancak
komplikasyonlu seyri takiben 2 ay sonra hasta 6ldu.
Hastanin kranyal goérintilemeleri  Sekil 1'de
gosterilmistir.

sekil 1. A: Olgu 4'in karotis endarterektomisi éncesi anjiografi incelemesi: Sol internal karo-
tis arterde ileri darlik (ok). Sol anterior serebral arter A1 parcasinda hipoplazi ve sag internal
karotis arterde darlik
B: Karotis endarterektomisi sonrasi sol hemisferde genis hemoraji
C: Cerrahi sonrasi kitle etkisinde belirgin azalma
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Olgu 5: HT, DM, periferik arter hastaligi (PAH),
sigara, metal kapak, kumadin kullanimi éykist olan
72 yasinda erkek hasta 2 yildir sag kolda uyusma,
titreme, dizartri ataklari nedeniyle degerlendirildi.
Boyun DUS incelemesinde sol IKA'da %90, sag
IKA'da %40 darlik saptanarak 03.08.2004 tarihinde
sol KEA uygulandi. Cerrahi sonrasi ikinci giin sa§
fokal ve sekonder jeneralize ndbet, sag hemiparezi,
duysal afazi gelisti. KEA oncesi dénemde yapilmis
goruntlleme incelemesi olmayan hastanin ayni giin
yapilan MR'larinda (Sekil 2) sol frontoparietal bélge
ile sol korona radiatada cok sayida kucuk, kortiko-
subkortikal T2 wve FLAIR agirlikli kesitlerde
hiperintens lezyon géruldi. Lezyonlarin cogu T1
agirlikl kesitlerde hafif hipointens, ayni giin yapilan
BT'de hafif hipodens olarak seciliyordu. Diffiizyon
agirlikli kesitlerde posterior yerlesimli birkag lezyon
hiperintens iken ADC haritasinda ¢zellik saptan-
madi. Bu bulgular sol frontoparietal bélgede KEA
oncesi doéneme ait subakut enfarkt ya da
hiperperflizyon sendromuna bagl gelisen vazojenik
6dem olarak yorumlandi. Karsi frontal lobda ayrica
kronik dénemde infarktla uyumlu bir lezyon daha
vardi. Boyun DUS kontroltinde IKAlar a¢ik bulundu.
Transkranyal doppler (TKD) incelemesinde bilateral

normal akim bulundu, KB 150/70 mmHg seyrederek
glnler icinde diizelme géruldu. 4. giin antikoagtilas-
yona baglanan hastada 1 gln sonra kisa sureli
konflzyon tablosu ve kan basinci yiiksekligi (195/90
mmHg), 4. glinde ise konflzyon-stupor, sag hemi-
parezi, Vulpian belirtisi ve kan basinc yiiksekligi
(215/95 mmHg) gozlendi. Kranyal BT'de sol fronto-
temporoparietal bélgede 10x5 c¢cm c¢apinda hema-
tom saptandi. Hizla k&tllesmeyi takiben hasta 6ldi
(Sekil 2).

SONUC

KEA uygulanan 320 olgunun %1.6'sinda HS
gelismistir. Olgularin klinik ve laboratuvar bulgular
Tablo 1'de gosterilmistir. 5 hastanin 4'0 erkek, 1'i
kadindi (olgu no 3). Yagslar 58-77 yil arasindayd
(ortalama 68.2 yil). Bir hastada yalnizca hipertan-
siyon, dort hastada hipertansiyon basta olmak tzere
2 veya daha fazla inme risk faktorii vardi. Hastalarin
4'0 gecici iskemik atak, 1'i inme nedeniyle
incelenmisti (olgu no 1). Cerrahi éncesi ddnemde
hastalarin timunde klinik yakinmalarla uyumlu
tarafta, ileri internal karotis arter (IKA) darlig vardi.
Karsi karotisler degerlendirildiginde, 2 olguda ileri

gekil 2. A: FLAIR agirlikli transversal kesitlerde sol frontoparietal bslgede kortiko-subkortikal cok sayida hiperintens lezyon. Ayrica
sag mesial frontal kronik dénemde infarktla uyumlu, merkezi hipo, cevresi hiperintens lezyon

