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ARASTIRMA YAZILARI

TIKAYICI INME GECiREN HASTALARDA PATENT FORAMEN OVALE
Aysun SOYSAL, Aysu SEN, Turan ATAY, Dilek ATAKLI, Baki ARPACI
Bakirkdy Ruh ve Sinir Hastaliklar1 Hastanesi, 1. Néroloji Klinigi, Istanbul

OZET

Iskemik inme gegiren hastalarda patent foramen ovale (PFO) prevalansinin  kontrollerden yiiksek oldugu
gosterilmektedir. PFO'li hastalarda paradoksal embolinin iskemik inme igin potansiyel bir mekanizma oldugu
diigliniliir. Ocak 1995-Temmuz 1998 tarihleri arasinda, kontrasth transézafageal ekokardiyografi (TEE) incelemesi ile,
tikayic1 inmesi olan 4 hastada (3K, 1E) PFO saptadik. Hastalarin yaglar1 29 ile 60 arasinda degisiyordu. 1ki hastada tek,
diger iki hastada ise multipl damar alanlariyla uyumlu enfarkt saptandi. Bir hastada tekrarlayan iskemik inme ataklar
vardi. Tiim hastalarin transtorasik ekokardiyografi incelemeleri normaldi ve tikayici inme igin bagka bir etyolojik faktér
bulunmadi. TEE incelemelerinde asagidaki bulgular saptandi: PFO ve hiper mobil atrial septum (n=1), PFO ve mitral
valve prolapsusu (n=1), PFO ve Ebstein's anomalisi (n=1), PFO, mitral ring kalsifikasyonu ve aort kapakta sklerotik
degisiklikler (n=1).

Sonug olarak; herhangi bir etyolojik neden saptanamayan inmeli hastalara uygulanacak inceleme protokoliine TEE'nin
de katilmasinn, etyolojinin aydinlatilmasina katki saglayacagin diigtiniiyoruz.

Anahtar Sézciikler: Akut iskemik inme, patent foramen ovale, transbzafageal ekokardiografi

PATENT FORAMEN OVALE IN ISCHEMIC STROKE PATIENTS

The prevalence of patent foramen ovale (PFO) has been shown to be higher in patients with ischemic stroke than in
control subjects. Paradoxical embolization is thought to be a potential mechanism for ischemic stroke in patients with
PFO. Between January 1995 and July 1998, we found PFO in four patients (3F, 1M) with ischemic stroke using contrast
transesophageal echocardiography (TEE). The age of patients ranged from 29 to 60 years. Two patients had an infarct
consistent with single arterial territory while two patients exhibited infarcts of multiple arterial territories. One patient
had a history of recurrent ischemic strokes. All patients’ transthoracic echocardiographic (TTE) examinations were
normal and no other etiologic factor was found for ischemic stroke. TEE examinations revealed the following findings:
PFO and hypermobility of atrial septum (n=1); PFO and mitral valve prolapse (n=1), PFO and Ebsteinis anomaly (n=1);
and PFO, calcification in mitral ring and sclerotic changes on aort valve (n=1).

As a conclusion, 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

Tikayia serebrovaskiiler hastaliklar ¢ok farkh
nedenlere bagh olarak ortaya ¢ikabilmektedirler.
Ancak seyrek goriilen nedenler bir tarafa
birakilacak olursa aterotromboz ve embolizm,
iskemi olusumuna yol agan iki temel mekanizmay:
olusturmaktadir.  Yagh  populasyon ile
kargilagtinldiginda geng erigkinlerde embolik
nedenli inmeler, aterosklerotik kokenli olanlara
gore daha sik goriilmektedir (1).

Akut tikayicar inmelerin yaklagik olarak
%40'inda kesin neden saptanamaz ve kriptojenik
inme olarak adlandirilirlar (2). Baz1 ¢alismalarda
patent foraman ovale (PFO)'nin hasta yasina
bakmaksizin kriptojenik inmede risk faktorii
olabilecegi ileri siiriilmekle birlikte, 6zellikle 55
yagin altindaki kriptojenik inmeli hastalarda PFO
goriilme sikhig yiiksektir (2, 3, 4, 5, 6). PFO,

paradoksal emboliye yol agarak inmeye neden
olabilir (2, 3, 4, 5, 6, 7). Bu gahgmada akut tikayici
inme nedeniyle yatinlarak tetkik ve tedavi edilen
ve kontrasth transozefageal ekokardiyografi (TEE)
incelemelerinde PFO saptadigimiz 4 olguyu
sunuyoruz.

OLGU

Ocak 1995 - Temmuz 1998 tarihleri arasinda
akut tikayic1 inme nedeni ile servisimize yatirilan
ve etyolojik aragtirmalar yapilan 4 hastada PFO
saptand1.

