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Atrial Septal Defekt, Retinal Arter Okluzyonu
ve Serebral Infarkt Birlikteligi Olan Bir Olgu

Refah Sayin*, Tezay Cakin Giile¢**, Temel Tombul***

Ozet

Norolojik hastaliklar arasinda, serebrovaskiiler hastaliklar siktir. Retinal arter iskemisi, siklikla santral
retinal arterin tromboz veya embolisine bagh olusur. Amacimiz, retinal arter okliizyonu, akut ipsilateral
serebral iskemi ve atriyal septal defekti olan bir vakayr sunmakti. Kirkbes yasinda bir erkek hasta, sagda
total gorme kaybiyla basvurdu. Norolojik muayenesi, sagdaki gorme kaybi disinda tamamen normaldi.
Ekokardiyografide atriyal septal defekt saptandi. Difiizyon ve beyin manyetik rezonans goriintiilemede, sag
parietooksipital lob ve sag talamusta akut enfarkt alanlar1 ve fundus anjiografide sag santral retinal arterde
okliizyon belirlendi. Hasta 6 ay boyunca antikoagiilan ile tedavi edildi ve gorme kayb1 diizelmedi. Bu rapor;
serebral enfarkt ve retinal iskemi birlikteligi olan hastalarin, bir kardiyolog tarafindan detayh sekilde

muayene edilmesi gerektigini vurgulamaktadir.

Anahtar kelimeler: Atrial septal defekt, retinal arter oklizyonu, serebral iskemi.

Erigskin donemin norolojik hastaliklart arasinda
serebrovaskiiler hastaliklar, siklik ve O6nem
acisindan On siralarda yer alirlar. Embolik
infarkt, inmenin sik goriilen nedenlerindendir.
Serebral embolizm gegiren olgularin ¢ogunda
emboli, kalpteki trombiisten ve daha az siklikla
arterlerden kopan parcalardan olusur. Emboli,
oklude veya ileri derecede stenotik olan karotis
ve/veya vertebral arter icindeki bir trombiisiin
distal ucundan veya karotis siniis limenine dogru
ilsere olmus bir ateromatdoz plaktan kopmus
olabilir.

Retinal arter okliizyonu daha sik olarak santral
retinal arter veya dallarimin trombiis ve/veya
embolisine bagli olarak gelisir. Ana arterin
okliizyonu ani korliik ile sonuglanir. Retina
opaklasir ve gri-sar1 bir goriiniim alir, arteriyoller
daralir, arteriyoller icindeki kan kolonlari
segmente olur ve foveada kiraz kirmizisi
goriinim olusur. Dallarin okliizyonuna neden
olan emboli goriilebilir. Retinal arter okliizyonu
tedavisi, devam eden arastirmalar olmasina
ragmen hala tam olarak bilinmemektedir (1).
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Serebral iskemilerin  %5-10‘unu  paradoksal
emboliler olusturmaktadir. Paradoksal emboliye
neden olan defektlerden biri de atriyal septal
defektir (ASD) (2). ASD atriyumlar arasinda
delik bulunmasi halidir ve anormal kan akisina
neden olur. Bu yiizden kanin bir kism1 sag kalbe
gecis yapar. Bu olay yillar i¢inde akcigere giden
kanin artmasina bagli olarak akciger damarlarinda
ve kalp kasinda hasara sebep olabilir. Genellikle
uzun yillar higbir belirti vermez. Kesin tani
muayene ve transtorasik ekokardiyografi (TTE)
ile konur. ASD’nin emboliye yol a¢ma riski
diisiik oranlardadir (3,4).

Calismamizin amaci retinal arter okliizyonu ile
akut serebral iskeminin ayni anda olusabilmesi ve
etiyolojide ASD saptanmasini vurgulamaktir.

Olgu Sunumu

Sag elini kullanan 45 yasinda bir erkek hasta
sag gbozde gorme kaybi ile acil servisimize
getirildi. Hikayesinde hastanemize getirilmeden
bir giin 6nce 3 kez yaklasik 15 dakika kadar siiren
ve sonrasinda diizelen sag gozde gdrme kaybi
mevcuttu. Ertesi giin gecici gdrme kayb1 bir kez
daha tekrarlamis ve ayni anda sol tarafinda
glicsiizlik gelismisti. Sol tarafindaki kuvvet
kaybi yarim saat i¢inde diizelmis ancak gdrme
kayb1 devam ettigi igin acil servisimize
getirilmisti. Ozgegmisinde 2 ay Once gegirilmis
miyokard infarktiisii mevcuttu. Soyge¢cmiginde ve
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Resim 1. Beyin — Diffiizyon MRG

aligkanliklarinda herhangi bir &zellik yoktu.
Norolojik muayenesinde suur acik, koopere,
oryante, ense sertligi ve meninks irritasyon
bulgular1 yoktu. Sag godzde total gérme kaybi

vardi, 151k persepsiyonu negatifti ve goz dibi
arka polde soluktu. Diger kranial sinirlerin
muayenesi ile ve diger ndrolojik muayene

bulgular1 normal sinirlardaydi. Rutin kan sayimi,
biyokimyasal tetkikleri, karaciger ve bdbrek
fonksiyon testleri normal idi. Diffiizyon
magnetik rezonans goriintiileme (MRG) ve beyin
MRG’de sag parietooksipital bolgede 3x3,5 cm
ve sag talamusta 3x3,5 cm ebatlarinda akut
enfarkt alani saptandi. (Resim 1). Beyin MRG
anjiografisi normal idi. Vaskiilit markerlar1
(ANA, ds-DNA, p-ANCA, c-ANCA,
antikardiyolipin IgG ve IgM, homosistein,
antifosfolipid IgG ve IgM, AMA, Lupus
antikoagiilan1) negatif; Protein C, protein S ve

