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A Case of Splenic Infarction Developing Atrial

Fibrillation

Splenik Infarkt Gelisen Atrial Fibrilasyonlu Bir Olgu
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ABSTRACT

Introduction: Splenic infarct is an unusual altitude. Generally,
it arises from hematologic diseases and vascular and
thromboembolic disorders.

Case Report: A 79-year-old woman was admitted to our clinic
with pain of the left upper region, emesis, vomiting, nausea, and
cold sweat. The patient took beta-blocker and antiaggregant
treatment for hypertension and atrial fibrillation. We detected
rapid ventricular response atrial fibrillation on her ECG analysis.
Also, abdominal CT was concordant with a splenic infarct. Her
coagulation tests and sickle cell anemia tests were normal,
which excluded hematological disorders (protein C, protein S,
antithrombin Ill, Factor V Leiden mutation, homocysteine value,
prothrombin 20210 A mutation, factor levels). We evaulated
important risk factors as etiological causes for atrial fibrillation.
Low-molecular-weight heparin (LMWH), oxygen, and intravenous
hydration were started in the patient. Her complaints were
decreased with time and showed clinical recovery.

Conclusion: Our case is very interesting, because there is no
frequent splenic infarct coexisting with atrial fibrillation.

Keywords: Atrial fibrillation, abdominal pain, splenic infarction
Received: 03.07.2013  Accepted: 09.12.2013

OZET

Giris:  Splenik infarkt nadir gorllen kritik bir durumdur.
Genellikle hematolojik hastaliklar, vaskiler ve tromboembolik
bozukluklardan kaynaklanir.

Olgu Sunumu: Bu makalede 79 yasinda hipertansiyon ve atrial
fibrilasyonu olan bir olgu sunulmustur. Hasta antiagregan ve
beta bloker tedavi alirken sol Ust kadran agrisi, bulanti, kusma
ve soguk terleme sikayeti ile acil servise basvurdu. Hastanin
elektrokardiografisinde hizli ventrikdl yanith atrial fibrilasyon
tespit edildi. Batin tomografisi splenik infarkt ile uyumlu bulundu.
Splenik infarkta yonelik yapilan tetkiklerde periferik yayma,
koagulopati testleri (protein C, protein S, antitrombin Ill, Faktor
V Leiden mutasyonu, homosistein diizeyi, protrombin 20210 A
mutasyonu, faktdr dizeyleri) ve orak hicreli anemiye yonelik
incelemelerin normal olmasi ile hematolojik hastaliklar ekarte
edildi. Zeminde atrial fibrilasyon varligi en glclu etyolojik faktor
olarak degerlendirildi. Hastaya oksijen, intravendz hidrasyon
ve dustk molekdl agirlikli heparin baslandi. Hastanin sikayetleri
azald, klinik olarak belirgin diizelme gdzlendi.

Sonug: Karin agrisinin nadir nedenlerinden biri olmasi ve etyolojik
faktor olarak atrial fibrilasyon disinda patoloji saptanmamasi
nedeniile olgumuzu literatUr bilgileri esliginde sunduk.
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Giris

Splenik infarkt dalak damar tikanikhigi sonrasi gelisen parankimal iskemi ve doku nekrozunu ifade eder. infarkt segmental yada
global olabilir. Splenik infarkt multifaktoriyel etkenlerin etiyolojide rol oynadidi, akut karin tablosunun nadir bir nedenidir.
Etiyolojisinde en sik hematolojik hastaliklar, ikinci siklikta tromboembolik durumlar, daha nadir olarak da vaskuler hastaliklar,
anatomik bozukluklar ve kollagen doku hastaliklari bulunmaktadir (Tablo 1) (1, 2). Tromboemboliye sekonder gelisen splenik
infarkt, hematolojik ve infeksiytz hastaliklara bagl olabilecegdi gibi, miyokard infarktlst veya atrial fibrilasyonda goérulen kan
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Tablo 1. Splenik infarkt nedenleri

Hematolojik nedenler  Embolik hastaliklar

Orak hucreli anemi infektif endokarditler

Vaskiiler hastaliklar

Splenik arter anevrizmalari
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Anatomik hastaliklar Diger

Splenik torsiyon Kollagen

vaskuler hastaliklar
Aksesuar dalak torsiyonu Hemorajik infarktus

inkarsere Bochdalek hernisi  Pankreas hastaliklari

(prostetik kapak)
Myelofibrozis Atriyal fibrilasyon Aort disseksiyonlari
Losemi Kardiyak cerrahi sonrasi Splenik arterde
inflamatuar degisiklikler
Lenfoma Marantik endokardit Splenik ven trombdsleri

Paroksismal nokturnal Sol ventrikdler trombusler

hemoglobindri
Polisitemia vera Mitral valv trombdsleri

immunoblastik
lenfadenopati

Resim 1. Olgunun Batin BT'sinde splenik infarkt goriintisu

akim hizinin azaldigr, buna bagl olarak intrakardiyak trombus
olusumuna zemin hazirlayan durumlarda da ortaya ¢ikabilmektedir.
Atrial fibrilasyon (AF) zemininde gelisen splenik infarktli olgumuzu
karin agrisinin nadir nedenlerinden biri olmasi ve ayirici tanida géz
6nunde bulundurulmasi nedeni ile sunduk.

