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OZET

Ekim 1993-Ocak 1996 tarihleri arasinda, bilgisayarli beyin
tomografisi ile serebral enfarktiis teshisi konmus 50 yasin altin-
daki 32 hastada (18 erkek, 14 kadin, ortalama yas 3910 yil)
patent foramen ovale prevalensi prospektif olarak incelenmistir.
Trans6zofajeal ekokardiyografi  (kontrast test ile) yapilmadan
once, 10 hastada serebral enfarktiise neden olacak bagka
patolojiler bulunmus, 22 hastada ise serebral enfarktiis nedeni
tam olarak belirlenememistir.  Transézofajeal ekokardiyografi ile
beraber yapilan kontrast testi sonrasinda ise 12 hastada normal
respirasyonda, 4 hastada Valsalva sirasinda olmak izere, 16
hastada (%50) patent foramen ovale saptanmistir: bu hastalarin
14'i0 nedeni tam olarak belilenememis 22 kisilik hasta grubun-
da (%64), 2'si ise 10 kisilik diger grupta (%20) bulunmustur.

Bu c¢alismanin  bulgularina  dayanarak, serebral enfarktiis
nedeni tam olarak belilenememis 50 yasin altindaki hastalarda
patent foramen ovale prevalensinin yliksek oldugu sonucuna
varilmigtir. Patent foramen ovale varligi, ilgili hastalarda serebral
enfarktiis nedeni olarak paradoksal emboli siphesini ilen dere-
cede  arttirmaktadir.
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Serebral enfarktis (SE) geng hastalarda (50 yas ve
alti) seyrek gorilmesine ragmen son derece dramatik
seyreden bir hastalik olup, %30-35 kadar hastada etyo-
lojisi belirlenememektedir (1), Erken dénemde gergekles-
tirilen serebral anjiografilerin %50'den fazlasinda vas-
kuler bir ampitasyon gorilmesine ve dolayisi ile emboli-
den slphe edilmesine ragmen, gergcek kaynak tam olarak
tesbit edilememektedir. Mitral kapak prolapsusu, sigara
aliskanhgi, oral kontraseptif kullanimi gibi nedenler olasi
bir sistemik emboli kaynagi olarak diastnulmuastdr.
Degisik arastirmalar, "patent foramen ovale (PFO)" ve
dolayisi ile paradoksal embolilerin (PE), nedeni bilin-
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SUMMARY

Between October 1993 and January 1996, we prospec-
tively studied the prevalence of patent foramen ovale in patients
under 50 years of age admitted for cerebral infarction diagnosed
by cerebral computed tomography. The study included 32
patients (18 male, 14 female, mean age 39+10 years). Before
the transosephageal echocardiography with contrast study, 10
patients had other identifiable sources of cerebral infarction,
whereas 22 had no precise origin. After the transosephageal
echocardiography with contrast study, the overall prevalence
was 50% with 16 demonstrated patent foramen ovale, 12 during
normal breathing and 4 during a Valsalva maneuver. Fourteen
were in the subgroup of 22 patients without a predetermined
source (64%) and 2 were in the subgroup of 10 patients with
identifiable sources (20%). In this study, we found a high preva-
lence of patent foramen ovale in patients under 50 years of age
with cerebral infarction and without another possible source of
cerebral infarction. This observation suggests the high suspicion
of paradoxic embolism in these cases.

Cerebral infarction, Patent foramen ovale,
Paradoxicembolism
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meyen SE'l0 hastalarda tahmin edilenden daha fazla rol
oynadigini goéstermistir (2-9). Son yillarda yapilan galig-
malar bu hipotezin énemini daha da arttirmistir (9-11).

Yukarida bahsedilen galismalar genellikle, hastaya
yaklasim tarzimizi degistirebilecek olan etyolojik nedeni
bulmak amacini tasimaktadir. Ozellikle genc¢c hasta
poplilasyonunda bu konunun ne derece 6nemli oldugu
bilindiginden transézofajeal ekokardiyografi laboratu-
arimizda, noroloji servisi ile igbirligi yapilarak bu prospek-
tif calisma gergeklestirilmistir.

MATERYEL VE METOD

Ekim 1993-Ocak 1996 arasinda, SE nedeni ile
Noroloji servisine yatirilmis 50 yas ve altindaki tim
hastalar bu galismaya alinmistir.

Hastalarimizda detayli bir klinik muayene ve biyolo-
jik arastirma yapilmistir. Her hastaya kontrast madde
verilerek bilgisayarli beyin tomografisi uygulanmis, "pre-
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serebral ve transkranial" damarlar Doppler ile incelen-
mistir: ayrica 18 hastaya serebral anjiyografi uygulan-
mistir. Kalbe ait bir emboli kaynadi aramak igin tim
hastalarda transtorasik ekokardiyografi gercgeklestiril-
mistir. Hastalarin anamnezine veya klinik bulgulara gore
Holter endikasyonu konulmustur.

