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OZET

Atrial septal anevrizma, interatrial septumun fossa ovalis bolgesinden fitiklagmasi ile olusan konjenital ya da akkiz bir
malformasyondur. Nadir gériilen bu lezyon, klinik bulgu vermeden seyredebilecegi gibi serebral ve periferik damar
embolilerine neden olabilmektedir. Ozellikle geng iskemik serebral olaylarda ve sebebi belirlenemeyen embolilerde, son
yillarda artan oranda etiyolojik bir neden olarak bildirilmektedir ve olgularin tanusinda transozefagial ekokardiografi
kullanilmaktadir.

Bu yazida, gegici iskemik atak tablosuyla izlenen bir olgumuzda atrial septal anevrizma belirlenmis ve nadir goriilen bu
lezyonun iskemik serebrovaskiiler olaylardaki rolii tartigitlmigtir.

Anahtar Sozciikler: Gegici iskemik atak, atrial septal anevrizma, transézefagial ekokardiografi

THE ROLE OF ATRIAL SEPTAL ANEURYSM IN TRANSIENT ISCHEMIC ATTACK:
A CASE REPORT

Atrial septal aneurysm is a congenital or acquired malformation of the interatrial septum characterized by bulging of the
septum through the fossa ovalis. It's course can be either without any clinical symptom or with cerebral and peripheral
embolic events. The investigations suggest that atrial septal aneurysm has higher prevalance in young patients with
cerebral ischemic event of unknown cause. It can be detected by transesophageal echocardiography.

In this article, we discuss the role of atrial septal aneurysm in cerebrovascular events because of a case who has transient

ischemic attack and atrial septal aneurysm.

Key words: Transient ischemic attack, atrial septal aneurysm, transesophageal echocardiography.

GIRIS

Iskemik strok olaylarinin yaklagik %20-30'u
kadiyoembolik nedenlerle meydana gelmektedir
(1). Bunlardan en sik rastlamilanlar; atrial
fibrilasyon ve kalp ritim bozukluklari, enfektif
endokardit, prostetik kalp kapag), yeni gegirilmis
miyokard infarktiisii, dilate kardiyomiyopati,
intrakardiyak tiimorler ve mitral stenoz olarak
sayllabilir ~ (1,2).  Ekokardiografinin  rutin
uygulamaya girmesinden sonra atrial septal
anevrizma (ASA) daha kolay taninabilir hale gelmis
ve iskemik strok’un etiyolojisinde rolii oldugu
ileri siirilmiigtiir (3). Son yillarda transozefagiyal
ekokardiyografinin (TOE) uygulamaya girmesi
ile 6zellikle geng iskemik strok ve gegici iskemik
atak (GIA) olgulaninda bagimsiz bir risk faktora
olarak degerlendirilmeye baglanmistir (4,5). Bu
olgu sunumunda; GIA tablosu ile izledigimiz bir
olguda ASA belirlenmis ve bu lezyonun iskemik
strok ve GIA’daki rolii tartisilmustir.

OLGU

Onceden benzer yakinmasi olmayan 46
yagindaki kadin hasta, ani gelisen sol kol ve

bacaginda kuvvetsizlik ve dengesizlik yakinmasi
ile acil servise bagvurmugtur. Olguda ve
yakinlarinda serebrovaskiiler hastalik risk faktorii
tanumlanmuyordu. Fizik muayenede; nabiz: 80/dk
(ritmik), kan basinci: 110/80 mmHg olan hastarun
sistemik muayenesi normal degerlendirildi.
Nérolojik muayenede bilinci agik olan olgunun
kranial sinirmuayenesi normal, sol kol vebacaginda
minimal diizeyde hemiparezi (4/5), derin tendon
refleksleri solda azalmus, yuriiyiis hafif ataksik,
solda ekstremite ataksisi belirlenmigtir. Plantar
yanutlar iki tarafl olarak fleksér bulunmug, duyum
bozuklugu dikkati gekmemistir.

Laboratuar incelemesinde; kan sekeri, BUN,
kreatinin, elektrolitler, karaciger fonksiyon
testleri, total kolesterol, HDL, LDL, VLDL,
trigliserid, lipoprotein a, bilurubin, tam kan
saymmi, sedimentasyon, ASO, CRP, RF, tiroid
fonksiyon testleri, Antitrombin III, Protein C,
protein S, fibrinojen, protrombin zaman, sikling
testi, hemoglobin ve protein elektroforezi, ds-Anti-
DNA aktivitesi, antikardiolipin IgM ve G antikoru
degerleri normaldi.

