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GENC iSKEMIK INMELERDE RiSK FAKTORLERI, ETYOLOJi VE LOKALIiZASYON
Fiisun Mayda DOMAGC, Goksel SOMAY, Handan MISIRLI, Murat BULKAN, Nuri Yagar ERENOGLU

Haydarpasa Numune Egitim ve Aragtirma Hastanesi I.N6roloji Klinigi, Istanbul
OZET

AMACGC:Geng iskemik inmeli hastalarda etyolojik nedenler yagh popiilasyondan farklihk géstermektedir. Caligmamizda
geng iskemik inmeli hastalarda risk faktorleri, etyolojik nedenler ve lokalizasyonu degerlendirmeyi amagladik.

GEREC VE YONTEMLER:Hastanemiz [.Néroloji Kliniginde iskemik inme tamisi ile yatirilarak tedavi edilen ve inme
polikliniginden takip edilen 15-45 yaslan arasinda 179 hasta galismaya alindi. Hastalarin anamnez ve 6zgegmigleri ile
iskemik inme igin risk faktorleri aragtirildi. Tiim hastalara rutin biyokimyasal ve hematolojik kan tetkikleri,vaskiilit
testleri, elektrokardiografi, kranial bilgisayarli tomografi ve/ veya manyetik rezonans goriintiileme, ekokardiografi,
karotis/vertebral Doppler USG tetkikleri yapildi. Lokalizasyon tutulan damar alanina gore ,etyolojik gruplar TOAST
siniflamasina gore belirlendi.

BULGULAR: Hastalarin 86’s1 kadin, 93'ii erkek olup ortalama yag 39,4 idi. Risk faktorleri degerlendirildiginde en sik
kalp hastahg (%44.1), hipertansiyon (%39.7), sigara kullanimi (%38) ve hematolojik problemler (%28.7) saptandi. Kalp
hastali arasinda en sik kapak hastahklar1 (%59) , hematolojik nedenler arasinda en sik hematokrit yiliksekligi gozlendi.
En sik infarkt lokalizasyonu orta serebral arter alaninda (%40) olup karotis sisteminde % 52.5, vertebrobaziler sistemde
%47.5 infarkt saptandi. Hastalarin % 44.1'i kardiyoembolik, % 20.7’si aterotrombotik , %15.1'i lakiiner olarak degerlen
dirildi..Hematolojik nedenler % 16.8 olarak saptarurken sadece %3.4 vakada neden belirlenemedi.

SONUGC: Geng iskemik inmelerde sistematik aragtirma ile etyolojik nedenin daha yiiksek oranda saptanabilecegini
ve Ozellikle nedeni belirlenemeyen vakalarda hematolojik ybénden detayll arastinlma yapilmasi gerektigini
diiglinmekteyiz.

Anahtar Sozciikler: geng erigkinler, 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.

MATERIAL 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. All 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 as16.8% 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

GIRIS ragmen potansiyel yagam kayb1 ve sosyoekonomik
kayiplara yol agtig1 igin 6nem tagimaktadir (2,3).

Iskemik inme insidansi yagla birlikte Geng iskemik inmeli hastalarda etyolojik faktérler
artmaktadir  (1).Genglerde goriilen iskemik yagh popiilasyona oranla daha heterojen olup
inmeler tim inmelerin %3-5ini olugturmasina vakalarin %10-33’tiinde neden bulunamamaktadir.
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(4,5,6). Cesitli calismalarda iilkeler ve 1rklar
arasinda da farklar oldugu saptanmigtir
(7,8,9,10,11,12). Risk faktorlerinin belirlenmesi ve
koruyucu tedavinin yapilmasi inme gelismesinin
ve rekiirrensin 6nlenmesi igin onemlidir (13).

Calismamizda geng iskemik inmeli hastalarda
detayli aragtirma yapilarak risk faktorleri , etyoloji
ve tutulan damar alanina gore lokalizasyon
iligkisini degerlendirmeyi amagladik.

MATERYAL VE METOD:

Haydarpasa Numune Egitim ve Aragtirma
Hastanesi I. Noroloji Kliniginde 2000 - 2004 yillan
arasinda iskemik inme tarusi ile yatirilarak tedavi
edilen ve inme polikliniginden takip edilen 15-45
yaslar arasinda 179 hasta ¢aligmaya alind1.Gegici
iskemik atak gegirenler, venoz infarkt1 olanlar ve
subaraknoid kanamanin komplikasyonu olarak
olugsan vazospazma bagl serebral iskemisi olan
hastalar ise galigma dis1 birakilds.