Norolog, kontrast testli trans6zofajeal ekokardiyo-
grafi (TOE) haricinde, yukarida bahsedilen tim testlerin
verdigi sonucglara go6re hastalari iki gruba ayirmistir: A
grubu kesin veya yiksek olasilikla SE nedeni saptanmis
hastalardan, B grubu ise SE nedeni bilinmeyen hastalar-
dan olugmustur. PFO prevalansi 6nce tim hastalarda,
daha sonra ise her iki grupta ayri ayri olarak hesaplan-
mistir. 40-50 yasin altindaki hastalardan olusturulmus bir
alt grupta da PF O prevalansina bakilmistir.

Hasta Populasyonu

Calisma popillasyonu 32 hastadan (18 erkek, 14
kadin, ortalama yas 39+10 yil) olusmaktadir. Hastalarin
timu elli yasin altinda olup, bunlarin 14'G kirk yasin altin-
dadir.

A grubu 10 hastadan (4 erkek, 6 kadin, ortalama
yas 43+7 yil) olusmaktadir; bu grupta sadece 2 hasta 40
yasin altindadir. Bu hastalarin yedisinde kalp disi (l¢
akut alkol entoksikasyonu, iki komplike migren ve bir ver-
tebral arter disseksiyonu), Uginde ise kardiyak patoloji
(iki idiyopatik atriyal fibrilasyon ve bir mitral kapak pro-
lapsusu) bulunmustur.

B grubu 22 hastadan (14 erkek, 8 kadin, ortalama
yas 38+10 yil) olusmaktadir; daha geng olan bu gruptaki
12 hasta kirk yasin altindadir. Kontrast testli TOE
oncesinde kesin bir etyolojinin saptanmadigr bu hasta-
larin birgogunda sigara, yliksek kolesterol, arteryel hiper-
tansiyon gibi kardiyovaskiler risk faktorleri (iki hastada 3,
10 hastada 2 ve dort hastada 1 risk faktéri) bulunmak-
tadir. Daha 6nceden miyokard enfarktisiu gecirmis ve
ekokardiyografilerinde herhangi bir trombiis veya 6nemli
derecede bir disfonksiyona rastlanmamis 4 hasta bu
gruba dahil edilmislerdir.

Ekokardiyografi

Kullanilan cihaz Hewlett Packard 1000 (iki boyutlu
ve M-mod ekografi, pulsed ve devamli Doppler) olup, tim
hastalarda TOE "mdltiplan" bir prob ile (Hewlett Packard,
OmniPlane 21364A) gercgeklestiriimis ve videoteybe
(Panasonic D-750) kaydedilmistir.

Kontrast testi su sekilde uygulanmistir: kigik bir
miktar hava ile karistirilmis %5 glukoz (9cc glukoz+1cc
hava), sag kola yerlestirilmis bir vendz kateter araciligi ile
enjekte edilmistir. Kaliteli bir kontrast elde etmek igin
yukarida basedilen kontrast madde enjekte edilmeden
6nce 2 ayri siringada karistirilarak yeterli miktarda "mikro
hava kabarcigi" olusturulmaya calisiimistir (7).

Atriyumlar arasinda sag-sol santin var oldugu su
sartlarda kabul edilmistir: en az 5 adet mikro hava kabar-
ciginin sol atriyumda goérilmesi ve bu durumun, kontrast
madde sag atriyuma geldikten sonraki ilk 5 kardiyak sik-
lusta gergceklesmesi. Kontrast testi ¢ kez normal respi-
rasyonda, (¢ kez ise Valsalva manevrasi (bu manevray!
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Sekil 1. Valsalva manevrasi sirasinda, patent foramen ovale
araciligl ile sag atriyumdan sol atriyuma gegcen mikro hava
kabarciklarinin (ok ile isaretli) goriintiilenmesi.

[Transbzofajeal ekokardiyografi ile gerceklestirilen bu kontrast
testi sontiin 6nemli derecede oldugunu (20'den fazla mikro hava
kabarcigi) ortaya koymaktadir; ayrica bu hastada atriyumlar
aras! anevrizma net bir sekilde goriilmektedir].

RA: sag atriyum, LA: sol atriyum, AO: aort

uygulayamayan hastalar igin 0ksirme) sirasinda uygu-
lanmistir. Santin énem derecesi, sol atriyumda gérilen
mikro hava kabarciklarinin sayisina goére belirlenmistir

(Sekil 1).

BULGULAR

Calismamizdaki 32 hastanin 16'sinda (%50) PFO
bulunmustur. Kontrast testi 12 hastada normal respiras-
yon, 4 hastada ise Valsalva manevrasindan sonra pozitif

olarak degerlendirilmistir. Bu hastalarin 8'inde kontrast
testi gok kuvvetli olarak pozitif (sol atriyumda yirmiden
fazla mikro hava kabarcigi) bulunmustur. Hi¢ bir hastada,
renkli Doppler ile atriyumlar arasi bir sant goérintilene-
memistir. Bu hastalarin gruplara gore dagilimi su sek-
ildedir:

A grubunda 10 hastanin ikisinde (%20), B grubunda
ise 22 hastanin 14'Unde (%64) PFO bulunmustur.
Yukarida bahsedilen kontrast testi kuvvetli olarak pozitif
bulunan 8 hastanin timi bu grupta yer alan 40 yasin
altindaki hastalardan olusmaktadir.

