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ÖZET 

AMAÇ:Genç iskemik inmeli hastalarda etyolojik nedenler yaşlı popülasyondan farklılık göstermektedir. Çalışmamızda 
genç iskemik inmeli hastalarda risk faktörleri, etyolojik nedenler ve lokalizasyonu değerlendirmeyi amaçladık. 
GEREÇ VE YÖNTEMLER:Hastanemiz I.Nöroloji Kliniğinde iskemik inme tanısı ile yatırılarak tedavi edilen ve inme 
polikliniğinden takip edilen 15-45 yaşları arasında 179 hasta çalışmaya alındı. Hastaların anamnez ve özgeçmişleri ile 
iskemik inme için risk faktörleri araştırıldı. Tüm hastalara rutin biyokimyasal ve hematolojik kan tetkikleri,vaskülit 
testleri, elektrokardiografi, kranial bilgisayarlı tomografi ve/ veya manyetik rezonans görüntüleme, ekokardiografi, 
karotis/vertebral Doppler USG tetkikleri yapıldı. Lokalizasyon tutulan damar alanına göre ,etyolojik gruplar TOAST 
sınıflamasına göre belirlendi. 
BULGULAR: Hastaların 86'sı kadın, 93'ü erkek olup ortalama yaş 39,4 idi. Risk faktörleri değerlendirildiğinde en sık 
kalp hastalığı (%44.1), hipertansiyon (%39.7), sigara kullanımı (%38) ve hematolojik problemler (%28.7) saptandı. Kalp 
hastalığı arasında en sık kapak hastalıkları (%59) , hematolojik nedenler arasında en sık hematokrit yüksekliği gözlendi. 
En sık infarkt lokalizasyonu orta serebral arter alanında (%40) olup karotis sisteminde % 52.5, vertebrobaziler sistemde 
%47.5 infarkt saptandı. Hastaların% 44.l'i kardiyoembolik, % 20.7'si aterotrombotik, %15.l'i laküner olarak değerlen 
dirildi .. Hematolojik nedenler % 16.8 olarak saptanırken sadece %3.4 vakada neden belirlenemedi. 
SONUÇ: Genç iskemik inmelerde sistematik araştırma ile etyolojik nedenin daha yüksek oranda saptanabileceğini 
ve özellikle nedeni belirlenemeyen vakalarda hematolojik yönden detaylı araştırılma yapılması gerektiğini 
düşünmekteyiz. 

Anahtar Sözcükler: genç erişkinler, iskemik inme, etyoloji, lokalizasyon 

RiSK FACTORS, LOCALISATON AND ETHIOLOGY iN YOUNG ADULTS WITH 
ACUTE ISCHEMIC STROKE 

PURPOSE:Ethiological factors for young adults with ischemic stroke differ from the older population.In our study our 
aim was to determine the risk factors, ethiology and localisation in ischemic patients of young age. 
MA TERIAL AND METHOD:The study included 179 patients whose ages were between 15 and 45 and who were 
hospitalized with the diagnosis of acute ischemic stroke between years 2000-2004. Ali of the data obtained were evaluated 
in respect of age, gender, clinical findings and risk factors. Routine biochemical and hemathological tests, vasculitis 
tests, electrocardiography, cranial tomography and/or magnetic resonans imaging ,echocardiography, and Doppler 
ultrasonography were performed for each patient.Localisation was determined according to the effected vascular region 
and ethiology was classified according to TOAST classification. 
RESULTS: Eightysix of the patients were female and 93 of the patients were male with an average age of 39.4. Heart 
disease (44.1 %), hypertension (39.7), smoking (38%), and the hemathological causes were determined as the most 
commonly observed risk factors.While the valvular diseases (59%) were the most common among the heart diseases, 
high ratio of hematocrit was the most common among the hemathological causes. The middle cerebral artery region was 
the commonly effected region and the infarct ratios were 52.5% in the carotid system and 47.5% in the vertebrobasilar 
system. According to the ethiology 44.1% of the causes were cardioembolic, 20.7 % atherothrombotic and 15.1% were 
lacunar. Hematological causes were determined asl6.8% and only 3.4% of the patients could not be specified. 
CONCLUSION: We conclude that in young patients with ischemic stroke with a systemic investigation more ethiological 
causes can be detected than expected and more in depth hematological research should be performed especially for the 
cases that the ethiology could not be determined. 
KEY WORDS: young adults, ischemic stroke, ethiology, localisation 

