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ÖZET 

Bilimsel zemin: Atrial septal anevrizma (ASA), atrial septumun fossa 
ovalisten sağ ya da sol atrium veya her ikisine birden fı tıklaşması ile 

karakterize tromboembolik potansiyeli olan konjenital bir 
malformasyondur. ASA içinde oluşan trombüsün embolizasyonu inmeye 
neden olabilir. Akut tıkayıcı inmelerin yaklaşık olarak %40'ında kesin 
neden saptanamaz ve kriptojenik inme olarak adland ı rı lı rlar. ASA 

özellikle kriptojenik inmede önemli risk faktörüdür. 
Amaç: ASA saptanan üç iskemik inmeli olguyu literatür eşliği nde 

tartışmak. 

İzlenimler: özellikle genç hastalar olmak üzere, herhangi bir etyolojik 

neden saptanamayan inmeli hastalarda transözefageal ekokardiyografi 
(TEE) ile ASA'nın da araştırılmasın ı n etyolojinin belirlenmesine katkı 

sağlayacağını düşünmekteyiz. 
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ABSTRACT 
Atrial Septal Aneurysm in lschemic 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 ova/is 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. 

Key words: acute ischemic stroke, atrial septal aneurysm, transesophageal echocardiography 
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GİRİŞ 

Tıkayıc ı serebrovasküler hastalıklar farklı 
nedenlere bağlı olarak ortaya çı kabilmektedirler. 
Aterotromboz ve embolizm, iskemi ol uşumuna 
yol açan iki temel mekanizmadır. Genç 
erişkin l erde embolik neden li inmeler, 
aterosklerotik kökenli olanlara göre daha sık 
görülmektedirY·2

> Kardiyoembolik inmeler, tüm 
iskemik inme neden lerinin % 15-20'sini içerir. 
Genç hastalarda ise bu oran %35'Iere kadar 
çıkmaktadı r. <3> 

Akut tıkayı cı inmelerin yaklaşı k olarak %40' ında 
kesin neden saptanamaz ve kriptojenik inme 
olarak adland ırı l ı r l ar _<2.4,s.G> ASA ve patent 
foramen ovale (PFO), özellikle kriptojenik 
inmede önemli risk faktörleridir.'2.4·7·a> ASA, atrial 
septumun fossa ovalisten sağ ya da sol atrium 
veya her ikis ine b irden fıtıklaşmas ı ile 
karakterizedir.<4·5·

9> Tromboembolik potansiyeli 

olan konjenital bir malformasyondur.<4-
5

•
10> ASA 

içinde oluşan trombüsün embolizasyonu inmeye 
neden olabili r.<4> 

Kl i niğimizde Şubat 2000 - Ocak 2003 tarihleri 
arasında 1027 akut tıkayıcı inme ve 61 geçici 
iskemik atak (G İA) hastası yatırı larak tetkik ve 
tedavi edi l miştir. Bu 1088 hastan ı n 347'si 
kardiyoembolik inme tan ı sı a lmış, 55 hastada 
kriptojenik inme düşünü l müştür. iskemik inme 
ve G İA tanısı alan hastala rım ı zın t ümüne, 
etyolojik araştırma amacıyla ekokardiyografi 
la boratuvarımızda transtorasik ekokardiyograf i 
(TTE) tetkiki yapılmaktadır. Bu hastalardan; TTE 
ile yeterli olarak değerlendi r i lemeyen 
kard iyoloj ik lezyon saptananlara ve TTE de dahil 
olmak üzere etyolojik araştırma l arı nda kesin 
neden saptanamayan tüm genç ve yaşlı 
hastalara TEE tetkiki uygulanmaktad ı r . TTE'si 
normal olarak saptanan 26 hastamızın 23'ünün 
TEE'si de normal olarak değerlend iri l miş, üç 

Resim 1. Birinci olgunun TE E'si (lnteratrial septum anevrizmat ik ve sağ atriuma fıtıklaşıyor). 
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Resim 2. ikinci olgunun TEE'si (lnteratrial septum anevrizmatik ve sağ atriuma fıtı klaşıyor). 

hastam ı zda ise TEE ile ASA saptanm ıştır. 

Yazımızda TEE incelemelerinde ASA sapta­

dığımız bu üç olguyu sunuyoruz. 

