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Karotis Endarterektomisi Sonrası 

Gelişen Hiperperfüzyon Sendromu: 

5 Olgu / Hyperperfusion Syndrome After 

Carotid Endarterectomy: 5 Cases 

Nerses Bebek, 1 Oğuzhan Çoban, 1 Rezzan Tunçay, 1 Mehmet Kurtoğlu, 2 Sara Bahar1 

İstanbul Tıp Fakültesi Nöroloji, ' Genel Cerrah? Anabilim Dalı, iSTANBUL 

ABSTRACT 

Hyperperfusion Syndrome After Carotid Endartereetomy: 5 Cases 

Scientific background: Hyperperfusion Syndrome (HS) is a rare but 

devastating complication which deve/ops after carotid artery surgery or 

carotid artery stent p/acement. it is due to the breakdown of autoregu­

lation mechanisms which have been adapted to chronically decreased 

blood flow. 

Objectives, materia/s 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 afi 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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quent signs were headache, focal seizures and focal neurologica/ 

deficits. Blood pressure (BP) was high in four of the patients in the post­

operative period. JCAs were patent in al/ after surgery. Neuroimaging 

findings revealed intracerebral hemorrhage (ICH) in 3 patients. One 

patient's /CH 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, uncontrolled 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. 

ÖZET 

Bilimsel zemin: Hiperperfüzyon Sendromu (HS), karotis arter cerrahisi 

veya stent lemesinden sonra gelişen nadir, fakat ölümcül olabilen bir 

komplikasyondur ve kronik olarak azalmış kan akımına uyum göstermiş 

otoregülasyon mekanizmalarının yıkı l ması sonucu gel işi r. 

Anahtar kelimeler: Hıperperfüzyon Sendromu, karot is endarterektomisi, hıpertansıyon 

Bu çalışma 41 . Ulusal Nöroloji Kongresi'nde (5-10 Aralık 2005, lstanbul) sunulmuştur. 
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Amaç, gereç ve yöntemler: 1987-2004 yılları arasında kl iniğ imizde 5 

hastaya karotis endarterektomisi (KEA) sonrası HS tanısı konulmuştur. Aynı 

dönem içinde bu olguları opere eden ekip 320 KEA gerçekleştirmiştir. Bu 

hastalar risk ve etiyolojik faktörler, klinik bulgular, görüntüleme özellikleri 

ve prognostik faktörler açısından incelenmişti r. 

Sonuçlar: 4'ü erkek 5 hastanın yaşları 58-77 yıl aras ı ndayd ı . 4 hastada 

hipertansiyon başta olmak üzere 2 veya daha fazla inme risk faktörü 

vardı. Hastaların tümünde semptomatik internal karotis arter (iKA) 

stenozu saptand ı . Hastaların 4'ü geçici iskemik atak, bir diğeri inme 

nedeniyle değerlendirildi. 3 hastanın karşı IKA'da ileri darlığ ı vardı. HS, 

cerrahiyi takiben 1-6. günler arasında gel i şti. En sık görülen bulgular 

başağrısı, foka l nöbetler ve fokal nörolojik defisitti. Hastaların 4'ünde 

cerrahi sonras ı kan basıncı (KB) değerleri yüksekti. Tüm hastaların cerrahi 

sonrası incelemelerinde giriş im yapılan IKA'lar açık bulundu. Kranyal 

görüntülemede 3 hastada intraserebral kanama (ISK) saptandı. Bir has­

tada ISK antikoagülan tedavisi altında gelişm işti . Bu hastaların 2'si öldü. 

Diğer hasta aylar içinde, non-hemorajik seyreden 2 hasta ise günler 

içinde hızla düzeldi. 

Yorumlar: Hayatı tehdit eden bu komplikasyondan korunmada, yüksek 

riskli hastaların belirlenmesi ve erken tanı önem taşır. Kronik hemisferik 

hipoperfüzyon, geçiri lmiş inme, kontrolsüz KB ve antikoagülasyon, riski 

arttırmaktadır. Erken dönemde başağrısı gibi klinik belirtilerin tanınması, 

yakın KB takibi ve antihipertansif tedavi ile ağır sekeller ve ölüm önlenebilir. 

