Ozgln Olgu Serisi / Original Case Series

Turk Néroloji Dergisi 2005; Cilt:11 Sayi:3 Sayfa:248-254

Tikayici inme ve Gegici Iskemik Atak
Geciren Hastalarda Atrial Septal
Anevrizma / Atrial Septal Aneurysm in
Ischemic Stroke and TIA Patients

Aysu Sen,' Ahmet Levent Aydin,” Bahar Guresci,' Ulas Yesil,” Baki Arpaci’

Bakirkdy Ruh Sagligi ve Sinir Hastaliklari Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. Néroloji Klinidi,'

2. Néroloji Klinigi,” ISTANBUL

70. YIl Fizik Tedavi-Rehabilitasyon Egitim ve Arastirma Hastanesi Nérosirurji Klinigi,” ISTANBUL

OZET

Bilimsel zemin: Atrial septal anevrizma (ASA), atrial septumun fossa
ovalisten sag ya da sol atrium veya her ikisine birden fitiklasmasi ile
karakterize tromboembolik potansiyeli olan konjenital  bir
malformasyondur, ASA icinde olusan trombusiin embolizasyonu inmeye
neden olabilir. Akut tikayici inmelerin yaklasik olarak %40'inda kesin
neden saptanamaz ve kriptojenik inme olarak adlandirilirlar. ASA
azellikle kriptojenik inmede énemli risk faktoruddr.

Amag: ASA saptanan Uc iskemik inmeli olguyu literatlr esliginde
tartismak.

izlenimler: Ozellikle genc hastalar olmak Uzere, herhangi bir etyolojik
neden saptanamayan inmeli hastalarda transozefageal ekokardiyografi
(TEE) ile ASA'nin da arastinlmasinin etyolojinin belirlenmesine katki
saglayacagini dustinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: akut iskemik inme, atriyal septal anevrizma, transtzefageal
ekokardiyografi

ABSTRACT

Atrial Septal Aneurysm in Ischemic Stroke and TIA Patients
Scientific Background: Atrial septal aneurysm is a congenital
malformation of the atrial septum which has thromboembolic potential,
characterized by bulging of the septum overlying the fossa ovalis region;
into the left or the right atrium or both of them. Embolisation of the
thrombi which is formed within the aneurysm may be the cause of the
stroke. Certain causes for approximately 40 % of the acute ischemic
strokes can not be detected and they are called as cryptogenic stroke.
ASA is an important risk factor especially in cryptogenic stroke.
Objectives: Our aim was to discuss three ischemic stroke patients with
ASA.

Conclusions: We suggest that performing the TEE in ischemic stroke
patients in whom no risk factor could be found, may reveal further
information to find out the etiology.
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GiRIS

Tikayici  serebrovaskiiler hastaliklar  farkl,
nedenlere bagli olarak ortaya cikabilmektedirler.
Aterotromboz ve embolizm, iskemi olusumuna
yol acan iki temel mekanizmadir. Gencg
eriskinlerde  embolik  nedenli  inmeler,
aterosklerotik koékenli olanlara gore daha sik
gorilmektedir."” Kardiyoembolik inmeler, tim
iskemik inme nedenlerinin % 15-20sini icerir.
Geng hastalarda ise bu oran %35'lere kadar
clkmaktadir.”

Akut tikayici inmelerin yaklasik olarak %40/ inda
kesin neden saptanamaz ve kriptojenik inme
olarak adlandirilirlar.***® ASA ve patent
foramen ovale (PFO), 6zellikle kriptojenik
inmede dnemli risk faktorleridir.*“”® ASA, atrial
septumun fossa ovalisten sag ya da sol atrium
veya her ikisine birden fitiklasmasi ile
karakterizedir.**® Tromboembolik potansiyeli

olan konjenital bir malformasyondur.“*"® ASA
icinde olusan trombustin embolizasyonu inmeye
neden olabilir.*