B: ADC haritasinda izlenmeyen lezyonlardan bazilan difftizyon agirlikli incelemede hafif hiperintens olarak gorilmekte

C: BT incelemesinde sol frontoparietal bolgede, supraventrikdler yerlesimli 10x5 cm boyutlarinda taze hematom
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Tablo 1. Olgularin klinik ve laboratuvar bulgulan

Olgu Yas- inme risk Cerrahi 6ncesi  Cerrahi dncesi HS bulgusu Siire  HS risk Cerrahi sonrasi  EEG Prognoz
No Cins  faktori klinik bulgular gériintilleme faktorii goruntileme
bulgular bulgular
1 60-E  HT-DM Sag HP, afazi- 3 BT-sol sentrum BA, sag fokal 2.gun KB bilinmiyor BT NL Yaygin Gunler
ay énce semiovale enfarkt: nobet, ilerleyici Sol IKA agik organizasyon  iginde
Bilateral IKA >%95 sag HP, biling bozuklugu, dizelme
bozuklugu Sol PLED
2 58-E  HT-Sigara GlA- sag HP, BT-NL Sag HP, afazi, 5.gin KB210/130  Sel FPO Yaygin Haftalar
afazi- 3 aydir Sag IKA tikali progresyon, mmHg hipodensite, KA organizasyon  icinde
10 yil énce GIA-  Sol IKA ileri dar kusma, fokal aclk sol insula, bozuklugu, sinirl, aylar
sad) IKA tikall motor nébet frontal boynuzda  Sol PLED icinde ileri
kan, takiben dizelme
genis hematom
3 77-K  HT, KABG, GIA- Dizartri, Sag IKA %80 Sol HP, sol fokal 6. giin KB 240/130 BT NL, IKA agik Sag hemis- Gunler
sol KEA agizda kayma, nébet, ihmal, mmHg ferde delta, iginde
(6 yil Gnee) sol HP somnolans Sag TO aktif diizelme
epileptojenik
odak
4 74-E  HT Sol Amorozis MR NL, BA, kusma, 2.gun KB 200/120 Sol FTP genis Yok 3. gln
fugax-1 ay 6nce  Sol IKA %90, koma, sag HP mmHg hematom opere, 2 ay
Sag IKA %80 sonra Glim
5 72-E HT, DM, Sag kolda Sol IKA %90, Sag fokal ngbet, 2. gln KB dnce Sol FP multipl Yok Once
KOAH, PAH,  uyusma, Sag IKA %40 sag HP, duysal 150/70 lezyon (6dem?) duzelme
Sigara, M, titreme, dizartri afazi mmHg KA agik
KABG, Aort ataklari- 2 yildir
kapak Sag HP, vulpian,  5.gUn Antikoagl- Sol FTP hematom Hizli
replasmani stupor lasyondan 1 kétilesme,
gln sonra 6. gln
KB 195/90 Blum
mmHg

E: erkek, K; kadin, HT; hipertansiyon, DM; diabetes mellitus, KABG; koroner arter by-pass grefti, KEA; karotis endarterektomi, KOAH; kronik obstriktif akciger hastalig), PAH; periferik arter hastalgi,
MI; miyokard infarktiisti, HP; hemiparezi, GlA; gegici iskemik atak, [KA; internal karotis arteri, BA; Basadnsi, HS; hiperperfiizyon sendromu, FPO; frontoparietooksipital, FTP; frontotemporoparietal,

FP; frontoparietal, PLED; periodik lateralizan epileptiform desar], KB; kan basinci