Elektrokardiografik inceleme ve akciger grafisi
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normal olarak degerlendirildi. Karotid ve vertebral
arter renkli doppler ultrasound incelemesinde
patolojik bulguya rastlanmadi. Holter EKG
incelemesinde; bazal sinus ritminde, gin boyu

seyrek atrial erken atimlar ve ventrikiiler
ekstrasistoller yaninda, gece saatlerinde fig
kez sintizal aritmi izlendi. Transtorasik ve

transozefagial ekokardiografide sag atriyuma
dogru 0.6 cm, sol atriyuma dogru 0.62 cm
bombelesen ve bazal genisligi 1.59 cm olan
interatrial septum anevrizmas: gozlendi, trombus
saptanmadi ($Sekil 1 ve 2). Beyin tomografisi
normal degerlendirildi. Beyin MRI incelemesinde,
iki tarafli olarak sentrum semiovalede multipl
sayida iskemik gliozis alanlar1 goraldu.
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Sekil 1: Interatriyal septum (IAS) un oklar yoniinde sol atriyuma
dogru bombelestigi goriilmektedir.
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Sekil 2: Interatriyal septum (IAS)'un sag atriyuma dogru yén
degistirdigi gorilmektedir.
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KARDIYAK KOKENLi SEREBRAL EMBOLIZMIN
ANOTOMIK YERLESIM YERLERINE GORE
SINIFLANDIRILMASI (Warlow 1998’den)

1- SAG-SOL SANT ( VENOZ SISTEMDEN PARADOKSAL
EMBOLI)

e Patent foramen ovale

* Atrial septal defekt

* Ventrikiiler septal defekt

¢ Pulmoner artereioventz malformasyon

2-SOL ATRIYUM

* Trombiis (Atriyal fibrilasyon,sinoatriyal hastaliklar,atrial
septal anevrizma)

* Miksoma ve diger ttiimorler

3-MITRAL KAPAK

* Romatizmal endokardit

¢ Enfektif endokardit

* Mitral annulus kalsifikasyonu

= Mitral kapak prolapsusu

 Bakteriyel olmayan trombotik endokarditler
* Libman-Sacks endokarditi
 Antikardiolipin antikor sendromu

¢ Prostetik kalp kapag:

e Papiller fibroelastoma

4-SOL VENTRIKUL

e Mural trombiis (Akut myokard enfarktiisii, sol ventrikiiler
anevrizma ve akinetik segment,dilate kardiyomyopati,
mekanik yapay kalp, myokardiyal kontiizyona yol agan kiint
goglis travmasi)

* Miksoma ve diger tiimérler

* Hidatik kist

* Primer oxalosis

5-AORT KAPAGI

* Romatizmal endokarditler

* Enfektif endokarditler

* Sfiliz

* Enfektif olmayan trombotik endokardit
* Libman-Sacks endokardit

* Antikardiolipin antikor sendromu

* Prostetik kalp kapag

* Kalsifik stenoz/sklerozis/kalsifikasyon

6-KARDiY.AK MANUPLASYON, CERRAHI,
KATETERIZASYON, VALVULOPLASTI, ANJiYOPLASTI

Sol ataksik hemiparezi bulgulan ile klinige
yatirllan  olguya, gerekli acil incelemeler
yapildiktan sonra antikoagiilan tedaviye (5000
tnite puse heparin ve aPTT ile doz ayarlandi)
basland1 ve olgunun tiim noérolojik semptom ve
bulgularinda bir giin iginde diizelme goraldii.
Bu ozellikleriyle GIA olarak degerlendirilen
olgu Coumadin® tedavisi ile izleme alindu
Halen bu tedaviyi almakta olan olgu, dort aydir
izlenmektedir ve bu stire iginde herhangi bir strok
olay1 gozlenmemistir.