OLGU 1 

50 yaşında sağ elini ku llanan erkek hasta 

ağzında kayma, konuşmasında peltekleşme 

şeklinde 30 dakika sürüp düzelen şikayet lerle 

po l ikl iniğimize başvurdu . Özgeçmişinde özell ik 

yoktu, soygeçmişinde annede hipertansiyon 

olduğu öğ renildi . Fizik muayenesinde arteryel 

tansiyonu (TA) 140/100 mmHg , nabız 80/dk 

aritm ik olarak saptandı. EKG 'sinde atriya l 

ekstrasistoller vardı. Nöroloj ik muayenesi 

normaldi . Aci l kranyal bi lgisaya rlı 

tomografisinde (BBT) patoloji saptanmayan 

hastanın geçici iskemik atak geçirdiği (G İA) 

düşünülerek servise yatırılıp antiagregan tedavi 

başlandı. 48 saat sonra tekrarlana BBT'si de 

normal olan hastanın tam kan sayımı, rutin 

biyokimya tetkikleri, tam idrar tetkiki (TİT), 

protrombin zamanı (PT), aktive parsiyel 
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tromboplastin zamanı (APTT), protein C, protein 

S, antinükleer antikor, antikardiolipin antikorları 

düzeyleri, bilateral karotis ve vertebral arter 

doppler ultrasonografi incelemesi (DUS), TTE'si 

normaldi. TEE'sinde atria l septumda soldan 

sağa, 12 mm'lik anevrizma saptandı (Resim 1 ). 

Kardiyoloji konsültasyonu ile hastaya 5 mg/gün 

ci lazapri l ve antikoagülan tedavi başlandı. İNR 

takibiyle oral antikoagülan tedavisi düzenlenen 

hasta kardiyoloj i ve inme poli kliniği takibi 

önerilerek taburcu edildi. 

OLGU 2 

Sol kol ve bacağında güçsüzlük, ağzında kayma 

şikayetleriyle servisimize yatırılan 35 yaşındaki 

sağ elini kullanan erkek hastan ın özgeçmiş ve 

soygeçmişinde bir özellik olmadığ ı öğrenildi. 

Fizik muayenesinde patoloji saptanmad ı. 

Nöroloj ik muayenesinde bil inci aç ık olan 

hastan ın konuşması dizartrikti, solda santral 

fasiyal paralizis i vardı, kas gücü sol üst 

ekstremitede 0/5, alt ekstremitede 2/5 
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düzeyindeydi. Derin tendon refleksleri solda 
azal mıştı, taban cildi refleksi solda dorsaldi, 
solda yuzu ıçıne alan hemihipoestezi, 
hemihipoaljezi saptand ı , yürüyemiyordu. Diğer 
nörolojik muayenesi normaldi. Akut BBT'sinde 
sağda lentiform nukleusu içine alan akut infarkt 
saptanarak tıkayıcı tipte inme olarak düşünülüp 
antiagregan tedavi' başlandı. Kontrol kranyal 
MRG'sinde sağ lentiform nukleus, internal 
kapsül ön bacağında ve sağ kaudat nukleus 
korpus anterior bölümünde striat arter sulama 
alanına uyan akut- erken subakut dönem 
enfarkt vardı. Tam kan sayımı, rutin biyokimya 
tetkikleri, TİT, PT, APTT, protein C, protein S, 
antinükleer antikor, antikardiolipin anti korları 
düzeyleri normaldi. HBS Ag, antiHBS, VDRL, 
ASO, CRP, latex RF negatifti. Bilateral karotis ve 
vertebral arter DUS, TTE normaldi.TEE'de soldan 
sağa, 11 mm çap lı ASA tesbit edildi (Resim 2). 
Kardiyoloji konsültasyonu da yapılan hastaya 
antikoagülan tedavi başlandı. Antikoagülan 
düzeyi INR takipleriyle ayar landı. Konuşması 

düzelen, santral fasiyal paralizisi hafifleyen ve 
kas gücü sol kolda proksimalde -5/5, distalde 
4/5, bacakta tam düzeye gelen hasta inme 
polikliniğimizden takip edilmek üzere taburcu 
edildi. 