GİRİŞ 

Karotis arter cerrahisi veya stentlemesinden sonra 

gelişen Hiperperfüzyon Sendromu (HS), maksimum 

2 hafta içinde meydana gelen, nadir fakat ölümcül 
olabilen bir komplikasyondur.1 ilk kez 1981 'de Sundt 

ve arkadaşları, HS'yi karotis cerrahisi sonrası gelişen 
ipsilateral migren benzeri başağrısı, geçici fokal 
nöbetler ve intraserebral kanama ile şeki llenen klinik 

bir sendrom olarak tanımlamıştır.2 Karotis endarte­
rektomisi (KEA) sonrası gelişen HS'nin, kronik olarak 

azalmış kan akımına uyum göstermiş otoregülasyon 
mekanizmas ı nın, ani olarak artan kan basıncı (KB) 

nedeniyle yıkılması sonucu meydana geldiği 

düşünülmektedir. 1·3·4 

Sendromun görülme sıklığı % 1 ile %3 arasında 

bildirilmektedir. 1·5·
6 Prognoz özellikle intraserebral 

kanama (İSK) gelişen olgularda kötüdür ve ölüm riski 
yüksektir.7

•
11 Karotis arter cerrahisi sonrası gel işen HS 

olgularına, daha sonra endovasküler karotis arter 
anjioplastisi ve stentleme sonrası benzer klinik 
özellikler gösteren olgular eklenmiştir.4·10• 1 2· 19 
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Bulgular, hemisfer iskemisinin süresine, vazodilatasyon 
durumunun süresine, kan basıncı düzeyine ve darl ığın 

düzeltilmesi sonrası dilate arter ağacına ulaşan kan 
akımına bağlıd ı r. 1 .4·6·20 Uzun süreli ileri stenoz, mültipl 

damar hasta l ığ ı , kötü kollateral dolaşım, hipertansif 
mikroanjiopati varl ığ ı , antikoagülan kullanımı diğer risk 
faktörleridir.11·21·22 Ancak, cerrahi sonrası dönemde kan 
basıncı yüksekl i ği sendromun gelişmesinde en önemli 
özelliktir ve önlenebilir olması nedeniyle önem 
taşı r.4.11 . 23 

GEREÇ ve YÖNTEMLER 

1987-2004 yılları arasında, İstanbul Tıp Fakültesi Genel 
Cerrahi Anabilim Dalı'nda, KEA uygulanan 320 
hastanın 5'inde cerrahi sonrası HS bulguları gözlendi. 
Bu hastalar risk faktörleri, görüntüleme özellikleri, 
etiyolojik faktörler, cerrahi öncesi-sonrası klinik bulgular 
ve prognostik faktörler açısından incelenmiştir. 

OLGULAR 

Olgu 1: 60 yaşında hipertansiyon (HT) ve diabetes 
mellitus (DM) öyküsü bulunan erkek hasta; 
başvurudan 3 ay önce gel işen sağ hemiparezi ve afazi 
nedeniyle değerlendirildi. Kranyal BT incelemesinde 
sol sentrum semiovalede küçük infarkt alanı ve 
kranyal anjiografide iki yanl ı ileri (>%95) internal 
karotis arter (İKA) darlığ ı saptanarak 06.01 .1987 
tarihinde sol KEA uygulandı. Girişimden 2 gün sonra 
başağrısı , sağ foka! nöbetler, ilerleyici sağ hemiparezi 
ve bilinç bozukluğu gelişti. EEG incelemesinde 
bilateral delta ve sol hemisferde periodik lateralizan 
epileptiform delta (PLED) aktivitesi görüldü. Hastanın 
KB değerleri ne ulaşılamadı. Kranyal BT incelemesinde 
öncekine göre ek bulgu yoktu. Kontrol anjiogramında 
sol İKA açıktı ve intrakranyal dolaşı mı normaldi. 
Hastanın kliniği günler içinde düzelerek cerrahi öncesi 
durumuna döndü. 

