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OLGU SUNUMU CASE REPORT

SEREBRAL HiPERPERFUZYON SENDROMU
Semai BEK, Ozgiir ARSLAN, Zeki ODABASI
GATA Noroloji Anabilim Dali, Ankara

OZET

Serebral hiperperfiizyon sendromu, karotid endarterektomi veya karotis stent uygulamas: sonrasinda goriilen geg
dénem komplikasyondur. Nadir goriilmesine ragmen, mortalite ve morbiditesi belirgindir. Hemorajinin kontrolii ve
hipoperfiizyonun engellemesi igin agresif ve dikkatli kan basmnc kontrolii gerekir. Bu vakada kan basinc kontroliiniin
onemi ve prognoza etkisi degerlendirilmistir.

Anahtar Sozciikler: iskemik strok, serebral hiperperfiizyon sendromu, stent, kan basinct

CEREBRAL HYPERPERFUSION SYNDROME

The cerebral hyperperfusion syndrome is a rare and well defined delayed postoperative complication of carotid
endarterectomy or stenting in the carotid circulation. Although rare, morbidity and mortality is significant and the
management is challenging. Aggressive and cautious blood pressure control is essential to control hemorrhage and to
prevent hypoperfusion. This case report documents a severe case of CHS, and outlines a successful outcome associated

with aggressive blood pressure control.
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GIRIS

Karotid endarterektomi (KEA), karotis
arterin semptomatik darliklarinda seckin tedavi
yontemidir (1). Karsilastirmali ¢alismalarda
karotis arter anjioplastisi ve stent uygulamasi
da endarterektomi kadar basarili gortinmektedir
(2). Ipsilateral frontotemporal veya periorbital
zonklayici basagrisi, mide bulantisi, kusma, kan
basma ytiksekligi, konfiizyon, gdérme bozuklugu,
siklikla sekonder jeneralizasyon gosteren fokal
motor nobet, fokal norolojik defisit, intraserebral
veya subaraknoid kanama ile karakterize olan
serebral hiperperfiizyon sendromu (SHS), KEA
veya karotis artere stent uygulamasi sonrasi
gortilebilen bir komplikasyondur. Hastalarin
cogunda belli belirsiz yakinma ve muayene
bulgular1 olmakla beraber, SHS taninmadigi ve
dogru tedavi stratejisi uygulanmadig1 taktirde
mortalite ile sonuclanabilecek kadar agir klinik
progresyon gosterebilir (3). SHS tamist klinik
ve serebral goriintiileme ile konulan ve SPECT
ile desteklenen; agresif kan basinct kontrolii ile
sekelsiz olarak iyilesen bir olgu sunuyoruz.

OLGU SUNUMU

Yaklagik 15 dakika siiren sag viicut yarisinda
kuvvetsizlik ve konugsma bozuklugu yakinmasi

ile acil servise getirilen 78 yaginda bayan hasta gecici
iskemik atak tanusi ile noroloji klinigi beyin krizi
tinitesineyatirlmistir. Ozge¢misinde hipertansiyon,
koroner arter hastaligi, aritmi ve diyabet Oykiisti
bulunan hasta gelisinde asetil salisilik asit 300
mg/giin, isosorbide mononitrate 20 mg/giin,
propafenone 150 mg/ giin, metoprolol 50 mg/ giin,
gliclazide 80 mg/giin ve olmesartan medoksomil
20 mg/giin kullanmaktaydi. Beyin krizi tinitesine
yatirilan  hastanin  norolojik muayenesinde
patolojik bulgu saptanmadi. Bilgisayarli beyin
tomografisinde (BBT) hafif derecede lokoariozis
mevcuttu (Sekil 1A). Karotis doppler sonografide
sag internal karotis arterde (IKA) %90 stenoz ve
sol internal IKA’da tama yakin stenoz saptandi.
Karotis anjiyografi ile doppler sonografi bulgulari
verifiye edildi (Sekil 1B-1C). Semptomatik olan
sol IKA icin KEA planlandi. Operasyon hazirhgini
takiben ti¢ hafta sonra hastaya safen ven yama
plasti ile sol KEA uyguland1 ve postoperatif ikinci
glinde komplikasyonsuz olarak taburcu edildi.
Taburcu olduktan 4 giin sonra hasta ailesi
tarafindan, sorulan sorulara cevap vermeme,
konugmama, sag yiiz yarisi ve sag kolda ritmik
ve amagsiz hareketlerin bulunmasi nedeniyle acil
servise getirildi. Gelis norolojik muayenesinde
suur letarjik, sensorimotor afazi ve sagda Babinski
isareti miispet tespit edildi. Sag ytiiz yarisinda ve
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Bek ve ark.

sag koldaki ritmik ve amagsiz hareketler fokal nébet
olarak degerlendirildi. Hospitalize edilen hastanin
arteriyel kan basmnc 160/100 - 200/130 mmHg
arasinda degiskenlik gosteriyordu. BBT'de KEA
ile ipsilateral hemisferde petesial kanama saptandi
(Sekil 2A). Manyetik rezonans goriintiilemede
(MRG) fokal infarkt, hemoraji ve sitotoksik 6dem
goriildii (Sekil 2B-2D). MR anjiyografide sag IKA’da
%90 stenoz ve solda da patent KEA gozlendi (Sekil
2E-2F). Temporal akustik pencere saptanamadig:
icin transkraniyal doppler monitorizasyonu
yapilamadi. SPECT incelemede sol hemisferde
artmig geri-alimin (liks perfiizyon) bulunmas: da
SHS ile uyumlu olarak saptand: (Sekil 3).