Olgu Sunumu

79 yasinda bayan hasta, hipertansiyon ve AF nedeniyle beta bloker
(metoprolol 50 mg) ve antiagregan (asetilsalisilik asit 100 mg) tedavi
almaktayken, sol Ust kadranda ani gelisen siddetli karin agrisi, bulanti,
kusma ve soguk terleme yakinmalari ile acil servise basvurdu. Sigara ve
alkol kullanim ykust yoktu. Fizik muayenesinde soluk gérinimde, soguk
terlemesi olan hastanin tansiyonu 180/110 mmHg, Nb: 100/dk, vicut isis:
36,5°C OlcUldi. Tasiaritmi, karin sol Ust kadranda hassasiyet saptandi. Diger
sistem incelemeleri olagandi. Laboratuvar degerlerinde hemoglobin: 14,1
g/dL, hematokrit: 941, MCV: 89fL, RBC: 4,68, trombosit: 292000/mm3,
[6kosit: 9400/mm3, kan aglik glukoz: 137 mg/dL, AST: 40 U/L, ALT 41 U/L,
BUN: 38mg/dL, kreatinin: 0,9 mg/dL, Na: 135 mmol/L, K: 3,6 mmol/L, idrar
tahlili normal saptandi. Elektrokardiyografisinde hizli ventrikdl yanitl AF
izlendi. Batin ultrasonografisinde (USG) patolojik bulguya rastlanmadi.
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Portal
hipertansiyon

Hematolojik olmayan maligniteler

ilag reaksiyonlari
Multifaktoriyel
jatrojenik

Mucormikozis

Bu bulgularla hasta izZleme alindi. izZemde ikinci giin ortaya ckan
subfebril ates (37,5°C) nedeni ile yapilan tetkiklerinde I6kosit: 14900 /
mm?, sedimantasyon: 27 mm/h, CRP: 22,3 mg/dL ve D-dimer:1.96ug/
mL saptandi. Yapilan ekokardiyografide kalp tagiaritmik, sol ventrikdl
fonksiyonlarl normal, biatrial genisleme, pulmoner hipertansiyon (sistolik
PAB: 50 mmHg) saptand.. intrakardiyak trombiis saptanmadi. Ayakta direkt
batin grafisi (ADBG) ve tekrarlanan abdominopelvik USGde patolojik
bulguya rastlanmadi. Batin tomografisinde (BT) dalak anterostperior
ve inferior polliinde erken ve geg kontrast fazlarinda radyo opasitenin
izZlenmedigi, posterior kesimde hipodens degisiklikler, dalak hilusunda
aksesuar dalak, splenik arter akim dansitesinde duistklUk ve distalde dolum
defekti degisiklikleri gorilerek, bulgular dalak infarkti ile uyumiu bulundu
(Resim 1). Bakilan periferik yayma, koagUlopati testleri, hemoglobin
elektroforezi ve orak hicreli anemiye yonelik yapilan testlerde patolojik
bulguya rastlanmadi. Hastaya oksijen, intravendz (iv) hidrasyon, dustk
molekdler agirlikli heparin, ampirik antibiyoterapi ve analjezik tedavi
baslandi. Tedavinin 7. glinlinde semptomlar tamamen diizeldi ve tedavi
14 gline tamamlanarak hasta taburcu edildi.

Tartisma

Splenik infarkttin etyolojisinde bircok faktdr sorumludur. Bu nedenler
arasinda tromboembolik olaylarin dalak dolagiminda tikaniklik
olusturmasi (%38), infiltratif hematolojik hastaliklar (%29), splenik
vaskuler hastaliklar (%6), anatomik bozukluklar (%5) ve kollajen doku
hastaliklari yer almaktadir (1, 2).

infiltratif hematolojik hastaliklarda anormal hiicreler tarafindan dalak
dolasim tikanikligi olmasi ile infarkt olusur. Ornegin, orak hiicre
hastaliginda meydana gelen dalak infarktist asidoz ve hipoksi
doénemlerinde olan anormal hemoglobin kristallesmesine baglhdir.
Bu sert eritrositler dalak dolasim tikanikligina neden olur (3,4). Malign
hematolojik hastaliklarda (KML gibi) anemi nedeniyle oksijen tasima
kapasitesi azaldigindan, artan dalak kitlesine bagli olarak meydana
gelen oksijen gereksinimlerinde artis, enfarktise yol acar.