GİRİŞ 

lskemik inme insidansı yaşla birlikte 
artmaktadır (1).Gençlerde görülen iskemik 
inmeler tüm inmelerin %3-S'ini oluşturmasına 

rağmen potansiyel yaşam kaybı ve sosyoekonomik 
kayıplara yol açtığı için önem taşımaktadır (2,3). 
Genç iskemik inmeli hastalarda etyolojik faktörler 
yaşlı popülasyona oranla daha heterojen olup 
vakaların %10-33'ünde neden bulunamamaktadır. 
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(4,5,6). Çeşitli çalışmalarda ülkeler ve ırklar 

arasında da farklar olduğu saptanmıştır 

(7,8,9,10,11,12). Risk faktörlerinin belirlenmesi ve 
koruyucu tedavinin yapılması inme gelişmesinin 
ve rekürrensin önlenmesi için önemlidir (13). 

Çalışmamızda genç iskemik inmeli hastalarda 
detaylı araştırma yapılarak risk faktörleri, etyoloji 
ve tutulan damar alanına göre lokalizasyon 
ilişkisini değerlendirmeyi amaçladık. 

MATERYAL VE METOD: 

Haydarpaşa Numune Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi I. Nöroloji Kliniğinde 2000 - 2004 yılları 
arasında iskemik inme tanısı ile yatırılarak tedavi 
edilen ve inme polikliniğinden takip edilen 15-45 
yaşlan arasında 179 hasta çalışmaya alındı.Geçici 
iskemik atak geçirenler, venöz infarktı olanlar ve 
subaraknoid kanamanın komplikasyonu olarak 
oluşan vazospazma bağlı serebral iskemisi olan 
hastalar ise çalışma dışı bırakıldı. 

Tüm hastaların anamnez ve özgeçmişleri ile 
iskemik inme için risk faktörleri araştırıldı. Dünya 
Sağlık Örgütü (WHO) 'T ASK FORCE' kriterlerine 
göre DM (açlık kan glikozu ~120mg/ dl) , en az 2 
farklı ölçümde hiperlipidemi ( total kolesterol ~ 
200 mg/dl, HDL-C ~ 35 mg/dl, LDL-C ~130mg/ 
dl , trigliserid 150 ~ mg/ dl.) veya daha önce 
hiperlipidemi tanısı almış olması), hipertansiyon 
(inme sonrası 2 farklı zamanda sistolik kan 
basıncının 150 mmHg, diastolik kan basıncının 
90 mm Hg üzerinde olması veya daha önce 
hipertansiyon tanısı almış olması), kalp hastalığı, 
geçirilmiş inme veya geçici iskemik atak öyküsü 
olması, en az son 1 yıldır günde 1 O adet üzerinde 
sigara içimi , haftada en az 2 kez alkol alımı risk 
faktörleri olarak belirlendi. Diğer risk faktörleri 
ise oral kontraseptif kullanımı (OKS), hematolojik 
bozukluklar, periferik damar hastalığı, obstrüktif 
uyku apnesi ve ailede inme öyküsü olarak 
belirlendi. 