Olgu 2: HT ve sigara öyküsü bulunan 58 yaşında 
erkek hasta 1 O yıl önce sol hemiparezi ata klar ıy la 

seyreden geçici iskemik ataklar (GİA) nedeniyle 
değerlendirilmiş ve sağ İKA tıkalı bulunmuştu. Sağ 

hemiparezi ve afazi ile giden GIA'lar nedeniyle 
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yeniden değerlendirildi . Kranyal BT'de bir özellik 

bulunmadı, boyun DUS incelemesinde sağ iKA tıkalı, 

sol iKA ileri dar bulunarak 14.11.1996 tarihinde sol 

KEA uygulandı. Cerrahi sonrası dönemde KB 

değerleri yüksek (2 10/130 mmHg) seyretti. Cerrahi 

sonrası beşinci günde sağ hemiparezi, afazi gelişti ve 

klinik tabloda progresyon, kusma ile fokal motor 

nöbetler eklendi . Kranyal görüntülemede (BT/MR) sol 

frontoparietooksipital bölgede yaygın hipoden-site ve 

sol insula, splenium, yan ventrikül frontal boynuzunda 

kan görüldü. Kontrol kranyal BT'de geniş hematom 

saptandı. Kranyal MRA'da sol İKA açı ktı. EEG 

incelemesi yaygın organizasyon bozukluğu ile solda 

PLED aktivitesi gösteriyordu. Hasta haftalar içinde 

sınırlı, aylar içinde ileri düzelme gösterdi. 

Olgu 3: HT, koroner arter by-pass greft öyküsü 

bulunan 77 yaşında kadın hastanın 6 yıl önce 
asemptomatik karotis darlığı nedeniyle uygulanan 
sol KEA öyküsü vardı. Dizartri, ağızda kayma, sol HP 

ile giden GIA'lar nedeniyle değerlendirilerek yapı lan 

boyun damarları incelemesinde (DUS, MRA) sağ 
iKA'da %80 darlık saptandı ve 14.10.2002 
tarihinde sağ KEA uygulandı. Post-operatif 

dönemde KB yüksek seyretti (240/130 mmHg). 

A B 

Cerrah i sonrası a l tıncı günde sol HP, ihmal, 
somnolans, sol fokal nöbetler saptandı. Kranyal 

BT'de özellik yoktu, boyun DUS incelemesinde sağ 
İKA açıktı. EEG incelemesinde sağ hemisferde delta 

da l gaları ve sağ TO bölgede aktif epileptojenik odak 
saptandı ve hastan ın kliniği günler içinde düzelme 

gösterdi. 

Olgu 4: HT öyküsü bu lunan 74 yaşında erkek 
hastanın, 1 ay içinde iki kez sol amorozis fugax 
geçirmesi nedeniyle yap ı lan kranyal M R 
incelemesinde özel lik bulunmadı. Boyun DUS 
incelemesinde sol iKA'da %90, sağda %80 darl ı k 

saptandı. MRA'de iki yanlı ileri karotis darlığ ı na ek 

olarak sol A 1 segmenti görülmüyordu. 26.04.2004 
tarihinde sol KEA uygulandı. Cerrahinin ertesi günü 
baş ağrıs ı ve KB yüksekliği saptandı (200/120 
mmHg). ikinci gün baş ağrısı, kusma, hızla ilerleyen 

bilinç bozukluğu sırasında yapı lan nöroloj ik 
muayenede koma, sağ hemipleji bulundu. Kranyal 

BT'de sol frontotemporoparietal bölgede gen i ş iSK 
saptandı. Üçüncü gün acil olarak opere edi len 
hastanın kitle etkisinde azalma oldu, ancak 
komplikasyonlu seyri takiben 2 ay sonra hasta öldü. 
Hastanın kranyal görüntülemeleri Şek i l 1 'de 

gösteri l miştir. 

C 

Şekil 1. A: Olgu 4'ün karotis endarterektomisi öncesi anjiografi incelemesi: Sol internal karo­

t is arterde ileri darl ı k (ok). Sol anterior serebral arter A 1 parçasında hipoplazi ve sağ internal 

karotis arterde darl ık 
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B: Karotis endarterektomisi sonrası sol hemisferde geniş hemoraji 

C: Cerrahi sonrası kitle etkisinde belirgin azalma 
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Olgu 5: HT, DM, periferik arter hastalığı (PAH), 

sigara, metal kapak, kumadin kullan ımı öyküsü olan 

72 yaşında erkek hasta 2 yı ldır sağ kolda uyuşma, 

titreme, dizartri atakları nedeniyle değerlendiri ldi. 