OLGU 3 

66 yaşında sağ elini kullanan erkek hasta iki saat 
içinde kendiliğinden düzelen sağ kol ve bacak 
güçsüzlüğü şikayetiyle polikliniğimize başvurdu. 
Özgeçmişinde özellik yoktu. Soygeçmişinde 
babasının serebrovasküler hastalık nedeniyle 
kaybedi l diğ i öğrenildi. Fizik muayenesinde 
patoloji saptanmadı. Nörolojik muayenesi 
normaldi. Acil BBT'sinde patoloji saptanmayan 
hastanın GİA geçirdiği düşünülerek servise 
yatırılıp antiagregan tedavi baş landı. 48 saat 
sonra tekrarlanan BBT'si de normal olan 
hastanın tam kan sayımı, rutin biyokimya 
tetkikleri, TiT, PT, APTT, protein C, protein S, 
antinükleer antikor, antikardiolipin antikorları 

Resim 3. Üçüncü olgunun TEE'si (lnteratrial septum anevrizmatik ve sağ atriuma fıtıklaşıyor). 
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düzeyleri, bilateral karotis ve vertebral arter DUS 

incelemesi, TTE'si normaldi. TEE'sinde atrial 

septumda çift yönlü 14 mm çap ı nda anevrizma 

saptandı (Resim 3 ve 4). Kardiyoloji 

konsültasyonu ile hastaya antikoagülan tedavi 

başla ndı. İNR takibiyle oral antikoagülan tedavisi 

düzenlenen hasta inme polikliniği takibi 

önerilerek taburcu edildi. 

TARTIŞMA 

ilk kez 1934 yıl ın da Lang ve Posselt tarafından 

otopsi çalışma larında % 1 oranında tesbit edilen 

ASA, daha sonraki yıllarda ik i boyutlu 

ekokardiyografinin kullanım ala nına girmesiyle 

daha sık saptanmış ve TEE 'n in kullanımı 

sonrasında ya pı lan çeşitli çalışmalarda prevalansı 

genel populasyonda %0.2 - %8 oranında, 

inmeli hastalarda ise %4 - %28 oranında 

bildirilmiştir.<4·6• 10·11 · 12> Biz 1027 iskemik inmeli 

hastam ı z ın birinde (% 0.09) ve 61 GiA 

hastamızın ikisinde(% 3.3 ) ASA saptadık. 

Pearson ve a rkadaşlarının TEE kullanarak 

yaptıkları bir çalışmada kriptojenik iskemik inme 

hastalarının % 15'inde, çeşit li kardiyak 

bozuk l ukların değerlendirilmesi için refere 

edilen kontrol g ru bunun ise %4'ünde 

fıtıklaşma boyutu en az 11 mm olan ASA 

saptanmıştır. Cabanes ve arkadaşların ı n yapt ığı 

çalışmada ise kontrol grubunun %8'inde, inmeli 

hasta l arın %28'inde ASA saptanırken, yalnızca 

kriptojenik inmel iler ele alındığında bu farkın 

daha belirg in hale gelerek %39.1 'e çıktığı 

görü lmüştür . Ayrı ca bu ça l ışmacılar ASA 

boyutunun inme riskiy le ilişkisini araşt ı ran 

çalışmalarında; ASA boyutuyla inme riskinin 

doğru orantılı olup, ASA çapı 1 O mm'den büyük 

olduğunda inme riskinin daha yüksek olduğunu 

belirtmişlerd i r . <4> Biz kriptojenik inme olarak 

düşündüğümüz 55 hastan ı n üçünde (%5.45) 

ASA saptadık . Bu üç hastam ızda da ASA çapları 
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1 O mm'den büyük olarak ölçülmüştür . 

ASA tek başına bulunabi leceği gibi PFO, mitral 

ve triküspid valv prolapsusu (MVP), sistolik 

kl ikler ve atriyal taşiaritmiler ile birlikte de 

bulunabilir.<2-
4

•
5

•
10

·
13

> ASA, PFO, MVP ile kriptojenik 

inme arasındaki ilişkiyi araştıran ça lışmalarda 

PFO ile ASA ve MVP birlikteliği sık olarak 

bu lunmuş, özellikle 55 yaşından genç 

kriptojenik inmelilerde ASA ve PFO birlikteliği 

beli rg in olarak yüksek oranda saptanm ışt ı r_ <4- 1 n 

ASA ve PFO'nin ayrı ayrı inme nedeni olabildiği 

ve bu iki kardiyak bozukluğun bir l ikteliğinin 

belirgin sinerjik etki yaptığ1<4 ·6', MVP'nun ise risk 

oluşturmadığı öne sürü l müştür.<4> Biz birinci 

olgumuzda ASA'ya ek o larak atriyal 

ekstrasistoller saptadık, fakat diğer olgularım ız­

da tek başına ASA vardı. 