antitrombin III normal idi. Faktér V Leiden
mutasyonu saptanmadi. Protrombin zamani 17,1
idi. Etyolojiye yonelik olarak yapilan arastirmada
TTE’de ASD saptandi. (Resim 2). Karotis
Doppler ultrasonografisinde (RDUS), sag internal
karotis arter, karotis kommiinis arter ve eksternal
karotis arter duvarlarinda intimal kalinlagmalar
mevcuttu. Vertebral arter RDUS ise normal idi.
Fundus anjiografide santral retinal arter
tikaniklig tespit edildi. (Resim 3). Hasta 15 giin
yatirtlarak tedavi aldi. ilk 3 giin 25.000 iinite
heparin infiizyonu baslandi, 3. giinden itibaren
warfarin her giin birer tablet baslanarak INR
diizeyi 2.5-3.5 seviyelerinde tutulmaya c¢aligildi.
Tekrarlayan iskemik ataklarin sonlanmasi iizerine
Onerilerle taburcu edildi. Aylik izlemlerde
hastanin sag gdzde gérme kaybi devam ediyordu.
Hasta su anda izleminin 6. ayindadir.
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Atrial Septal Defektli, Retinal Arter Okliizyonlu ve Ayni Anda Serebral Infarkt Gegiren Olgu

Resim 2. Transtorasik Ekokardiyografi

Tartisma

Embolik inmeler, tim inmelerin %15-20’sini
olusturur. Son yillarda TEE yayginlagsmasiyla
kardiyak emboli kaynaklarina rastlama siklig1
artmistir. TTE sol ventrikiill ve mitral kapak
hastaliklarini gostermede duyarlhidir.
Kardiyoembolik neden belli ise ve hasta yash ise
TTE yeterlidir (3). Akut gérme kaybi ve gecici
iskemik ataklarla (GIA) basvuran olgumuzda
TTE yapildi ve ASD saptandi. Etiyolojiye yonelik
yapilan diger tetkikler normal oldugu i¢in ve bu
durumu ASD’nin de agiklamasi iizerine TEE
yapilmasina gerek duyulmadi. ASD,
kardiyoembolik inmelerde ve o&zellikle geng
hastalarda akla gelmelidir. Segmen ve ark.larinin
(3) yapmis olduklar1 bir g¢alismada 152 geng
inmeli hasta grubunda %1 hastada ASD
saptanmistir.

Son yillarda ASD, retinal ve serebral embolizm
i¢in dnemli bir neden olarak gosterilmektedir (5).
Ash ve ark.lar1 (5) serebral embolizmden sorumlu
oldugu diisiiniilen ASD’li ii¢ olgu sunmuslardir.
Nedeni agiklanamayan serebral iskemilerde ve
ozellikle genclerde TEE ve kontrastli EKO’nun
yapilmasi gerektigini vurgulamiglardir.

Devuyst ve ark.lar1 (6) inmeye neden olabilecek
kardiyolojik faktorler arasinda arkus aorta

v

Onemini

. Fundus Anjiyografisi

Resim

ateromu ve interatrial
vurgulamiglardir.
Olgumuzda inme ve retinal arter okluzyonunun
etiyolojik nedeni ASD idi. ASD, daha c¢ok
cocukluk déoneminde goriilen ancak asemptomatik

septumun
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oldugunda erigkin donemde de karsilagilan
konjenital bir defektir. Retinal arter okluzyonu da
serebral iskemi ile ayni etiyolojik nedenlerle
goriilmektedir (1).

Sonu¢ olarak; hastamizda goriillen serebral
iskemi ve retinal arter okliizyonunun nedenlerinin
ASD oldugunu diisliniyoruz. Ayni1 anda retinal
arter okliizyonu ile GIA’lar ve akut ipsilateral
serebral iskemi ve ASD birlikteligi nadir
goriilmektedir. Bu vaka dolayisiyla GIA veya
serebral infarkt saptanan vakalarda ayrintili
kardiyolojik incelemenin gerekli oldugunu bir
kez daha vurgulamak isteriz.

A Case With Atrial Septal Defect, Retinal
Artery Occlusion And Cerebral Infarct

Abstract

Among neurological diseases, cerebrovascular
disorders are common. Retinal ischemia often occurs
due to thrombosis or embolism of the central retinal
arteria. Our aim was to present a case with retinal
artery occlusion, acute ipsilateral cerebral ischemia
and atrial septal defect. A 45 years old male patient
with  right total vision loss had admitted.
Neurological examination was completely normal
except the vision loss at the right. Echocardiography
detected the presence of atrial septal defect. Acute
infarct regions were determined in the right
parietooccipital lobe and right thalamus by diffusion
and cranial magnetic resonance imaging, and
occlusion in the right central retinal artery by fundus
angiography. The patient has been treated with
anticoagulation for six months and his total vision
loss was persisted. This report implicate that patients

with both cerebral infarct and retinal ischemia
should be examined in detail by a cardiologist.

Key words: Atrial septal defect, Retinal artery
occlusion, Cerebral ischemia.
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