Boyun DUS incelemesinde sol İKA'da %90, sağ 

İKA'da %40 darlık saptanarak 03.08.2004 tarihinde 

sol KEA uygulandı. Cerrahi sonrası ikinci gün sağ 

fokal ve sekonder jeneralize nöbet, sağ hemiparezi, 

duysal afazi gelişti. KEA öncesi dönemde yapılmış 

görüntüleme incelemesi olmayan hastanın aynı gün 

yapılan MR'larında (Şekil 2) sol frontoparietal bölge 

ile sol korona radiatada çok sayıda küçük, kortiko­

su bkortikal T2 ve FLAIR ağırlıklı kesitlerde 

hiperintens lezyon görüldü. Lezyonların çoğu T1 

ağırlıklı kesit lerde hafif hipointens, aynı gün yapılan 

BT'de hafif hipodens olarak seçiliyordu. Diffüzyon 

ağırlıklı kesitlerde posterior yerleşimli birkaç lezyon 

hiperintens iken ADC haritasında özellik saptan­

madı. Bu bulgu lar sol frontoparietal bölgede KEA 

öncesi döneme ait subakut enfarkt ya da 

hiperperfüzyon sendromuna bağl ı gelişen vazojenik 

ödem o larak yorum landı. Karşı frontal lobda ayrıca 

kronik dönemde infarktla uyumlu bir lezyon daha 

vardı. Boyun DUS kontrolünde iKA'lar açık bulundu. 

Transkranyal doppler (TKD) incelemesinde bilateral 

A 

normal akım bulundu, KB 1 50/70 mmHg seyrederek 

günler içinde düzelme görüldü. 4. gün antikoagülas­

yona başlanan hastada 1 gün sonra kısa süreli 

konfüzyon tablosu ve kan bası ncı yüksekliği (195/90 

mmHg), 4. günde ise konfüzyon-stupor, sağ hemi­

parezi, Vulpian belirtisi ve kan basıncı yüksekliği 

(215/95 mmHg) gözlendi. Kranyal BT'de sol fronto­

temporoparietal bölgede 1 0x5 cm çapında hema­

tom saptandı. Hızla kötüleşmeyi takiben hasta öldü 
(Şek il 2). 

SONUÇ 

KEA uygulanan 320 olgunun % 1 .6's ı nda HS 

ge l işmiştir. O lguların klinik ve laboratuvar bulguları 

Tablo 1 'de gösteri l mişti r. 5 hastan ı n 4'ü erkek, 1 'i 

kadındı (olgu no 3). Yaşları 58-77 yıl arasındaydı 

(ortalama 68.2 yıl). Bir hastada yalnızca hipertan­

siyon, dört hastada hipertansiyon başta olmak üzere 

2 veya daha fazla inme risk faktörü vard ı. Hastaların 

4'ü geçici iskemik atak, 1 'i inme nedeniyle 

incelenmişti (olgu no 1 ). Cerrahi öncesi dönemde 

hastaların tümünde klin ik yakınmalarla uyumlu 

tarafta, ileri internal karotis arter ( İ KA) darl ı ğı vardı. 

Karşı karotisler değerlendiri ldiğinde, 2 olguda ileri 

Şekil 2. A: FLAIR ağırlıklı transversal kesitlerde sol frontoparietal bölgede kortiko-subkortikal çok sayıda hiperintens lezyon. Ayrıca 
sağ mesial frontal kronik dönemde infarktla uyumlu, merkezi hipo, çevresi hiperintens lezyon 

B: ADC haritas ı nda izlenmeyen lezyonlardan bazıları diffüzyon ağırlıkl ı incelemede hafif hiperintens olarak görülmekte 

C: BT incelemesinde sol frontoparietal bölgede, supraventriküler yerleşim l i 1 0x5 cm boyutlarında taze hematom 
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Tablo 1. Olguların klinik ve laboratuvar bu lgula rı 

Olgu Yaş- İnme risk Cerrahi öncesi Cerrahi öncesi HS bulgusu Süre HS risk Cerrahi sonrası EEG Prognoz 