TARTISMA

Gegici iskemik atak en fazla bir giin iginde
diizelen fokal norolojik bulguyla karakterize
olan, gogunlukla trombotik, ancak arterden artere
veya kalp kaynakh emboli ile de olusabilen bir
serebrovaskiiler hastalik tablosudur (1). Son
yillardaki teknolojik gelismelere paralel olarak,
kalp kaynakli emboli nedenleri arasinda ASA’dan
sikca soz edilmektedir. ASA, klinik bulgu
vermeden sessiz kalabilecegi gibi, serebral ya da
periferik damar embolilerine neden olabilmektedir
(3,6). Ote yandan iskemik strok icin risk faktorleri
arasinda sayilan patent foramen ovale (PFO)
ve mitral kapak prolapsusu da siklikla ASA ile
birlikte goriilmektedir (4).

Embriyolojik  yasamda, foramen ovale
atriyumlar arasinda oksijenlenmis plasental kanin
sagdan sola gegisini saglayan bir santtir. Normalde
dogumla birlikte kapanmaktadir. Bu kapanmanin
gerceklesmemesi durumunda patent foramen
ovale ortaya gikmaktadir (7). ASA'nin patogenezi
tam olarak bilinmemekle birlikte, interatrial
kapanmay: saglayacak olan bag dokusunun
yeterince gelismemesi ve buradaki kuvvetsiz
destek dokunun atrium igine fitiklagsmas: ile
ortaya ¢iktig ileri siirlilmektedir (8). ASA primer
ve sekonder olmak (izere iki gruba ayrilmaktadur.
Primer ASA; gogunlukla erigkinlerde gériiliir ve
atriyumlar arasindaki basingla iligkisiz oldugu
diigiiniilmektedir. Bu olgularin patogenezi tam
olarak bilinmemekle birlikte, konjenital olarak
interatrial bag dokusu defekti oldugu kabul
edilmektedir. Sekonder ASA ise yenidogan ya da
erken bebeklik doneminde goriliir. Atriyumlar
arasindaki agin basing farkina bagli olarak
ortaya cikar ve genellikle sagdan sola dogru
anevrizmatik genislemeler geklinde goériiliir. Bu
olgularin ¢ogunda konjenital kalp hastah: birlikte
bulunmaktadir (9).

Tim iskemik strok’larin  %20-30'unu  kalp
kaynakl emboliler olusturmaktadir (1). Ote
yandan geng strok olgularinda bu oran daha
da artmaktadir (7). Emboli nedeni olabilen kalp
hastaliklar1 arasinda en ¢ok atrial fibrilasyon
ve ritim bozukluklar, miyokard infarktisii,
endokardit, miyokardit, kalp cerrahisi ve yapay
kalp kapaklar, mitral valv prolapsusu sayilabilir.
Serebral emboliye neden olabilen kardiyak
hastaliklar tablo-1'de gosterilmis ve ASA son
yilarda bu tabloya eklenmigtir (5). Bu olgularda
tamamlanmis iskemik strok olabilecegi gibi, GIA
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seklinde de klinik gosteriler olabilmektedir (8).
Olgumuzda klinik bulgularin bir giin iginde
tamamen diizelmis olmasi ile GIA taninmugtir.
Tanimlanan ataksik hemiparezi bulgusu, genellikle
pons veya kapsula internanin arka bacaginin
lezyonlarinda ortaya ¢ikabilen bir bulgudur (10).
Ancak olgumuzda bu lokalizasyonda radyolojik
olarakbirlezyon gozlenmemigtir. Ekokardiyografik
incelemelerde olgumuzda ASA belirlenmis ve olas:
etiyolojik bir neden olarak degerlendirilmistir.
Ekokardiyografinin uygulamaya girmesinden
onceki donemlerde, ASA tanisi otopsilerde
tesadiifen tespit edilen bir bulgu olarak %1
oraninda  bildirilmigtir (11).  Anjiyografinin
kullanima girmesiyle ise ASA interatrial kitle
olarak yorumlanmis (12) ve daha sonraki
dénemde ekokardiyografinin klinik uygulamaya
girmesiyle birlikte genel popiilasyonda %0.2-4
oraninda goriildigii ortaya konulmugtur (13).
Emboli kaynaginin belirlenmesinde TTE %37
oraninda pozitif sonug verdigi halde, TOE ile
bu oran %65'e kadar g¢ikmaktadir. TTE ile iyi
degerlendirilmeyen sol atriyum, sol atriyal
apendiks, interatrial septum gibi kardiyak yapilar
TOE ile daha ayrintilh incelenebilmektedir (14,15,
16). Boylece atrial trombus, ASA, PFO, mitral
valv prolapsusu gibi siireglerin taninmasinda
TOE, TTE'ya gore iistiindiir (17). Bu nedenle
ozellikle geng ya da sebebi belirlenememis strok
olgularinda TOE'mun mutlaka uygulanmast
gerektigi vurgulanmaktadir.