Tüm hastaların açlık kan şekeri, trigliserid, 
total kolesterol, düşük dansiteli lipoprotein (LDL), 
çok düşük dansiteli lipoprotein (VLDL), yüksek 
dansiteli lipoprotein (HOL) , elektrolit, tam kan 
sayımı, koagülasyon testleri (protrombin zamanı, 
aktive parsiyel tomboplastin zamanı, fibrinojen), 
sedimentasyon, ASO, C-reaktif protein (CRP), 
antikardiyolipin antikor (Ig G ve Ig M),· lupus 
antikoagülanı , faktör V Leiden geni, protein S, 
protein C, antitrombin III, anti-ds-DNA, antinükleer 
antikor (ANA), antinükleer sitoplazmik antikor 
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(ANCA) tetkikleri ile elektrokardiografi (EKG), PA 
akciğer filmi, kranial bilgisayarlı tomografi (BT) 
ve /veya magnetik rezonans görüntüleme (MRG), 
ekokardiyografi (EKO), karotis vertebral doppler 
ultrasonografi, lüzum halinde magnetik rezonans 
anjiyografi (MRA) ve dijital substraksiyon 
anjiyografi (DSA) tetkikleri yapıldı 

Hastalar TOAST (Trials of Org 10172 in 
Acute Stroke Treatment) sınıflamasına göre 
kardiyoembolik, büyük damar hastalığı 

(aterotrombotik), küçük damar hastalığı (laküner), 
sebebi bilinen diğer nedenler (hematolojik 
nedenler) ve sebebi bilinmeyen nedenler olarak 
sınıflandırıldı. Birden fazla etyolojik neden 
saptanan hastalar klinik olarak ön planda olan 
inme grubu içine alındı. 

Kranial BT ve / veya MR tetkiklerine göre, 
tutulan damar alanı lokalizasyonu anterior 
serebral arter (ASA), orta serebral arter (OSA), 
posterior serebral arter (PSA), superior serebellar 
arter (SSA), posterior inferior serebellar arter 
(P1SA), anterior inferior serebellar arter (AlSA) ve 
baziler arter·(BA) olarak belirlendi. 

BULGULAR: 

Çalışmaya alınan 179 hastanın 86,' sı kadın 
(%48), 93'ü erkek (%52) olup yaş aralığı 15-45 idi. 
Kadınlarda yaş aralığı 20-45 olup yaş ortalaması 
38.9, erkeklerde ise yaş aralığı 15-45 olup yaş 
ortalaması 39.9 idi. 15- 24 yaşlar arasında 18 
hasta ,25-34 yaşlar arasında 55 hasta, 35- 45 yaşlar 
arasında 106 hasta mevcuttu. 

Risk faktörlerini ayrı ayrı incelediğimizde 
kalp hastalığı 79 hastada (%44.1), hipertansiyon 
71 hastada (% 39.7), sigara kullanımı 68 hastada 
(%38), hematolojik problemler 51 hastada(% 28.7), 
diabetes mellitus 32 hastada (%17.9), hiperlipidemi 
31 hastada (%17.3), geçirilmiş inme öyküsü 26 
hastada (% 14.5 ), alkol kullanımı 23 hastada 
(%12.8), ailede inme öyküsü 18 hastada (%10), 
migren 13 hastada (% 7.3) , geçici iskemik atak 
öyküsü 9 hastada(% 5), oral kontraseptif kullanımı 
9 hastada(% 5), periferik damar hastalığı 5 hastada 
(% 2.8), obstrüktif uyku apnesi 2 hastada (%1.1) 
saptanmıştır. Hastaların lO'unda sık düşük yapma 
öyküsü, 3'ünde postpartum dönem, 3'ünde gebelik 
mevcuttu. 

EKG' de 14 hastada atrial fibrilasyon (AF), 
10 hastada iskemik kalp hastalığı, 7 hastada 
ekstrasistol, 6 hastada sinüzal taşikardi, 5 hastada 
bradikardi, 4 hastada sağ dal bloğu, 2 hastada sol 



dal bloğu, 4 has tada akut miyokart infarktüsü 
(MI), 2 has tada geçirilmiş MI, 2 has tada ventiküler 
taşikardi sap tandı. 