Olgu 1:

39 yagindaki bayan hasta, iig giin 6nce baglayan
dilinde uyusma, konugsamama, kollarinda ve
bacaklarinda  giigsiizliik  yakinmalar:1 ile
poliklinigimize bagvurdu ve yogun bakim
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tinitesine yatirild1. Ozgegmisinde 2 ay &nce
hipertansiyon tams: konmustu. Norolojik
muayenesinde spontan gozleri agik olan hasta
verbal uyarana yanit vermiyor ve agrih uyarani
sag eli ile lokalize etmeye calisiyordu. Goéz
hareketleri dort yone serbest olan hastamin
pupilleri izokorik ve bilateral 1sik refleksi
allmyordu. Kas giicii sag istte 4/5, diger
ekstremitelerde 2/5 diizeyindeydi. Derin tendon
refleksleri (DTR) dort ekstremitede artmusti. Taban
cildi refleksi (TCR) bilateral dorsaldi. Koopere
olamadigindan duyu ve serebellar sistem
muayeneleri degerlendirilemeyen hasta yardimsiz
oturamuyor, yiiriiyemiyordu. Bu bulgularla
klinigimize yatinlan hasta heparinize edilip
tedavisi oral antikoagulan ile stird{iriildii. Kraniyal
bilgisayarh tomografi (BT) ve manyetik rezonans
gorintileme (MRG)'sinde sag arteria serebri
posterior alaninda subakut enfarkt, pons orta hatta
infarkt, serebellumda iki yanlhh multipl infarktlar
saptandi. Tam kan saymmi, rutin biyokimya
tetkikleri, tam idrar tetkiki, EKG'si, protrombin
zamani, aktive parsiyel tromboplastin zamani,
protein S, protein C, antiniikleer antikor,
antikardiolipin antikorlar1 diizeyleri, bilateral
karotis ve vertebral arter renkli Doppler
ultrasonografi incelemesi, transtorasik
ekokardiyografisi (TTE) normaldi. Kontrasth
TEE'de hipermobil atrial septum (HAS) ve PFO
saptandi. Kardiyoloji konsultasyonu sonucu
kardiyolojiye bagvurmasi onerildi. Hasta bilinci
acik, anlamasi tam, konugmasi ileri derecede
dizartrik, kas giicii sa§ iist ve alt ekstremitede 4/5,
sol list ve alt ekstremitede 1/5, DTR'leri dort
ekstremitede artmig, TCR Dbilateral dorsal,
ylrityemez ve desteksiz oturamaz halde oral
antikoagulan ve antihipertansif tedavi ile
poliklinik kontrolu ve kardiyolojiye bagvurmasi
onerilerek taburcu edildi. Kardiyoloji ve inme
poliklinigimizde takibi strdiiriilen hastarun kas
glicli sagda tam, solda istte -5/5 altta, -4/5 olmug
ve taburculugundan 1,5 yil sonra opere edilmis.
Halen inme poliklini§imizce izlenen hastarun yeni
bir yakinmas: yoktu ve kas giicii sagda tam, solda
iistte 5/5 olarak bulundu.

Olgu 2:

Poliklinigimize bagvurmadan bir giin 6nce
igyerinde uylugundan bigaklanan 29 yasinda,
erkek hastanin gotiiriildiigii hastanede aniden
yattigs yerde bayildifi ve kendine geldiginde
konugamadig farkedilmis. Ertesi giin konugamama,
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anlamama, sag kol ve bacaklarinda giigsiizliik
yakinmalan ile getirilen hastanin 6zgegmigi ve
soygecmiginde bir ozellik yoktu. Norolojik
muayenesinde konusma dizartrik, tekli emirleri
yerine getirebiliyor, tekrarlama, isimlendirme,
renk tamimasi1 bozuktu. Sagda friist hemiparezi
saptanan hastanun DTR'leri normoaktif, TCR sagda
lakaytti. Kraniyal BT ve MRG'sinde sol arteria
serebri media alaninda akut infarkt saptandi.
Antiagregan tedavi baglanan hastanin rutin
laboratuar incelemeleri, EKG'si, ve Olgu 1'de
belirtilen etyolojiye yonelik tiim diger incelemeleri
normaldi. TTE'de Ebstein anomalisi siiphesi,
kontrasth TEE'de Ebstein anomalisi (EA) ve PFO
bulundu. Kardiyoloji konsultasyonu sonucu
kardiyolojiye bagvurmasi Onerilen hastann
yatisginin 10. gilintinde 3'lii emirleri yerine
getirebilir hale geldi. Yatiginin 21. Giiniinde
konugsma, anlama ve kas giicii tam olarak
kardiyolojiye bagvurmasi ve inme poliklinigimizce
takibi Onerilerek antiagregan tedavi ile hasta
taburcu edildi. Ancak hasta kontrole gelmedigi
icin son durumu hakkinda bilgi edinilemedi.