ASA'lı hastalarda inmenin asıl mekanizması 

tart ışmal ıdır . Serebral embol izmin, ASA'n ın sol 

atriyal tarafında oluşan trombüsün migrasyonu 

<4> veya sağ atriyum tarafında o l uşan trombüsün 

PFO arac ı l ı ğıyla embolizasyonu neden iyle 

olabileceğ i düşünülmektedir. <4- 14> PFO ile ASA'nın 

birlikteliğinin sık olmasına daya n ılarak 

paradoksal embolizmin de inmeden sorumlu 

olab i leceği söylenmekle birlikte bazı 

ça l ışmacılara göre PFO ile inme birli kteli ğ i de 

tartışmalı bulunmaktadı r .° 5· 16> 

Literatürde ASA'nın, esas olarak 55 yaş a ltında 

önemli bir risk faktörü olduğu vurgulanmakla 

birlikte<4\ hasta nı n yaşı na bağlı olmadan iskemik 

inme için önemli b ir kardiyoemboli nedeni 

olduğu bildiren ça l ışmalar da vardır .<1 1> Bizim de 

ilk iki olgumuz 55 yaşı n altı ndayken (b irinc i olgu 

50, ikinci olgu 35 yaşında) üçüncü olgumuz 66 

yaş ı n daydı ve başka bir etyoloji k neden 

saptanamayan bu olguda inmeye neden olan 

faktörün ASA olduğunu düşünmekteyiz. ASA, 

inme etyolojisi a raştırı lırken yalnızca genç 
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hastalarda değil, ileri yaşlarda da ASA 
araştırılmalıdır. 

ASA sıklıkla laküner enfarktlara neden olmakta, 
büyük damar tıkanıklıkları daha seyrek olarak 
görülmektedir_c,sı ASA' lı hastalarda iskemik inme 
ve geçici iskemik atak prevalansının yüksek 
olduğu, ayrıca inme tekrarlama riskinin ASA'sı 
olmayanlara göre 2-3 kat fazla olduğu 
bildirilmektedir.°9

•
20

> PFO'nin tek başına inme 
tekrarlama ve ölüm riskini arttırmadığı ancak, 
özelli kle PFO ve ASA birliktel i ğ inde inme 
tekrarlama riskinin artıp, ölüm riskinin artmadığı 
rapor edi l miştir. Tek başına ASA görülen 
hastalarda ise bu konuda yeterli veri olmadığ ı 
bildirilmektedir_ <&.ıı ı ASA ile birlikte embolik 
hastalık öyküsü olan larda uzun süreli 
ant ikoagülasyon endikasyonu olduğunu 
belirten çalışmalar vardır<ıı.ıoı , ancak son 
yıl lardaki değerlendirme lerde ASA'lı hastalarda 
antikoagülan ya da antiagregan tedavi arasında 
inme tekrarlama ya da ölüm oranını azaltma 
açısından fark olmadığı saptanmıştır _ <5·22ı Biz 
etyolojik araştırmaları sonrasında ASA 
saptadığımız üç hastamıza (iki GİA ve bir iskemik 
inme) kard iyoloji konsültasyonu da yaparak 
antikoagülan tedavi başladık. 

TTE noninvazif kardiyak görüntülemenin 
temelidir, fakat embolin in potansiyel kardiyak 
kökeninin saptanmasında TEE daha üstün bir 
yöntemdir. TEE ile saptanan ASA olgularının 
yaklaşık yarısının TTE ile görüntülenemediği 
bildirilmektedir_c,ıı Bizim üç olgumuzda da TTE 
normal olarak saptanmıştı. 

Sonuç o larak; özellikle interatriya l septal 
anomalilerin daha fazla görüldüğü ve diğer 
emboli kaynaklarının daha az sıklıkla saptandığ ı 
genç hastalar başta olmak üzere, herhangi bir 
etyolojik neden saptanamayan iskemik inmeli ve 
GİA'lı hastalarda TEE ile ASA'nın da 
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araştırılmasının etyolojinin belirlenmesine ve 
tedavinin planlanması na katkı sağlayacağın ı 
düşünmekteyiz. 
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