Klinigimizde Subat 2000 — Ocak 2003 tarihleri
arasinda 1027 akut tikayici inme ve 61 gecici
iskemik atak (GIA) hastasi yatirilarak tetkik ve
tedavi edilmistir. Bu 1088 hastanin 347'si
kardiyoembolik inme tanisi almis, 55 hastada
kriptojenik inme distntlmistar. iskemik inme
ve GIA tanisi alan hastalarimizin timine,
etyolojik arastirma amaciyla ekokardiyografi
laboratuvarimizda transtorasik ekokardiyografi
(TTE) tetkiki yapilmaktadir. Bu hastalardan; TTE
ile  vyeterli olarak degerlendirilemeyen
kardiyolojik lezyon saptananlara ve TTE de dahil
olmak Uzere etyolojik arastirmalarinda kesin
neden saptanamayan tim genc ve yash
hastalara TEE tetkiki uygulanmaktadir. TTE'si
normal olarak saptanan 26 hastamizin 23'(nin
TEE'si de normal olarak degerlendirilmis, (ic

Resim 1. Birinci olgunun TEE'si (Interatrial septum anevrizmatik ve sag atriuma fitiklasiyor).
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Resim 2. Ikinci olgunun TEE'si (Interatrial septum anevrizmatik ve sag atriuma fitiklasiyor).

hastamizda ise TEE ile ASA saptanmistir.
Yazimizda TEE incelemelerinde ASA sapta-
digimiz bu (¢ olguyu sunuyoruz.

OLGU 1

50 yasinda sag elini kullanan erkek hasta
agzinda kayma, konusmasinda pelteklesme
seklinde 30 dakika strlp dizelen sikayetlerle
poliklinigimize basvurdu. Ozgegmisinde ozellik
yoktu, soygegmig,inde annede hipertansiyon
oldugu ogrenildi. Fizik muayenesinde arteryel
tansiyonu (TA) 140/100 mmHg , nabiz 80/dk

aritmik olarak saptandi. EKG'sinde  atriyal
ekstrasistoller vardi. Norolojik muayenesi
normaldi.  Acil kranyal  bilgisayarh

tomografisinde (BBT) patoloji saptanmayan
hastanin gecici iskemik atak gecirdigi (GIA)
dustintilerek servise yatinlip antiagregan tedavi
baslandi. 48 saat sonra tekrarlana BBT'si de
normal olan hastanin tam kan sayimi, rutin
biyokimya tetkikleri, tam idrar tetkiki (TIT),
protrombin zamani  (PT), aktive parsiyel

tromboplastin zamani (APTT), protein C, protein
S antintkleer antikor, antikardiolipin antikorlari
diizeyleri, bilateral karotis ve vertebral arter
doppler ultrasonografi incelemesi (DUS), TTE'si
normaldi. TEE'sinde atrial septumda soldan
saga, 12 mm'lik anevrizma saptandi (Resim 1
Kardiyoloji konsiltasyonu ile hastaya 5 mg/gin
cilazapril ve antikoagulan tedavi baglandi. INR
takibiyle oral antikoagtlan tedavisi duzenlenen
hasta kardiyoloji ve inme poliklinigi takibi
onerilerek taburcu edildi.

OLGU 2

Sol kol ve bacaginda gucstizltk, agzinda kayma
sikayetleriyle servisimize yatinlan 35 yasindaki
sag elini kullanan erkek hastanin 6zgegmis ve
soygecmisinde bir ozellik olmadigi agrenildi.
Fizik muayenesinde patoloji saptanmadi.
Nérolojik muayenesinde bilinci acik olan
hastanin  konusmasi dizartrikti, solda santral
fasiyal paralizisi vardi, kas glci sol Ust
ekstremitede 0/5, alt ekstremitede 2/5
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dlzeyindeydi. Derin tendon refleksleri solda
azalmist, taban cildi refleksi solda dorsaldi,
solda yGzd icine alan hemihipoestezi,
hemihipoaljezi saptandi, ytrlyemiyordu. Diger
norolojik muayenesi normaldi. Akut BBT'sinde
sagda lentiform nukleusu icine alan akut infarkt
saptanarak tikayici tipte inme olarak distnilip
antiagregan tedavi’ baslandi. Kontrol kranyal
MRG'sinde sag lentiform nukleus, internal
kapstl &n bacaginda ve sag kaudat nukleus
korpus anterior bélumdnde striat arter sulama
alanina uyan akut- erken subakut dénem
enfarkt vardi. Tam kan sayimi, rutin biyokimya
tetkikleri, TIT, PT, APTT, protein C, protein §,
antintkleer antikor, antikardiolipin antikorlari
dizeyleri normaldi. HBS Ag, antiHBS, VDRL,
ASO, CRP, latex RF negatifti. Bilateral karotis ve
vertebral arter DUS, TTE normaldi.TEE'de soldan
saga, 11 mm caplh ASA tesbit edildi (Resim 2).
Kardiyoloji konsultasyonu da yapilan hastaya
antikoagtllan tedavi baslandi. Antikoagilan
dizeyi INR takipleriyle ayarlandi. Konusmasi

dizelen, santral fasiyal parafizisi' hafifleyen ve
kas gucl sol kolda proksimalde —-5/5, distalde
4/5, bacakta tam dlzeye gelen hasta inme
poliklinigimizden takip edilmek Uzere taburcu
edildi.