Hiperkoagulabilite (malignite, antifosfolipid sendromu gibi) de
dalak infarktisine neden olabilir(5). Ornegin, kalitsal protein C
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eksikliginin dalak infarktisine neden oldugu bildirilmistir(4).
Hastamizda periferik yayma ve koagulopati testleri (protein C,
protein S, antitrombin IlI, FaktérV leiden mutasyonu, homosistein
dlzeyi, protrombin 20210 A mutasyonu, faktor duzeyleri) ve
orak hicreli anemiye yonelik incelemelerin normal olmasi ile
hematolojik hastaliklar ekarte edildi. Zeminde AF varligi en gicla
etyolojik faktor olarak degerlendirildi (6).

Hastalarin klinik muayenesinde en yaygin bulgu sol Ust kadranda
hassasiyet iken en sik gorilen belirti, karin ya da sol yan agnisidir (2, 7).
Agri hastalarin yarisinda bir haftadan az, diger yarisinda bir haftadan uzun
surelidir. Ektopik dalagin infarkti s6z konusu ise ektopik dalagin lokalize
oldugu boélgede agr meydana gelir (7). Ayrica ates ve titreme, bulanti ve
kusma, ploretik gdguis agrisi ve sol omuz agrisi (Kehr isareti) gordlehbilir.

Hastamiz ani baslayan siddetli karin agrisi ve tipik semptomlar ile
basvurmustur. Klasik kaynaklarda pseudokist ve abse formasyonu
ile birlikte olan infarktlara, siklikla Ust kadranda dolgunluk, ele gelen
kitle ve ploretik semptomlarin eslik ettigi vurgulanmaktadir (7).
Kuguk asemptomatik psoddokistlerin (<5 cm) zamanla gerilemesi
sdzkonusu iken blyUk dalak kistlerinin (>5cm) rlptdr riski ylksek
oldugu icin tedavi gerektirir (8).Septik tromboemboli, sepsis ve sol
Ust kadran agrisi ile dalak absesine neden olabilir.

Hastalarin laboratuar incelemesinde anemi, [6kositoz ve trombositoz
oldugu, ayrica periferik yaymada Howell-Jolly cisimciklerinin
gorilebilecegi  bildirilmistir  (4). Bizim hastamizda hastaneye
basvurusunun ikinci gininde I6kositoz saptandi.

Splenik infarktlarda, ancak masif infarkt varsa ADBGde; karin sol Ust
kadranda gaz ya da hava-sivi seviyesi gorulebilir. Batin USGde erken
dénemde bulguya rastlanmaz, en erken 24 saat sonra demarkasyon
hattinin olusmasi ile tanida yardimcr olabilir (9). Emboli distntlen
vakalarda dzellikle Doppler USG tercih edilir.intavendz noniyonik kontrast
ile yapilan BT'de; iyi sinirli, kontrast tutmayan, hipodens alan goriintsu ile
%75 tani koydurucudur (9).Tercihen IV gadolinyum kontrast ile yapilan
magnetik rezonans gorintileme (MRG), infarkte dalak parankimini
tanimlayan birbaskaydntemdir.Kontrastli calismalarda dalak gift kanakimi
sebebiyle, erken dénemde lezyon olusmayabilir, bu nedenle gecikmis
bir asamasinda yapiimalidir. Batin USGnin ilk 24 saatteki degerinin
zayif, kontrasth gorinttleme yontemlerinin ise daha Ustin oldugu
bildirilmektedir. Bununla uyumlu olarak hastamiza 24 saat arayla yapilan
iki USGde tani konamamis, batin BT ile taniya gidilebilmistir. Teknesyum
sintigrafisi ve anjiografinin %90 diagnostik oldugu belirtimesine ragmen
hastamizda bu incelemeler yapilmamistir (9).

Literattrde splenik infarkt tanisi koyulduktan sonra akut tablonun
ve semptomlarin; hidrasyon, oksijen destedi, analjezi ve siki
gozlem ile infarkt alaninin buyukligine bagh olarak 7 ile 14
gln arasinda gerileyebilecegdi gosterilmistir (1).Komplikasyonsuz
vakalarda medikal tedavi basarisinin yiksek oldugu bildirilmistir.
Bizim hastamizda da medikal tedaviye yanit alinmasi literatlri
desteklemektedir.

Splenik infarktli hastalarin %20'sinde splenik abse, hemoraji, riptdr
ve pseudokist olusumu gibi komplikasyonlar ortaya c¢ikabilir.
Tekrarlayan semptomlari olan hastalarda, komplikasyon gelismesi

durumunda ve hematolojik sepsis ve septik embolide splenektomi
endikedir. Hastalarin 1/3'Unde splenektomi endikasyonu vardir
(1). Komplikasyonsuz asemptomatik infarkt cerrahi mudahale
gerektirmez. Biz hastamizin yakinmasinin ilk defa olmasi ve komplike
olmamasi nedeniyle splenektomi uygulamadik.

Sonug

Splenik infarkt ani gelisen siddetli sol Gst kadran agrisinin nadir bir
nedenidir ve medikal tedavi ile tam dizelme sansi olan, hatirda
bulundurulmasi gereken énemli bir klinik durumdur.
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