Sekil 2: A. BBT'de sol hemisferde hemoraji, B. T1 agirlikli MRG
sekansinda hemoraji, C. DWI MRG'de difiizyonun kisitlanmasi
ve D. ADC haritalamada DWI MRG'de difiizyon kisitlanmast
ile uyumlu hipointensite, E. Sag [KA’da %90 stenoz, E. Sol
patent KEA.
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Sekil 3: SPECT (TC-99M HMPAO)'de sol temporoparietal liiks
perflizyon.

Serebral hiperperfiizyon tanis ile 6dem azaltict
etkisinden de istifade etmek tizere yogun kan
basic1 kontrolii saglamak tizere furosemid tedavisi
bagland1. Fokal epileptik nobetler ise karbamazepin
600 mg/giin ile kontrol altina alindi. ilk 24 saat
icerisinde suur acildi, afazi geriledi ve ndbet
gozlenmedi. 1 hafta sonra nérolojik muayenesi
normal siirlarda olarak taburcu edildi.

TARTISMA

Sundt ve ark. tarafindan tanimlandigindan beri
SHS'nin patofizyolojisi, risk faktorleri, tani ve tedavi
seceneklerinde belirgin ilerleme kaydedilmemistir
(4).Serebral hiperperfiizyonsendromu, KEAsonrasi
ilk 28 giinde ortaya ¢ikabilir. Ortalama insidansi
farkli calismalarda %0-3 arasinda degismektedir.
SHSpatofizyolojisinde 3mekanizmadnerilmektedir:
bozulmusg otoregiilasyon, baroreseptdr refleksin
hasarlanmas: ve akson-benzeri trigeminovaskiiler
refleks. Bir ¢ok predispozan faktér belirtilmis
olmakla beraber bu faktorlerin hepsi ateroskleroz
icinderiskfaktorleriolmalarinedeniyle 6zgtilltikleri
konusunda kesin yargiya varmak miimkiin
degildir. Yiiksek derecede karotis arter stenozu,
son ti¢ ayda kontralateral endarterektomi, hasta



gelisinde minér strok, yas > 72, zayif kollateral
dolasim, kontralateral karotis okliizyonu, azalmis
serebrovaskiiler reaktivite veya rezerv diger
Onerilen risk faktorleri arasinda sayilmaktadir (2).
Klinik muayene basta olmak tizere SHS tanisinda
BBT, MRG ve transkraniyal doppler ultrasonografi
siklikla kullanilmaktadir. SPECT ve PET teknikleri
de taniy1 destekleyici olmaktadir.

Serebral hiperperfiizyon sendromundan
korunmak icin strok sonrasi cerrahinin zamani,
kan basmci kontrolii, hastalarin bilgilendirilmesi
ve antioksidan preparatlarin kullanimi konusunda
cesitli gortisler vardir ancak kontrollii galisma
bulunmamaktadir. Korunma  stratejilerinin
belirlenmesi ve hastalarin bilgilendirilmesi bir yana
SHS gelisen hastalarda erken tani ve tedavi hayati
onem tasimaktadir. Tanmi konulmasini takiben
kan basincinin regiilasyonu, anti-édem ve anti-
epileptik ilaglarin kullanilmasi tedavinin temel
ogeleridir (2).

Buolguda, SHSi¢in risk faktorleri hipertansiyon,
diyabet, yiiksek stenoz derecesi ve ileri yastir.
Serebrovaskiiler olay sonrast 3-4 haftada cerrahi
onerilmektedir, dolayisiyla cerrahi zamanlamasi
uygundu (5). Endarterektomi sonrast kan basimci
kontroliinde esnek davranilmasmin sebebi
olas1 hipotansiyona bagli hemodinamik strok
olusma riskini azaltmakti. Klinik olarak SHS’den
stiphelenilmesi ve BBT'de hemoraji bulunmasi
nedeniyle yogun bakim sartlarinda siki kan basinci
kontrolii ve anti-epileptik tedavi altina alind.
Ortama olarak kan basmnc degerleri 130-120/100-
90 mmHg'da sabit tutuldu. Ik 24 saatteki klinik
diizelme ytiz giildiirticti oldu.
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Stratejik Kanama Demansi; Iki Olgu

Tanivetedavidezamankaybedilmemesiprognoz
icin temel belirtectir. Farkli hasta serilerinde %50"ye
varan mortalite bildirilmekle beraber erkan tani ve
tedavi ile cogu hastada sekelsiz iyilesme goriiliir
(2). Intrakraniyal hemoraji kétii prognostik faktor
olarak kabul edilmektedir. Literatiir verileri gozden
gecirildiginde hangi hastalarda SHS gelisecegini
ongormek mimkiin olmamaktadir. Erken tan1 ve
tedavi, iyi prognozda esastir. Agresif ve siki kan
basina takibi hayati 6nem tagimaktadir.
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