Olgu 3:

Konugmasinda bozulma, sol kol ve bacaginda
gligsiizliikk yakinmalan ile servisimize yatirilan 52
yasinda erkek hastanin 6zge¢misinde 9 yildir
hipertansiyonunun oldugu, 9 yil once i¢ kez
birkag ay arayla yaklagik iki hafta siirtip tamamen
diizelen konugamama, 6 yil ve 5 yil 6nce sag kolda
ve bacakta sekelle diizelen giigsiizliik, 3 y1l once
hafif dizartrik konusma seklinde sekelle diizelen
konusamama, sol kolda giigsiizliik seklinde
tekrarlayan iskemik inme ataklan oykiisii vardi.
Norolojik muayenesinde bilinci agik olan hastanin
konugmas: dizartrik ve tutuk, verbal parafazileri
mevcut ve tekrarlamasi bozuktu. Sagda friist sekel
hemiparezi, solda santral fasiyal parezi, solda kas
glicii 4/5, DTR'leri dort ekstremitede artmus,
TCR'leri bilateral dorsal ve solda yiizii igine alan
hemihipoestezi tesbit edildi. Antiagregan ve
antihipertansif tedavi baglanan hastanin kraniyal
BT'sinde sag paryetal alanda akut, sol frontal ve
parietooccipital kortikal alanda kronik dénemde
infarktlar saptandi. Rutin laboratuar incelemeleri,
EKG'si, ve Olgu 1'de belirtilen etyolojiye yonelik
tiim diger incelemeleri normaldi. Kontrasthi TEE'de
mitral valv prolapsusu (MVP) ve PFO saptandi.
Norolojik tablosunda konugmas: dizartrik, verbal
parafazileri olan ve kas giicli sol altta 5/5, diger
ekstremitelerde 5/5 olarak  kariyolojiye
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bagvurmast ve inme polikliniginde takibi
onerilerek taburcu edildi. Hasta kontrollere
gelmediginden son durumu hakkinda bilgi
edinilemedi.

Olgu 4:

60 yasinda, bayan hasta sol kol ve bacakta
guigsiizliik sikayeti ile getirilmisti. 6 yildir diabeti
olan hasta oral antidiabetik kullamyordu ve
agabeyinde de serebrovaskiiler hastalik Oykiisii
mevcuttu. Norolojik muayenesinde kas giicii sol
iist ekstremite proksimalinde 4/5, distalinde 0/5,
alt ekstremitede ise 3/5'di. Solda DTR'leri artmus,
sol TCR'de dorsaldi. Solda yiizii de igine alan
hemihipoestezi mevcuttu. Antiagregan tedaviye
baglanan hastanin kraniyal BT 'sinde sag arteria
serebri media alaninda akut infarkt saptandi.
Hastanin yasi nedeniyle protein S, protein C,
antiniikleer antikor, antikardiolipin antikorlan
diizeylerine bakilmadi. Bunlarin diginda Olgu 1'de
belirtilen etyolojiye yonelik tiim diger incelemeleri
normaldi. TTE'sinde sol atriumda genisleme ve
hafif derecede mitral yetmezligi bulundu.
Kontrastli TEE'de mitral anulus kalsifikasyonu,
aort kapakta sklerotik degisiklikler ve PFO
saptandi. NM'sinde belirgin bir degisiklik
saptanmayan hasta inme poliklinigince takibi ve
kardiyploji poliklinigine bagvurmas: onerilerek
taburcu edildi. Istanbul disinda yasayan ve
poliklinik takiplerine gelmeyen hastanin son
durumu hakkinda bilgi edinilemedi.

TARTISMA

Genel populasyonda PFO prevalansi (%6 - 29)
yliksektir, fakat gesitli galigmalarda ozellikle
kriptojenik inmeli geng hastalarda PFO
prevalansmn (%40 - 56,3) genel populasyona ve
nedeni bilinen inmeli hastalara (% 7) gore belirgin
derecede yiiksek oldugu saptanmustir (2, 4, 8).