OLGU 3

66 yasinda sag elini kullanan erkek hasta iki saat
icinde kendiliginden diizelen sag kol ve bacak
glcsuzlugu sikayetiyle poliklinigimize basvurdu.
Ozgecmisinde 6zellik yoktu. Soygecmisinde
babasinin  serebrovaskuler hastalik nedeniyle
kaybedildigi 6grenildi. Fizik muayenesinde
patoloji saptanmadi. Nérolojik muayenesi
normaldi. Acil BBT'sinde patoloji saptanmayan
hastanin GIA gecirdigi dustndlerek servise
yatirlip antiagregan tedavi baslandi. 48 saat
sonra tekrarlanan BBT'si de normal olan
hastanin tam kan sayimi, rutin biyokimya
tetkikleri, TIT, PT, APTT, protein C, protein S,
antinukleer antikor, antikardiolipin antikorlar

Resim 3. Uciincii olgunun TEE'si (interatrial septum anevrizmatik ve sag atriuma fitiklasiyor).
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duizeyleri, bilateral karotis ve vertebral arter DUS
incelemesi, TTE'si normaldi. TEE'sinde atrial
septumda cift yénlti 14 mm capinda anevrizma
saptandi  (Resim 3 ve 4). Kardiyoloji
konsiltasyonu ile hastaya antikoagulan tedavi
baslandi. INR takibiyle oral antikoagilan tedavisi
dizenlenen hasta inme poliklinigi takibi
dnerilerek taburcu edildi.

TARTISMA

ilk kez 1934 yilinda Lang ve Posselt tarafindan
otopsi calismalarinda %1 oraninda tesbit edilen
ASA, daha sonraki yillarda iki boyutlu
ekokardiyografinin kullanim alanina girmesiyle
daha sik saptanmis ve TEE'nin kullanimi
sonrasinda yapilan cesitli calismalarda prevalans
genel populasyonda %0.2 - %8 oraninda,
inmeli hastalarda ise %4 - %28 oraninda
bildirilmistir.#**""'?  Biz 1027 iskemik inmeli
hastamizin  birinde (%0.09) ve 61 GIA
hastamizin ikisinde (% 3.3 ) ASA saptadik.

Pearson ve arkadaslarinin TEE kullanarak
yaptiklar bir calismada kriptojenik iskemik inme
hastalarinin ~ %15‘inde,  cesitli  kardiyak
bozukluklarin degerlendiriimesi igin refere
edilen kontrol grubunun ise %4'linde
fitiklasma boyutu en az 11 mm olan ASA
saptanmistir. Cabanes ve arkadaslarinin yaptigi
calismada ise kontrol grubunun %8'inde, inmeli
hastalarin %?28'inde ASA saptanirken, yalnizca
kriptojenik inmeliler ele alindiginda bu farkin
daha belirgin hale gelerek %39.1'e ¢kugl
gordlmustir. Ayrica bu calismacilar  ASA
boyutunun inme riskiyle iligkisini arastiran
calismalarinda; ASA boyutuyla inme riskinin
dogru orantili olup, ASA capl 10 mm‘den blytk
oldugunda inme riskinin daha ytksek oldugunu
belirtmislerdir.’ Biz kriptojenik inme olarak
diisindugimiz 55 hastanin Gctinde (%5.45)
ASA saptadik. Bu tic hastamizda da ASA caplari

10 mm’den buytik olarak élcilmastdr.