Ekokardiyografide h a staların 47'sinde 
kapak hastalığ ı (21'ind e mitral s tenoz, 15' ind e 
mitral yetmezlik+ aort yetmezliği, 8' ind e protez 
kapak, 2'sinde aort s tenozu, 1'inde mitra l kapak 
prolapsusu), 9' und a sol ventr ikül hipertrofisi, 
8'inde dias tolik disfon ks iyon, 6'sında atrial 
trombüs, 2'sinde anteroseptal anevrizma ve 
trombüs, l'inde patent foramen ovale ve trombüs, 
l'inde Libman-Sacks endokarditi ve l ' inde sistolik 
disfonksiyon sap tandı. 

Kranial BT / MR te tkiklerind e tutulan 
arter a lanına göre infarkt lokalizasyonu 
değerlendirildiğinde, 73 hastada OSA (% 40), 38 
hastada PSA (% 21), 21 hastada ASA (%11) ,19 
has tada SSA (% 10.6), 14 has tada PISA (% 7.8) , 9 
has tada AlSA (% 5), 5 hastada BA (% 2.8) sulama 
alanında infarkt saptanmış olup karotis sis teminde 
% 52.5, vertebrobaziler sis temde %47.5 ora nıııda 

infarkt gözlendi (Grafik 1). 

Grafik] .ln fa rkt Loka lizasyonu 
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Hastalar etyolojik faktör ler açısından 

incelendiğinde 79 hasta kardiyoembolik (% 44.1 ), 
37 hasta büyük d amar hastalığı (% 20.7), 30 hasta 
hema tolojik (% 16.8), 27 hasta küçük damar hastalığı 

(%15.1) olara k değerlendirilmiş olup 6 hastada 
(%3.4) etyoloji saptanamadı . Kardiyoembolik 
gruptaki 4 hastaya ipsilatera l karotis arterd e 
%50'nin üzerinde darlık, 4 hastaya hematolojik 
nedenler, 2 hastaya laküner infark t; a terotrombotik 
gruptaki 3 hastaya hematoloj ik nedenler; laküner 
gruptaki 1 has taya karotis arterd e %50'nin 
üzerinde darhk, 2 hastaya hema tolojik nedenler; 
hematolojik grupta ki 2 has taya ise laküner infarkt 
eşlik etmekte olup has talar ön p landaki inme tipine 
göre gruplandırıldı. Kardiyoembolik nedenler yaş 
gruplarına göre Tablo 1'de, hematolojik ned enler 
ise Tablo 2'de gös terildi. 
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Tablo 1 Kard iyoembolik ned enler 

YAŞ ARALIGI 15-24 

Kapak hastalığı 5 

Mitral stenoz 3 

li tral vctrnezlik +Aort 1 
yetmez l iği 

Aort stenozu o 
Protez kapak 1 

\,l it ral kapak prolapsusu o 
Atrial fib rilasyon o 
lskcmik kalp hastalığı o 
Akut m yokart infarktüsü o 
Geçirilmi ş nıyokart infarktüsü o 
Hipokinetik ventrikü ler o 
segment 

Konjestif kalp yetmezliğ i o 
Anteroseptal anevrizma o 
Patent fora men ovale 1 

Libnıan -Sacks cndokarditi o 
TOPLAM 6 

Tablo 2. Hematolojik nedenler 

Hematokrit yüksekl iğ i 

Fibrinojenyüksekl i ği 

Antitrombin lll eks i kl iği 

Protein S ve Protein C eksikli ğ i 

25-34 

13 

7 

3 

o 
2 

1 

1 

2 

1 

l 

o 

o 
l 

o 
l 

18 

35-45 TOPLAM 

29 47 (%59) 

11 21 (%4-1 .7) 

11 15 (%31.9) 

2 2 (%4.3) 

5 8 (%17) 

o 1 (%2.l) 

13 14 (%17) 

8 10 (%12.6) 

1 2 (%20) 

3 4 (%40) 

4 4 (%40) 

4 4 (%5.2) 

1 2(%2.6) 

o 1 (%1.3) 

o 1 (%1.3) 