No Cins faktörü klinik bulgular görüntüleme faktörü görüntüleme 

bulguları bulguları 

60-E HT-DM Sağ HP, afazi- 3 BT-sol sentrum BA, sağ lokal 2. gün KB bilinmiyor BT Nl Yaygın Günler 

ay önce semiovale enfarktı nöbet, ilerleyici Sol iKA açık organizasyon içinde 

Bilateral iKA >%95 sağ HP, bilinç bozukluğu, düzelme 

bozukluğu Sol PLED 

2 58-E HT-Sigara GIA- sağ HP, BT-Nl Sağ HP, afazi, 5. gün KB 210/130 Sol FPO Yayg ın Haftalar 

afazi- 3 ayd ı r Sağ iKA tıkalı progresyon, mmHg hipodensite, iKA organizasyon içinde 

1 O yıl önce GIA- Sol iKA ileri dar kusma, fokal açık sol insula, bozukluğu, sınırlı, aylar 

sağ iKA tıkalı motor nöbet frontal boynuzda Sol PLED içinde ileri 

kan, takiben düzelme 

geniş hematom 

3 77-K HT, KABG, GIA- Dizartri , Sağ iKA %80 Sol HP, sol lokal 6. gün KB 240/130 BT Nl, iKA açık Sağ hemis- Günler 

sol KEA ağızda kayma, nöbet, ihmal, mmHg ferde delta, içinde 

(6 yıl önce) sol HP somnolans Sağ TO aktif düzelme 
epileptojenik 
odak 

4 74-E HT Sol Amorozis MR Nl, BA, kusma, 2.gün KB 200/120 Sol FTP geniş Yok 3.gün 

fugax-1 ay önce Sol iKA %90, koma, sağ HP mmHg hematom opere, 2 ay 

Sağ iKA %80 sonra ölüm 

5 72-E HT, DM, Sağ kolda Sol iKA %90, Sağ lokal nöbet, 2.gün KB önce Sol FP mültipl Yok ö nce 

KOAH, PAH, uyuşma, Sağ iKA %40 sağ HP, duysal 150/70 lezyon (ödem?) düzelme 

Sigara, MI, titreme, dizartri afazi mmHg iKA açık 

KABG, Aort atakları- 2 yıldır 

kapak Sağ HP, vulpian, 5. gün Antikoagü- Sol FTP hematom Hızlı 

replasmanı stupor lasyondan 1 kötü leşme, 

gün sonra 6.gün 

KB 195/90 ölüm 

mmHg 

E; erkek, K; kadın, HT; hipertansiyon, DM; diabetes mellitus, KABG; koroner arter by-pass grefti, KEA; karotis endarterektomi, KOAH; kronik obstriktif akciğer hastal ığı, PAH; periferik arter hastalığı. 
MI; miyokard infarktüsü, HP; hemiparezi, GIA; geçici iskemik atak, iKA; internal karotis arteri, BA; Başağrısı, HS; hiperperfüzyon sendromu, FPO; frontoparietooksipital, FTP; frontotemporoparietal, 
FP; frontoparietal, PLED; periodik lateralizan epileptiform deşarj, KB; kan basıncı 

(olgu 1, 4), 1 olguda hafif İKA darl ığı (%40, olgu 5) 

saptandı. Bir olguda (olgu 2), karşı İKA tı kalı 

bulunurken, sağ karotis arteri semptomat ik olan bir 

diğer olguya daha önce sol karotis endarterektomisi 

uygulanm ışt ı (olgu 3). Hastaların tümünde cerrahiyi 

takiben 1-6. günler arasında HS bulguları gelişti. 

Başağrısı , fokal nöbetler, fokal nöroloj ik defisit 

(HP+afazi) en sık görülen bu lgulardı. Dört hastada 

cerrahi sonrası kan basıncı (KB) yüksek seyretmişti . 

ikinci günde HS bulgu ları geli şen bir hastada (olgu 5) 

KB düzeyleri haf if yüksek bu l u nmuş 

(1 50/70 mmHg), klinik tablo hı zla düzelirken 

ant ikoagülan tedavi başlandıktan 4 gün sonra 

yeniden kötü leşmiş, bu tabloya KB yüksekliği eşl i k 

etmişti . Tüm hastaların cerrah i sonrası incelemele­

rinde g i rişim yapılan iKA'ler açık bulunmuş, kranyal 

görüntülemede 3 hastada intraserebral kanama 

saptanmıştı (olgu 2, 4, 5). Bu hastaların 2'sinde 

klinik tablo progresif kötüleşmeyi takiben ölümle 
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sonuçlanmıştı (olgu 4, 5). Hemoraji gelişen d iğe r 

hast a aylar içinde, non-hemoraj ik seyreden 2 hasta 

(olgu 1, 3) ise günler içinde hız l a düzel mişt i. 