Atrial septal anevrizma (ASA) ve PFO, 6zellikle
kriptojenik inmede ©nemli risk faktorleridir
(8,9,10). PFO'li hastalarda inme olusumunda 6nde
gelen mekanizma tartigmalidir. PFO'nin paradoks
emboli nedeniyle inmeye neden oldugunu ileri
siirenler vardir (11, 14). Bir paradoksal embolinin
klinik tarusi igin; emboliye neden olabilecek bir
vendz kaynak, bir intrakardiyak defekt veya
pulmoner arteriyovendz fistiilin ve arteriyel
embolizmin birlikteligi gereklidir. Vendz kaynak
daha ¢ok alt ekstremitelerde vendéz dolasimda
gelisen trombozlardir. Normal kogullarda
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dolagimin sol tarafinda atriyal ve ventrikiiler
basinglar daha yiiksektir. Bir oksiiriikk nobeti
boyunca veya valsalva manevrasinda sag kalp
bogluklarinda gegici basing artizi ile embolik
materyel sol yana gegip buradan genel dolagima
katilarak sistemik  emboli geligebilir. Bu
mekanizma atriyal ve ventrikiiler septal defektler
icin gegerlidir. Bu gibi olgularda gelisebilen
endokarditis ile enfekte materyalin
embolizasyonlar1 da geligebilir (12). Genellikle,
paradoksal emboli oldugu diigliniilen hastalarda
derin ven trombozu saptanamaz ve béylece emboli
kaynag belirlenemez (6). Ranoux ve arkadaglan
yaptiklar1 gahsmada sadece bir hastada derin ven
trombozu saptamiglar ve galigmanin sonunda
PFO'li hastalarda inme olusumunda paradoks
embolinin dnde gelen mekanizma olmayabilece-
gini ileri siirmiiglerdir (11).

Cesitli galigmalarda PFO'nin genislik, sant
miktar1 gibi karakteristiklerinin de kriptojenik
inme olugsumunda 6nemli oldugu ileri siiriilmiisg,
kriptojenik inmeli hastalarda kontrol grubuna goére
PFO daha biiyiik ve gsant miktariun daha fazla
oldugu saptanmustir. Kriptojenik inmeli hastalar
icin strok rekiirrens oramm da PFO
karakteristiklerine bagh olarak degisebilir. Daha
genis PFO'lerden daha fazla paradoksal embolik
materyal gegisi olacagindan, genig PFO'lilerin daha
fazla inme tekrarlama riskine sahip olacag:
diisiiniilmiigtiir. Ayrica derin vendz tromboz gibi
paradoksal embolizasyonla birlikte olan diger
faktorlerin rolii ve 6zelliklerinin de tarumlanmasi
gerekmektedir (2, 4).

PFO, ASA, MVP ile kriptojenik inme arasindaki
iligkiyi aragtiran bir calismada ASA'da direkt
olugan trombiisiin embolizasyonu sonucu inme
olabilecegi ileri siirlilmiigtiir. Yine ayn1 galismada
PFO ile ASA ve MVP birlikteligi sik olarak
bulunmus, 6zellikle 55 yagindan geng kriptojenik
inmelilerde ASA ve PFO birlikteligi belirgin olarak
yiikksek oranda saptanmigtir. ASA ve PFO
birlikteliginin belirgin sinerjik etki yaptigs,
MVP'nun ise risk olusturmadig: 6ne siiriilmiigtiir
(8). Bizim olgularimizda da PFO; MVP, HAS ve EA
ile birlikteydi. Biz de bu anomalilerin birlikteli-
ginin emboli riskini arthrabilecegini diiglinliyoruz.

Literatiirde PFO'nin, esas olarak 55 yag altinda
onemli bir risk faktorii oldugu vurgulanmakla
birlikte, PFO'nin her yas grubundaki kriptojenik
olgularda ortaya konabildigini gosteren galigmalar
da vardir (2). Bizim dordiincii olgumuz da 60
yasinda olmasina ragmen, kontrasth TEE'de
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saptanan PFO'nin, bu hastada inmeye neden olan
en Onemli faktér oldugunu diigiindiirmekte;
dolayistyla ileri yaglarda da etyoloji aragtirthirken,
PFO'nin daima akilda tutulmas: gerektigine isaret
etmektedir.

TTE noninvazif kardiyak goriintilemenin
temelidir, fakat PFO, sol atriyal trombiis, valvular
vejetasyonlar, torasik aort plag), spontan sol atriyal
ekokardiyografik kontrast gibi embolinin
potansiyel kardiyak kokeninin saptanmasinda TEE
daha iistiin bir metoddur. (13, 14, 15). Interatriyal
septal anomalilerin tesbiti, bu anomalilerin daha
fazla goriildiigii ve diger emboli kaynaklarinin
daha az siklikla saptandig geng hastalarda 6nemli
olabilir.

Sonug olarak; herhangi bir etyolojik neden
saptanamayan inmeli hastalara uygulanacak
inceleme protokoliine TEE'min de katilmasinn,
etyolojinin aydinlatilmasmna katki saglayacagini
diigliniiyoruz.
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