(olgu 1, 4), 1 olguda hafif IKA darligi (%40, olgu 5)
saptandi. Bir olguda (olgu 2), kars KA tikall
bulunurken, sag karotis arteri semptomatik olan bir
diger olguya daha once sol karotis endarterektomisi
uygulanmisti (olgu 3). Hastalarin timinde cerrahiyi
takiben 1-6. ginler arasinda HS bulgulari gelisti.
Basagrisi, fokal nobetler, fokal nérolojik defisit
(HP+afazi) en sik gorilen bulgulardi. Dért hastada
cerrahi sonrasi kan basinci (KB) yiksek seyretmisti.
Ikinci glinde HS bulgulari gelisen bir hastada (olgu 5)
KB  duzeyleri  hafif  ylksek  bulunmus
(150/70 mmHg), klinik tablo hizla duzelirken
antikoagiilan tedavi baslandiktan 4 gln sonra
yeniden kotllesmis, bu tabloya KB ylksekligi eslik
etmisti. TUm hastalarin cerrahi sonrasi incelemele-
rinde girisim yapilan IKA'ler agik bulunmus, kranyal
gorintilemede 3 hastada intraserebral kanama
saptanmisti (olgu 2, 4, 5). Bu hastalarin 2'sinde
klinik tablo progresif kotilesmeyi takiben olimle

sonuclanmisti (olgu 4, 5). Hemoraji gelisen diger
hasta aylar icinde, non-hemorajik seyreden 2 hasta
(olgu 1, 3) ise gunler iginde hizla dizelmisti.
Hemoraji saptanmayan ve nobeti olan 2 olgunun
yapllan EEG incelemesinde agdir yavasglama ve
epileptiform anomali gortlmustd (olgu 1, 3).

TARTISMA

KEA sonrasl hiperperflizyon sendromunun ilk kez
Sundt ve arkadaslar tarafindan tanimlanmasindan
sonra, klinik bulgularin klasik tablodan daha genis
bir dagilim gosterebilecedi bildirilmistir.”* Bu
degiskenlik HS'nin tam olarak tanimlanmasinda bazi
gliclikler yaratmaktadir. Bu nedenle girisim yapilan
damar tarafindaki hemisfere ait nérolojik bulgularla
seyreden ve DWI-MR incelemesinde akut iskemi
lehine bulgu saptanmayan olgularin da bu
sendroma dahil edilmesi gerektigi dustntlmektedir.”
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Cerrahi  sonrasi erken dénemde hastalarin
cogunlugunda hiperperflizyon bir dereceye kadar
goéraldr, ancak HS bu olgularin bazilarinda gelisir ve
hepsinde intraserebral kanama gérilmez.* Klinik
tablonun akut fokal ddem, erken ISK ve 24 saatten
fazla zaman gecmis geg baslangich klasik tip olarak
belli bash 3 gruba ayrilarak incelenmesi énerilmekte,
ancak bunlarin hepsinin ayni olayin farkl sekilleri
oldugu varsayilmaktadir.®

Hiperperflizyon sendromunun KEA veya stentlemesi
sonrasinda seyrek olmayarak karsilasilan bir tablo
oldugu unutulmamaldir.>*™” Bu sendromun
gelismesinde darligin stiresi, agirlig basta olmak Uzere,
hipertansiyon, kullanilan ilaclar, kolaylastirici risk
faktorleri olarak rol oynamaktadir."** Basagrisl,
konflizyon, nébet gibi klinik &zellikler sendromun
erken bulgular olarak dikkate alinmalidir. Prognozun
ozellikle intraserebral kanama gelisen olgularda kotd
olmasi ve 6lum riskinin yiksekligi, klinigin agirlas-
madan &nce dnlenmesi gerektigini géstermektedir.”"
Cerrahi sonrasi dénemde kan basina yiiksekligi send-
romun gelismesinde en dnemli &zelliktir. Bu nedenle
kan basinanin ve hastanin kliniginin yakin takibi,
boylece kan basincinin kontrol altina alinmasi, tab-
lonun énlenmesi veya hafifletilmesi acisindan yasamsal
énem arzeder,"*""*