Hemoraji saptanmayan ve nöbeti olan 2 olgunun 

yap ı lan EEG incelemesinde ağ ı r yavaş lama ve 

epileptiform anomali görülmüştü (olgu 1, 3). 

TARTIŞMA 

KEA sonrası hiperperfüzyon sendromunun ilk kez 

Sundt ve arkadaşl arı tarafından tanım lanması ndan 

sonra, klinik bulguları n klasik tablodan daha geniş 

bir dağı l ım gösterebi leceği bi l dir i lm i şti r . 2·s Bu 

değişken lik HS'nin tam olarak tan ı mlanmasında bazı 

güçlükler yaratmaktadır . Bu nedenle giri şim yap ılan 

damar tarafındaki hemisfere ait nöroloj ik bulgularla 

seyreden ve DWI-MR incelemesinde akut iskemi 

lehine bulg u saptanmayan olg ular ı n da bu 
sendroma dahil edilmesi gerektiği düşünü lmektedir. 5 
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Cerrahi sonrası erken dönemde hastaların 
çoğunluğunda hiperperfüzyon bir dereceye kadar 
görülür, ancak HS bu olguların bazılarında gelişir ve 
hepsinde intraserebral kanama görülmez.24 Klinik 
tablonun akut fokal ödem, erken ISK ve 24 saatten 
fazla zaman geçmiş geç başlangıçlı klasik tip olarak 
belli başlı 3 gruba ayrılarak incelenmesi önerilmekte, 
ancak bunların hepsinin aynı olayın farklı şekilleri 
olduğu varsayılmaktadır. 5 

Hiperperfüzyon sendromunun KEA veya stentlemesi 
sonrasında seyrek olmayarak karşılaşılan bir tablo 
olduğu unutulmamalıdır.5·6· 13· 11 Bu sendromun 
gelişmesinde darlığın süresi, ağırlığı başta olmak üzere, 
hipertansiyon, kullanılan ilaçlar, kolaylaştırıcı risk 
faktörleri olarak rol oynamaktadır. 1,4·6 Başağrısı, 
konfüzyon, nöbet gibi klinik özel likler sendromun 
erken bulguları olarak dikkate alınmalıdır. Prognozun 
özellikle intraserebral kanama gelişen olgularda kötü 
olması ve ölüm riskinin yüksekl iği, kliniğin ağırlaş­
madan önce önlenmesi gerektiğini göstermektedir.1·11 

Cerrahi sonrası dönemde kan basıncı yüksekl iğ i send­
romun gelişmesinde en önemli özelliktir. Bu nedenle 
kan basıncının ve hastanın kliniğinin yakın takibi, 
böylece kan basıncının kontrol altına alınması, tab­
lonun önlenmesi veya hafifletilmesi açısından yaşamsal 
önem arzeder.1.4·

11·23 

Serebral perfüzyon çalışmaları, daha önce stenotik 
karotis arter bölgesinde, beyin kan akımı 
otoregülasyonunun bozulması sonucu fokal 
hiperperfüzyonun geliştiğini gösterir.5'6'24 Kranyal 
görüntülemede (BT/MR) vazojenik ödem, perfüzyon 
artışı, kanama saptanabil ir, ancak vazokonstriksiyon 
ve iskemi yoktur. TKD, SPECT, MR/BT fokal 
perfüzyon artışı ve kan basıncına bağımlı beyin kan 
ak ı mı artışını gösterir.20·25·26·21·23 Sendromun patoge­
nezi hipertansif ensef alo pati (HTE), eklampsi, 
siklosporin toksisitesi, AVM cerrahisi sonrası gelişen 
tablo ile benzerlik göstermektedir.1·24 Diffüzyon M R 
incelemesinde bulguların geri dönüşlü olduğu 
saptanır. Ana mekanizma otoregülasyon kaybı 
sonucu, beyin kan akımında artış, ekstravazasyon ve 
ödemdir. Burada eklampsi ve sitotoksiklere bağlı 
olan tablolardaki gibi endotel disfonksiyonu ana rol 
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oynar ve antikoagülan gibi ilaçlar tablonun 
gelişmesi ni kolaylaştıran faktörlerdir.1 