TARTISMA

Serebral emboli (SE), genglerde seyrek olarak
gorilmekle beraber son derece dramatik seyretmekte ve
bu nedenden dolayr mimkin oldugunca etyolojik nede-
nin belirlenmesi gerekmektedir.

Ozellikle son senelerde yapilan c¢alismalar patent
foramen ovale (PFO) ve paradoksal embolilerin (PE)
nedeni bilinmeyen SE'li hastalarda énemli derecede rol
oynayabilecegini gdstermistir (9-11).

Klinik olarak PE ilk defa 1930 yilinda Thompson
(12) tarafindan, anatomo-patolojik caligsmalara dayani-
larak tarif edilmis ve 1972'de Meister (13) acgik bir sekilde
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PE'nin klinik teshis kriterlerini ortaya koymustur. PFO'nun
teshisi ise onceleri kardiyak kateterizasyonun (2), daha
sonraki dénemlerde ise kontrast test ile birlestiriimis
ekokardiyografinin (14-17) yardimi ile oldukga kolay-
lasmistir.

inme gecirmis geng hastalar ile yapilan galismalara
literatiirde sik olarak rastlanmaktadir (4,7,8). Bu calis-
malarin ortak noktasi, inme gegirmis gen¢ hastalardaki
PF O oraninin, "normal" popillasyondaki PFO oranindan
¢ok daha ylksek oldugudur. Bizim g¢alismamizin bulgu-
lari da bahsedilen bu galigsmalar ile benzerlik géstermek-
tedir: Lechat (7) ve VVebster'in (8) serilerinde oldugu gibi,
SE gec¢irmis hastalarimizin %50 kadarinda PFO bulun-
mustur; etyolojisi belli olan gruba goére (%20) oldukga
ylksektir. Diger galigsmalarda kontrol grubu olarak segilen
poplilasyonlarindaki PFO oraninin %10-20 civarinda
oldugu dikkate alinirsa (7,8,10,18), calisma grubumuz-
daki hasta sayisinin azligina ragmen ayni oranin bulun-
masi dikkate deder bir noktadir. Arastirmamizda dikkati
ceken bir diger nokta, kontrast testi 6nemli derecede po-
zitif olan 8 hastanin timinin 40 yasin altindaki hastalar-
dan olusmasidir (prevalens %57).

Bu calismamizda, yukarida bahsedilen g¢alismalar-
dan farkli olarak TOE kullanilmistir. Bu teknik ile yapilan
calismalarin transtorasik ekokardiyografiye gére daha
hassas oldugu bilinmektedir (11,19,20). Hausmann ve
ark. (11) TOE ile PFO teshis edilmis hastalarda serebral
emboli prevalensini arastirmislar ve nedeni bilinmeyen
serebral embolili hastalarda PFO'yi %32 civarinda (40
yasin altinda %50), serebral emboliye neden olabilecek
baska patolojilerin bulundugu grupta ise PRO'yi %26
civarinda (sadece bir hastanin bulundugu 40 yasin altin-
daki grupta %0) bulmuslardir. Bu g¢alismada PF O, higbir
embolik hadisenin goérilmedigi olgularda %22 oraninda

(40 yasin altinda %11) olarak saptanmistir.
Arastirmamizin verdigi sonuglarin diger arastirmalar
ile son derece uyumlu olmasi, PF O bulunan SE gecirmis
hastalarimizda etyolojik neden olarak paradoksal
emboliyi disundirmektedir. Higbir hastamizda derin ven
trombozuna, pulmoner emboliye veya baska bir sistemik
emboliye rastlanmamis olmasi PE igin kesin taniyi
engellemektedir. Buna karsilik bahsi gecen patolojilerin
klinik olarak gogu zaman "sessiz" kaldiklari bilinmektedir
(21). Boéyle durumlarda flebografi, pulmoner sintigrafi gibi
tetkiklerin uygulanmasi PE silphe edilen hastalarda

taniya yardimci olabilmektedir.

Sonug olarak bu calisma, patent foramen ovale
prevalansinin serebral enfarktis gecirmis genc¢ hastalar-
da yuksek oldugunu ortaya koymustur. Bu prevalans,
o0zellikle etyolojik bir nedenin saptanamadigi hastalar ile
40 yasin altindaki hastalarda daha da artmaktadir. Her
ne kadar kesin tani konamasa da, bu olgularda paradok-

sal emboli olasiligl son derece fazladir.

Bu ¢alismadan g¢ikan bir diger sonug, kontrast test
ile birlestirilmis transdzefajeal ekokardiyografinin, patent
foramen ovale ve dolayisi ile paradoksal emboli tanisi
icin son derece degerli bir ydntem oldugudur.
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