Tim hastalarin anamnez ve 6zgegmisleri ile
iskemik inme igin risk faktorleri aragtirildi. Diinya
Saghk Orgiitii (WHO) ‘TASK FORCE' kriterlerine
gore DM (aghik kan glikozu 2120mg/dl) , en az 2
farkli 6l¢iimde hiperlipidemi ( total kolesterol >
200 mg/dl, HDL-C < 35 mg/dl, LDL-C 2130mg/
dl , trigliserid 150 > mg/dl) veya daha once
hiperlipidemi tams1 almig olmasi), hipertansiyon
(inme sonrasi1 2 farkli zamanda sistolik kan

basincinin 150 mmHg, diastolik kan basincinin

90 mm Hg iizerinde olmasi1 veya daha once
hipertansiyon tanis1 almig olmasi), kalp hastahg,
gecirilmis inme veya gegici iskemik atak ykiisii
olmasi, en az son 1 yildir giinde 10 adet tizerinde
sigara icimi , haftada en az 2 kez alkol alimu risk
faktorleri olarak belirlendi. Diger risk faktorleri
ise oral kontraseptif kullanim (OKS), hematolojik
bozukluklar, periferik damar hastaligi, obstriiktif
uyku apnesi ve ailede inme o&ykisii olarak
belirlendi.

Tim hastalarin aghk kan sekeri, trigliserid,
total kolesterol, diisiik dansiteli lipoprotein (LDL),
¢ok diigiik dansiteli lipoprotein (VLDL), yiiksek
dansiteli lipoprotein (HDL) , elektrolit, tam kan
sayim, koagiilasyon testleri (protrombin zamani,
aktive parsiyel tomboplastin zaman, fibrinojen),
sedimentasyon, ASO, C-reaktif protein (CRP),
antikardiyolipin antikor (Ig G ve Ig M), lupus
antikoagiilani , faktor V Leiden geni, protein S,
protein C, antitrombinIIl, anti-ds-DNA, antiniikleer
antikor (ANA), antiniikleer sitoplazmik antikor
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(ANCA) tetkikleri ile elektrokardiografi (EKG), PA
akciger filmi, kranial bilgisayarl tomografi (BT)
ve /veya magnetik rezonans goriintiileme (MRG),
ekokardiyografi (EKO), karotis vertebral doppler
ultrasonografi, liizum halinde magnetik rezonans
anjiyografi (MRA) ve dijital substraksiyon
anjiyografi (DSA) tetkikleri yapildi

Hastalar TOAST (Trials of Org 10172 in
Acute Stroke Treatment) siniflamasina gore
kardiyoembolik, bliyik damar hastalig
(aterotrombotik), kiigiik damar hastahig (lakiiner),
sebebi bilinen diger nedenler (hematolojik
nedenler) ve sebebi bilinmeyen nedenler olarak
siniflandirildi.  Birden fazla etyolojik neden
saptanan hastalar klinik olarak 6n planda olan
inme grubu igine alind1.

Kranial BT ve / veya MR tetkiklerine gore,
tutulan damar alan1 lokalizasyonu anterior
serebral arter (ASA), orta serebral arter (OSA),
posterior serebral arter (PSA), superior serebellar
arter (SSA), posterior inferior serebellar arter
(PISA), anterior inferior serebellar arter (AISA) ve
baziler arter (BA) olarak belirlendi.

BULGULAR:

Gabsmaya alman 179 hastanin 86'st  kadin
(%48), 93'11 erkek (%52) olup yas arahigx 15-45 idi.
Kadinlarda yas aralig: 20-45 olup yag ortalamasi
38.9, erkeklerde ise yas arahg 15-45 olup yas
ortalamas1 39.9 idi. 15- 24 yaglar arasinda 18
hasta ,25-34 yaslar arasinda 55 hasta, 35- 45 yaglar
arasinda 106 hasta mevcuttu.