Ameliyat tekniğ i ve iskemi süres ı nın riski 
arttırdığı, 1·4·6·2° KEA öncesi ve sonrası beyin kan akımı 
ölçümünün, HS gelişim riskini belirleme ve tedaviyi 
yönlendirebilme açısından önem taşı dığı bildirilmek­
tedir. 22·26·23 Cerrahi sırasında hipoperfüzyon ve cerrahi 
sonrası erken dönem iskemik olayların, özellikle 
hemorajik transformasyon gösteren subakut dönem 
enfarktların ayırımında perfüzyon-difüzyon MR 
incelemelerinin önemi büyüktür.24 

Ekstrakranyal karotis arter cerrahisi uygulanan geniş 
serilerde HS sıkl ığ ı genellikle çalışmamızda saptanan 
% 1.6 oranıyla uyumlu görünmektedir.3·5·29 Sundt ve 
arkadaşlarının serisinde % 1.8 oran ı nda, bir diğer 

seride ise % 1 .3 'tür.2·24 Yine de bu lguların hafiften 
ağıra geniş bir yayılım gösterebilmesi nedeniyle 
gerçek insidans belirsiz görünmektedir. lntrase­
rebral kanama (ISK) nadir görülmekle birlikte 
prognozu kötü ve ölüm riski yüksektir. üç olgumuz­
da (%60) intrakranyal kanama gelişmiş ve 2'si 
ölmüştür. lntrakranyal kanamanın hiperperfüzyon 
sendromu gelişen olguların %2O-6O'ında görüldüğü 
bildirilmiştir. 2·24·29 NASCET çalışmasında tüm cerrahi 
uygulanan olgularda ISK oranı %1.7'dir.13 

HS, KEA yanı sıra stentleme sonrası da bildiril­
mektedir. Hindistan'dan bildirilen bir seride karotis 
arterine stent uygulanan 47 olgunun 2'sinde (%4) 
HS gelişm i ş ve 2'si de ölmüştür. 1 5 Vertebral artere 
stent uygulanması sonrası bilateral talamik hemoraji 
gösteren bir olgu tanımlanm ışt ı r. 14 Coutts ve 
arkadaşları, HS oranını KEA serisinde %3.1 , 
anjiografik yolla karotis artere stent uygulanan 
hastalarda %6.2 olarak bildirm i ştir . 5 Bowser ve 
arkadaşları, reküren karotis darlığı olan hastalarda 
açı k cerrahi ve stent tekniklerini karşılaştırmış, stent 
uygulanan hastalardan biri cerrahi sonrası 2. günde 
ISK nedeniyle ölmüş, bir diğeri ise 3. günde düzelen 
minör nörolojik bulgular sergilem i şt i r . 18 Sendromun 
stentleme sonrası görülme sıklığının biraz daha 
yüksek olduğu izlenimi a lınmaktadır, ancak bunu 
açıklayacak farkl ı bir mekanizma bildirilmemektedir. 

5 1 



SONUÇ 

Hayatı tehdit eden bu komplikasyondan korunmada 

yüksek riskli hasta ların belirlenmesi ve erken tan ı 

önem taşı r . Kronik hemisferik hipoperfüzyon, 

geçi rilm iş inme, kontro lsüz KB yü ksekliğ i ve 

antikoagülasyon riski a rttırmaktadı r. Erken dönemde 

özel likle başağrısı olmak üzere kl inik belirtilerin 

tanınması, KB takibi ve antihipertansif tedavi ile ağır 

sekeller ve ölüm önlenebi lir. Bu nedenle hastaların 

cerrahi öncesi ve sonrası yak ın kl inik takibi, özellikle 

KB değerleri nin kontrolü ve tedavisi büyük önem taşı r . 
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