55 79 

Has ta say ıs ı 

12 

8 

Lupus anlikoagülan & antikard iyolipin antikor yüksekliğ i 

Antinü kleer antikor(+) 

8 
8 
6 
3 
3 

2 
2 

Faktör V Leiden mutasyonu 
Anti-DNA yüksek l iğ i 

Pol isi temia vera 
Hoınosi stein yüksekl iğ i 

Etyoloji ile lokalizasyon i li şkisi incelendiğinde 

tüm infarkt alanlarında en sık etyolojik neden 
kardiyoemboli olarak saptandı. OSA alanında % 
43.8, PSA alanında % 39.5, ASA a lanında %57, SSA 
a lanında %36.7, PlSA alamnda %35.7, BA alanında 
% 60 kardioemboli etyolojik neden olarak bulundu. 
Büyük damar hastalığı en sık PlSA alanında (% 
28.6) , küçük damar hastalığı en sık SSA a lanında 

(%26.3) , hematolojik nedenler ise en sık AİSA 
alanında (% 22.2) saptandı.(Grafik 2) 

Hastalarda yaş ve cinsiye t ilişkisine bakıldığında 
30 yaş altında kadınlarda %63.1, erkeklerde %36.9 
oranında inme görülürken 30 yaş üzerind e 
kadınla rda %44.7 erkeklerd e %55.3 oranında inme 
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t pit edild i. Yaş ile etyoloji ilişkisine bakıldığında 
15-24 yaşlar arasında 7 hastada hematolojik 
nedenler (HT), 6 hastada kardi emboli (KE), 2 
hastada büyük damar hastalığı (BD), 2 hastada 
küçük damar hastalığı (KD) aptanırken 1 
ha tada neden belirlenemedi (NB). 25-34 yaşlar 

ara ında 18 hastada KE, 16 ha tada HT, 11 
hastada KD, 9 hastada BD sa ptanırken 1 hastada 
n den belirlenemedi. 35-44 yaşlar arasında ise 
55 ha tada KE, 26 hastada B0,14 hastada KD, 7 
hastada HT, 4 hastada ned en belirlen medi. 30 yaş 
altında %38 HT, %33.3 KE, %14.2 KD, %11.9 BD 
aptanırken 30 yaş üzerinde %47.4 KE, %23.3 BD, 

%15.3 KD, %10.2 HT saptanmış olup %3.7 neden 
belirlenemedi (Tablo 3). 

Grafik 2. Etyoloji ile infarkt lokali zasyorıu ilişkis i 
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Tablo 3. Yaş ile etyoloji ilişkisi 

YAŞ KE BD HT KD :-!B 

15-24 6('i3l3) 2('U11) 7 ('t . . 9) - ('111.1 ) 1 (" 5.6) 

6-J.1 1 ıı;; Jı .n 9(%16.4) 16(<; 29.I) 11 ('i 20) 1 ('. 1.) 

3~-15 55 ('fü91 26('Ut5) 7(%.6) IH\'1 1321 4('H ) 

KE: Kardiyocnıbolik BD: Büyük Daımr Has talığ ı 

HT: Hemalo lojik nedenler 
KD: Küçük Damar Has talığı 

B: edeni Bilinmeye n 

TARTIŞMA 

TOPLA.\! 

1 ('i JO) 

55 ('l 30.i9) 

l !kı('l S9.2 1) 

llerleyen yaşla birlikte ateroskleroz i kemik 
inmelerde esas patolojidir. Gençlerd e ise iskemik 
inme nedenleri heterojendir ve tanısal belirsizlik 
ranı yük ektir (14, 15,16).Bu nedenle hasta ların 
tyolojik araştırmasında kardiyak, hematolojik, 