Ekokardiografik incelemelerde ASA tamisi
iin total bombelegmenin (sag atriyum yada sol
atriyuma veya her ikisine olan bombelesme) = 1.1
cm ve bazal genisligin >1.5 cm olmas: kriterleri
aranmaktadir (3). Olgumuzda sa§ atriyuma dogru
0.6 cm, sol atriyuma dogru 0.62 cm olmak iizere
total bombelesme 1.22 cm, bazal geniglik ise 1.59
cm olup tanimlanan kriterleri kargilamaktadir. PFO
i¢in kabul edilen tan kriterleri TOE'de fossa ovalis
bolgesinde 0.5 cm’den genis defekt ve kontrast
ekokardiografide 3 saniye iginde sol atriyumda
kontrast opasifikasyon (en az bir mikro hava
kabarcify) izlenmesidir (3). Olgumuzda interatriyal
septumun fossa ovalise uyan bélgesinde TOE'de
defekt saptanmamus ve ajite salin soliisyonu ile
yapilan kontrast ekokardiyografide sol atriyumda
hig hava kabaraig izlenmemistir. Olgumuzda TOE
uygulamast ile GIA nedeni olabilecek diger kalp
kokenli patolojiler de aragtirildi, ¢gikan aortada
aterom plagina rastlanmamustir.
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ASA olgularinda iskemik strok’un patogenezi
tam bilinmemektedir. Ancak bu konuda ileri
stirilmiis teoriler vardir. Bunlar iginde paradoksal
emboli ve ASA icinde olusan trombiisiin emboli
kaynagi olmasi en ¢ok ilgi goren goriislerdir.
Aynca bu kalp defektleriyle birlikte olugabilen
aritmi ve oOzellikle supraventikiiler tasikardi
ataklar1 sirasinda embolik stroklarin ortaya
cikabildigi de ileri stiriilmektedir (18, 19). Bu
olgularda tedavi segenegi olarak, siiregen
antikoagiilan ya da antiplatelet tedavi yaninda
cerrahi olarak santin kapatilmas: Onerilmektedir
(3). Olgumuzda trombiis ve PFO saptanmamsg,
ancak holter incelemesinde kisa siireli de olsa ritim
bozukluklarinin varlig: belirlenmistir. Olgumuzda
ASA yaninda, sinir diizeyde kolesterol yiiksekligi
ve vitamin B12 yetmezligi de dikkati gekmis, ancak
bu iki siirecin GIA ile dogrudan iligkisinin olmadig1
ve rastlantisal birer bulgu oldugu diigiiniilmustiir.
Ayrica MRG incelemesinde saptanan iskemik
lezyonlarin kardioembolik sessiz strok ile iligkili
olabilecegi ileri siirtilebilir.

Sonugolarak, geng yasta GIA tanunanolgumuzda
yapilan tamsal incelemelerde ASA disinda GIA
icin bagka bir risk faktoril tespit edilememigtir. Bu
olgu ile ilgili gozlemlerimiz ve literatiir bilgileri
iiginda, ozellikle 50 yagin altinda GIA ya da
iskemik strok geciren olgularda ASA'nin bagimsiz
bir risk faktorii olarak ele alinmasi gerektigini
vurgulamak istiyoruz. Ote yandan bu olgularin
taninmasinda TOE'nun ¢ok degerli bir tar yontemi
oldugunu ve 6zellikle sebebi belirlenememis ya da
geng serebral iskemik olaylarda rutin olarak bu
incelemelerin yapilmasinin gerekliligini belirtmek
istiyoruz. Tedavide ise uzun siireli antiplatelet ya
da antikoagiilan ilaglar yaninda cerrahi olarak sant
kapatma operasyonlan tartigilmahdar.
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