Serebral perflizyon calismalari, daha 6nce stenotik
karotis arter bolgesinde, beyin kan akimi
otoregllasyonunun bozulmasi sonucu fokal
hiperperflzyonun gelistigini gosterir.*** Kranyal
gorunttlemede (BT/MR) vazojenik ¢dem, perfiizyon
artigl, kanama saptanabilir, ancak vazokonstriksiyon
ve iskemi yoktur. TKD, SPECT, MR/BT fokal
perflzyon artisi ve kan basincina bagimli beyin kan
akimi artisini gosterir.”*#***#** Sendromun patoge-
nezi hipertansif ensefalopati (HTE), eklampsi,
siklosporin toksisitesi, AVM cerrahisi sonrasi gelisen
tablo ile benzerlik géstermektedir." Diffiizyon MR
incelemesinde bulgularin geri dénlsli oldugu
saptanir. Ana mekanizma otoregulasyon kaybi
sonucu, beyin kan akiminda artis, ekstravazasyon ve
6demdir. Burada eklampsi ve sitotoksiklere bagli
olan tablolardaki gibi endotel disfonksiyonu ana rol

oynar ve antikoagllan gibi ilaglar tablonun
gelismesini kolaylastiran faktérlerdir.”

Ameliyat teknigi ve iskemi siresinin riski
arttirdig,“** KEA dncesi ve sonrasi beyin kan akimi
Olcimindn, HS gelisim riskini belirleme ve tedaviyi
yonlendirebilme agisindan énem tasidigi bildirilmek-
tedir.***** Cerrahi sirasinda hipoperfiizyon ve cerrahi
sonrasi erken donem iskemik olaylarin, 6zellikle
hemorajik transformasyon gdsteren subakut dénem
enfarktlarin ayinminda perfuzyon-difiizyon MR
incelemelerinin énemi blydktar.

Ekstrakranyal karotis arter cerrahisi uygulanan genis
serilerde HS sikligi genellikle ¢alismamizda saptanan
%1.6 oraniyla uyumlu gériinmektedir.*** Sundt ve
arkadaslarinin serisinde %1.8 oraninda, bir diger
seride ise %1.3'tUr.”* Yine de bulgularin hafiften
agira genis bir yaylim gosterebilmesi nedeniyle
gercek insidans belirsiz gérinmektedir. intrase-
rebral kanama (ISK) nadir gérilmekle birlikte
prognozu kdti ve 6ltm riski yuksektir. Uc olgumuz-
da (%60) intrakranyal kanama gelismis ve 2'si
6lmustlr. Intrakranyal kanamanin hiperperfiizyon
sendromu gelisen olgularin %20-60'inda gériildugu
bildirilmistir.**** NASCET calismasinda tim cerrahi
uygulanan olgularda ISK orani %1.7'dir."

HS, KEA yani sira stentleme sonrasi da bildiril-
mektedir. Hindistan'dan bildirilen bir seride karotis
arterine stent uygulanan 47 olgunun 2'sinde (%4)
HS gelismis ve 2'si de 6lmistir."” Vertebral artere
stent uygulanmasi sonrasi bilateral talamik hemoraiji
gbsteren bir olgu tanmimlanmistir.” Coutts ve
arkadaglar, HS oranini KEA serisinde %3.1,
anjiografik yolla karotis artere stent uygulanan
hastalarda %6.2 olarak bildirmistir.® Bowser ve
arkadaslar, reklren karotis darligi olan hastalarda
agik cerrahi ve stent tekniklerini karsilastirmis, stent
uygulanan hastalardan biri cerrahi sonrasi 2. glinde
ISK nedeniyle élmds, bir digeri ise 3. giinde dizelen
mindr nérolojik bulgular sergilemistir.” Sendromun
stentleme sonrasi gorilme sikliginin biraz daha
ylksek oldugu izlenimi alinmaktadir, ancak bunu
aciklayacak farkli bir mekanizma bildirilmemektedir.

Tlirk Néroloji Dergisi 2007, Cilt:13 Say:1
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SONUC

Hayati tehdit eden bu komplikasyondan korunmada
yiksek riskli hastalarin belirlenmesi ve erken tan

Onem tasir.
gecirilmis

Kronik hemisferik hipoperfizyon,

inme, kontrolsiiz KB yuksekligi ve

antikoagilasyon riski arttirmaktadir. Erken dénemde
ozellikle basagrsi olmak Uzere klinik belirtilerin
taninmasi, KB takibi ve antihipertansif tedavi ile agir
sekeller ve 6lim Onlenebilir. Bu nedenle hastalarin
cerrahi oncesi ve sonrasl yakin klinik takibi, ¢zellikle
KB degerlerinin kontrolii ve tedavisi biyik énem tagir.
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