atero ki rotik nedenler v vaskülopati açısından 
d taylı t tkik yapılması gerekmektedir. 
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Genç! rde kardiyoemboli iskemik inmenin 
ve geçici iskemik atakların % 25-30'unu 
oluşturmaktadır. Kardiyoenıbolinin sık görülme 
nedeninin anatomik ve hemostatik defektlerin 
kon:ıbuıasyonu sonu cu olduğu düşünülm ktedir 
(17).Yaşlılarda atrial fibrilasyon v iskemik kalp 
has talığ ı n ık kardiak neden iken, gençlerde 
kapak ha talıkları, kardiyomyopati, aritmi, kardiak 
tümör, endokardit sık ras tlanan patolojilerdir 
(18, 19). Kapak hastalıkları her yaş grubunda inmeye 
n den olabilirler. Mitral vahı prolapsusu yapılan 
çeş itli çalışmalarda kardiyoembolik etyolojiye 
dahil edilmesine karşın, ba zı çalışmalard a 

mitral regürjitasyon, infektif endokardit ve atrial 
fibrilasyon birlikteliği gibi komplike durumlar 
dışında mboli odağı olarak saptanmamıştır (19). 
Paradoksal emboliye ned en olan patent foramen 
ova le ve atrial septal anevrizma tekrarlayan 
serebral i kemik patolojiler ve kriptojenik inme 
ile ilişkilidir (20). Bakteriyel, marantik ve Libman­
Sacks endokarditi de gençlerde inme oluşumunda 
önemli pa toloj ilerdir. 

Genç i kemik hasta grubumuzda n sık 

etyolojik neden kardiyoemboli olup kapak hastalığı 

çoğunluğu oluşturmaktadır (% 44.3). Diğer 

kardiak n denler arasında atrial fibrilasyon %17, 
i k mik kalp hastalığı % 10, MI % 7, anteroseptal 
anevrizma % 2.5, patent foramen ovale %1.3, 
Libınan-Sacks endokarditi % 1.3 oranlarında 

saptanmıştır. Kapak hastalıkları arasında ise en sık 
mitral tenoz saptanmış olup, buıılann 1/3'ünü 
romatizma! mitral stenoz oluşturmaktadır. 

Yaşlı popülasyonda iskemik inme il karotis 
aterosklerozu anısmda yüksek pre alans lmakla 
birlikte gençlerde ateroskleroz risk faktörleri arttığı 
için karoti stenozu gençlerde de önemli oranda 
görülm y başlanmıştır (21, 22) . Karoti arterlerin 
duvar kalınlığındaki art ış ile atero klerotik 
lezyonlar ve karotis trombotik oklüzyonları 

arasrnda artmış prevalans bulunmuştur (23). 
Lipoprotein (a) LDL benzeri yapıda olup 
ateroskl rotik plaklarda saptanmaktadır. Bazı 

ça lışma larda genç hastalarda inme ile lipoprotein 
(a) arasında ilişkili bulunurken bazı inmelerde ilişki 
saptanmamıştır (24, 25). Persistan, aktif klamidya 
pneumonia infeksiyonu da özellikle aterotrombotik 
orijinli i kemik inmeli genç hastalarda ön mli bir 
ri k faktörü olarak bulunmuştur (26). Servi kal arter 
(karo tis v vertebral arterler) disek iyonu i e tüm 
inme neci nlerinin % 0.4-2.5 'uü oluşturmasına 
karşın s n yıllarda gençlerde daha yüksek 
oranlarda saptanmaktadır (27). Çaltşmamızda 2 



hastada vertebral , 2 hastada internal karotis arter 
diseksiyonu saptanmıştır. 

Batı ülkelerinde yapılan çeşitli çalışmalarda 

genç iskemik inmeli hastalarda büyük damar 
hastalığının küçük damar hastalığına oranla daha 
sık olduğu saptanırken (10,28, 29) siyah ırk ve 
asya ülkelerinde yapılan çalışmalarda ise küçük 
damar hastalığına daha sık rastlanmıştır (11, 30). 
Çalışmamızda 27 hastada küçük damar hastalığı, 
38 hastada büyük damar hastalığı saptanmış olup 
batı ülkelerindeki diğer çalışmalarla uyumlu 
olduğu gözlenmiştir .. 