ASA tek basina bulunabilecegi gibi PFO, mitral
ve triktispid valv prolapsusu (MVP), sistolik
klikler ve atriyal tasiaritmiler ile birlikte de
bulunabilir.?#**"® ASA, PFO, MVP ile kriptojenik
inme arasindaki iliskiyi arastiran calismalarda
PFO ile ASA ve MVP birlikteligi sik olarak
bulunmus, ©zellikle 55 yasindan geng
kriptojenik inmelilerde ASA ve PFO birlikteligi
belirgin olarak ytiksek oranda saptanmistir. "
ASA ve PFO'nin ayr ayri inme nedeni olabildigi
ve bu iki kardiyak bozuklugun birlikteliginin
belirgin sinerjik etki yaptigi“?, MVP'nun ise risk
olusturmadigi éne sdrulmusttr.” Biz birinci
olgumuzda ASA'ya ek olarak atriyal
ekstrasistoller saptadik, fakat diger olgularimiz-
da tek basina ASA vardi.

ASA'll hastalarda inmenin asil mekanizmasi
tartismalidir. Serebral embolizmin, ASA'nin sol
atriyal tarafinda olusan trombusin migrasyonu
@ veya sag atriyum tarafinda olusan trombusun
PFO araciigiyla embolizasyonu nedeniyle
olabilecegi dustintlmektedir.*™ PFO ile ASA'nin
birlikteliginin  sik  olmasina  dayanilarak
paradoksal embolizmin de inmeden sorumlu
olabilecegi  soylenmekle  birlikte  baz
calismacilara goére PFO ile inme birlikteligi de
tartismall bulunmaktadir."*™

Literatiirde ASA’nin, esas olarak 55 yas altinda
onemli bir risk faktori oldugu vurgulanmakla
birlikte, hastanin yasina bagl olmadan iskemik
inme icin onemli bir kardiyoemboli nedeni
oldugu bildiren calismalar da vardir."” Bizim de
ilk iki olgumuz 55 yasin altindayken (birinci olgu
50, ikinci olgu 35 yasinda) tclncl olgumuz 66
yasindaydi ve baska bir etyolojik neden
saptanamayan bu olguda inmeye neden olan
faktortin ASA oldugunu dustinmekteyiz. ASA,
inme etyolojisi arastirilirken yalnizca geng
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hastalarda degil, ileri yaslarda da ASA
arastinlmalidir.

ASA siklikla laktner enfarktlara neden olmakta,
blytk damar tikanikliklari daha seyrek olarak
gérulmektedir."® ASA’ll hastalarda iskemik inme
ve gecici iskemik atak prevalansinin yiiksek
oldugu, ayrica inme tekrarlama riskinin ASA's|
olmayanlara goére 2-3 kat fazla oldugu
bildiriimektedir."** PFO'nin tek basina inme
tekrarlama ve 6lum riskini arttirmadigi ancak,
Ozellikle PFO ve ASA birlikteliginde inme
tekrarlama riskinin artip, 6lum riskinin artmadigs
rapor edilmistir. Tek basina ASA gorilen
hastalarda ise bu konuda yeterli veri olmadigi
bildirilmektedir.®*" ASA ile birlikte embolik
hastalik  6ykUst  olanlarda  uzun  sdreli
antikoagtilasyon  endikasyonu  oldugunu
belirten calismalar vardir"? ancak son
ylllardaki degerlendirmelerde ASA’ll hastalarda
antikoagulan ya da antiagregan tedavi arasinda
inme tekrarlama ya da 6lim oranini azaltma
agisindan fark olmadigi saptanmistir.®* Biz
etyolojik  arastirmalari  sonrasinda  ASA
saptadigimiz U¢ hastamiza (iki GIA ve bir iskemik
inme) kardiyoloji konsiltasyonu da yaparak
antikoagulan tedavi basladik.

TTE noninvazif kardiyak gériintilemenin
temelidir, fakat embolinin potansiyel kardiyak
kokeninin saptanmasinda TEE daha (stiin bir
yontemdir. TEE ile saptanan ASA olgularinin
yaklasik yarisimin TTE ile gérintulenemedigi
bildiriimektedir."” Bizim (¢ olgumuzda da TTE
normal olarak saptanmisti.

sonug olarak; ozellikle interatriyal septal
anomalilerin daha fazla gorildigu ve diger
emboli kaynaklarinin daha az siklikla saptandigi
geng hastalar basta olmak tzere, herhangi bir
etyolojik neden saptanamayan iskemik inmeli ve
GIA'll  hastalarda TEE ile ASA'nin  da

arastinlmasinin etyolojinin belirlenmesine ve
tedavinin planlanmasina katki saglayacagini
dUstnmekteyiz.
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