Sebebi bilinen diğer nedenler arasında sayılan 
hematolojik problemler gençlerde iskemik 
inmelerin % 5-10' unu oluşturmakta olup diğer inme 
nedenleri ile birliktelik gösterebilir (31) Birden fazla 
koagülasyon bozukluğu aynı hastada görülebilir ve 
tedaviyi etkileyebilir (32). Hematolojik nedenlerden 
platelet anomalileri, sickle cell anemi ve talasemide 
laküner ve sessiz infarktlar gelişebilmektedir (33). 
Hiperhomosisteinemi de inme için bağımsız risk 
faktörüdür (3,34). Koagülasyon bozukluklarının 
ise % 20-30'u inme ile ilişkilidir. Protein -S K 
vitaminine bağlı plazma proteini olup, aktif 
protein-C' nin antikoagülan aktivitesi için kofaktör 
olarak rol oynar. Faktör V Leiden mutasyonu 
aktif protein C rezistansı ile sonuçlanır ve arteryel 
dolaşımdan daha çok venöz trombozla ilişkilidir 
(3, 35). Protein-S'in herediter bozukluklarında 
ve protein-C eksikliğinde protrombotik durum 
oluşmaktadır (36). Protrombotik durumda 
minör risk faktörlerinin varlığı ile serebral 
infarkt riski artmaktadır (6). Antitrombin III 
ise trombini inaktive ettiği için eksikliğinde 
aktive trombin, dolayısıyla trombüs oluşma riski 
artar. Antifosfolipid antikorlar (antikardiolipin 
antikoru ve lupus antikoagülanı) venöz ve 
arteryel trombozla ilişkili olup antikor düzeyi 
ile trombotik olay arasında ilişki yoktur (14, 37, 
38, 39, 40). Protein S eksikliği ile antikardiyolipin 
antikorlarının birlikteliği iskemik inme riskini 
arttırmaktadır (41). 

Oral kontraseptif kullanımı genç kadınlarda 
trombozu indüklediği ıçın iskemik inme, 
miyokard infarktüsü, pulmoner emboli ve serebral 
venöz tromboz için önemli risk faktörlerdendir 
(6,22,42,43). Çalışmamızda genç hastaların diğer 
doğum kontrol yöntemlerini kullanması nedeniyle 
OKS kullanan hasta sayısının az olması ve 
hepsinde inme için diğer risk faktörleri bulunması 
nedeniyle inme ile OKS kullanımı arasında direkt 
bir ilişki saptamadık. 
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Gebelik genç inmelerde önemli bir risk faktörü 
olup gebe olmayanlara göre risk 13 kat fazladır 
(44). Gebelikteki inme ciddi morbidite ve mortalite 
ile ilişkilidir. İskemik inmeler kardiyomiyopati, 
amniyon sıvısı veya hava embolisi ile hematolojik 
nedenlere bağlı olarak ortaya çıkabilir. 

Olgularımız arasında hematolojik faktörler %16.8 
oranında saptanmış olup sık düşük yapma öyküsü 
olan hastaların 4' ünde ve 2 gebe hastamızda 
antifosfolipid antikor yüksekliği, postpartum 
dönemdeki ve 1 gebe hastada ise antinükleer 
antikor pozitifliği saptanmıştır. 

Migren de gençlerde iskemik inme için risk 
faktörü olup inme sıklıkla komplike migreni 
ve geçici iskemik atak benzeri aurası olan genç 
kadınlarda %1,2-14 oranında görülür. 30 yaş 

altındaki iskemik inmelerde migren ile anlamlı 
ilişki saptanmış olup %10,2 rekürrens gözlenmiştir 
(45). Östrojen serum seviyesinin mensturasyon . 
öncesi hızla azalmasının vazokonstrüksiyonu 
tetikleyerek migrenöz inmeye neden olduğu, 
migren ve vasküler bozuklukların ortak patojenik 
mekanizmaya sahip oldukları ve genetik yatkınlığı 
olan ailelerde serebrovasküler hastalık riskinin 
arttığı düşünülmektedir (46). En sık arka sistem 
tutulumu gözlenmekte olup posterior serebral 
arter ve talamusta migrenöz infarktlar saptanmıştır 
(47). Çalışmamızda talamusta, oksipital lob ve 
mesensefalonda infarktları olan 9 kadın hastada, 
talamus ve beyin sapında infarktları olan 4 
erkek hastada migren öyküsü olmasına karşın 
hepsinde iskemik inme için diğer risk faktörleri 
saptanmıştır .. Bu nedenle bu hastalar migrenöz 
infarkt olarak değerlendirilmemiştir. 

Sigara içimi ve alkol kullanımı önemli risk 
faktörlerindendir (2,48,49). Sigara içen erkeklerde 
protein S düzeyinin düşük olarak saptanması ile 
protrombotik durum arasında ilişki bulunmuş, 

apolipoprotein E polimorfizmi ile sigara içimi 
birlikteliğinin iskemik inme riskini arttırdığı 

gözlenmiştir (6,50). Alkolün indüklediği platelet 
fonksiyon ve hemokoagülasyondaki değişikliklerin 
serebral arter vazokonstrüksiyonuna yol açtığı 

düşünülmektedir (51). 
Erkeklerde inme oranının kadınlara oranla daha 

yüksek olduğu çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir 
(42,52,53). Yaş ile cinsiyet ilişkisine bakıldığında 
30 yaş altında iskemik inme kadınlarda daha 
sık görülürken, 30 yaş üzerinde erkek oranının 
arttığı görülmüştür (54,55). Kadınlarda genç yaşta 
inmeye daha sık rastlanmasının OKS'ye bağlı 
olduğu düşünülürken erkeklerde küçük damar 
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hastalığı ve aterotromboz daha yüksek oranda 
görülmüş, bunun nedeni olarak sigara ve alkol 
kullanımı ile hipertansiyon oranının daha yüksek 
olması düşünülmüştür (5,19,52).Çalışmamızda 

30 yaş altındaki kadınlarda inme oram daha 
yüksek iken (%67) 30 yaş üzerinde ise erkeklerde 
daha fazla inme geliştiği gözlenmiştir.30 yaş 

altında hematolojik ve kardiyak nedenler daha 
sık saptanırken 30 yaş üzerinde kardiyoemboli 
ve büyük damar hastalığının daha fazla olduğu 
görülmüştür. 

İnfarkt lokalizasyonlarına bakıldığında bazı 
çalışmalarda karotis sisteminde (%28,54) , bazı 
çalışmalarda ise vertebrobaziler sistemde daha 
fazla oranda infarkt alanına rastlanmıştır (55). 
Çalışmamızda en sık OSA alanında(% 33.7) infarkt 
saptanmış olup tüm hasta grubuna baktığımızda 
da karotis sisteminin daha çok etkilendiği(% 52.5) 
gözlenmiştir. 

Sonuç olarak gençlerde iskemik inme 
nedenleri heterojendir. Çeşitli çalışmalarda sebebi 
bilinmeyen grup %15-20 arasında belirtilmiş 
olmasına karşın çalışmamızda sadece 6 hastada 
(%3.6) etyoloji saptanamamış olması genç iskemik 
inmelerde daha sistematik ve detaylı araştırma ile 
daha fazla oranda etyolojik neden saptanacağını 
düşündürmüştür. Protrombotik durumun serebral 
inme gelişimindeki önemine baktığımızda genç 
iskemik inmeli hastalarda ve özellikle etyoloji 
belirlenemeyen vakalarda hematolojik yönden 
detaylı araştırılma yapılması gerektiğini ve 
risk faktörü olan hastaların proflaktik tedavi 
edilmesinin inme gelişimini büyük oranda 
engelleyeceğini düşünmekteyiz. 
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