Risk faktorlerini ayri ayr inceledigimizde
kalp hastaligi 79 hastada (%44.1), hipertansiyon
71 hastada (% 39.7), sigara kullanim1 68 hastada
(%38), hematolojik problemler 51 hastada (% 28.7),
diabetes mellitus 32 hastada (%17.9), hiperlipidemi
31 hastada (%17.3), gegirilmis inme Oykiisii 26
hastada (%14.5 ), alkol kullanimi 23 hastada
(%12.8), ailede inme Oykiisii 18 hastada (%10),
migren 13 hastada (% 7.3) , gegici iskemik atak
Oykiisii 9 hastada (% 5), oral kontraseptif kullanim
9 hastada (% 5), periferik damar hastalig1 5 hastada
(% 2.8), obstriiktif uyku apnesi 2 hastada (%1.1)
saptanmigtir. Hastalarin 10"unda sik diigitk yapma
6ykiisii, 3"linde postpartum dénem, 3'iinde gebelik
mevcuttu.

EKG'de 14 hastada atrial fibrilasyon (AF),
10 hastada iskemik kalp hastah@, 7 hastada
ekstrasistol, 6 hastada siniizal tagikardi, 5 hastada
bradikardi, 4 hastada sag dal blogu, 2 hastada sol



dal blogu, 4 hastada akut miyokart infarktiisii
(MI), 2 hastada gegcirilmis MI, 2 hastada ventikiler
tasikardi saptandi.

Ekokardiyografide hastalarin 47’sinde
kapak hastaligi (21'inde mitral stenoz, 15'inde
mitral yetmezlik+ aort yetmezligi, 8’'inde protez
kapak, 2'sinde aort stenozu, 1’inde mitral kapak
prolapsusu), 9'unda sol ventrikal hipertrofisi,
8’inde diastolik disfonksiyon, 6’sinda atrial
trombiis, 2’sinde anteroseptal anevrizma ve
trombiis, 1'inde patent foramen ovale ve trombiis,
1'inde Libman-Sacks endokarditi ve 1'inde sistolik
disfonksiyon saptandi.

Kranial BT/MR tetkiklerinde tutulan
arter alanina gore infarkt lokalizasyonu
degerlendirildiginde, 73 hastada OSA (% 40), 38
hastada PSA (% 21), 21 hastada ASA (%11) ,19
hastada SSA (% 10.6), 14 hastada PISA (% 7.8) , 9
hastada AISA (% 5), 5 hastada BA (% 2.8) sulama
alaninda infarkt saptanmis olup karotis sisteminde
% 52.5, vertebrobaziler sistemde %47.5 oraninda
infarkt gozlendi (Grafik 1).

Grafikl.Infarkt Lokalizasyonu

OSA PSA SSA ASA PISA AlSA  BA
Hastalar  etyolojik  faktorler  agisindan

incelendiginde 79 hasta kardiyoembolik (% 44.1),
37 hasta biiytik damar hastalig: (% 20.7), 30 hasta
hematolojik (% 16.8), 27 hasta kii¢iik damar hastalig1
(%15.1) olarak degerlendirilmis olup 6 hastada
(%3.4) etyoloji saptanamad: . Kardiyoembolik
gruptaki 4 hastaya ipsilateral karotis arterde
%50'nin tzerinde darlik, 4 hastaya hematolojik
nedenler, 2 hastaya lakiiner infarkt; aterotrombotik
gruptaki 3 hastaya hematolojik nedenler; lakiiner
gruptaki 1 hastaya karotis arterde %50nin
tizerinde darlk, 2 hastaya hematolojik nedenler;
hematolojik gruptaki 2 hastaya ise lakiiner infarkt
eslik etmekte olup hastalar 6n plandaki inme tipine
gore gruplandirildi. Kardiyoembolik nedenler yas
gruplarina gore Tablo 1’de, hematolojik nedenler
ise Tablo 2'de gosterildi.
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Tablo 1 Kardiyoembolik nedenler

YAS ARALIGI 15-24 | 25-34 | 3545 | TOPLAM
Kapak hastaligi 5 13 29 47 (%59)
Mitral stenoz 3 ¥ 11 21 (%44.7)
Mitral yetmezlik +Aort 1 3 11 15 (%31.9)
yetmezligi

Aort stenozu 0 0 2 2(%4.3)
Protez kapak 1 2 5§ 8(%17)
Mitral kapak prolapsusu 0 1 0 1(%2.1)
Atrial fibrilasyon 0 1 13 14 (%17)
Iskemik kalp hastahg: 0 2 8 10 (%12.6)
Akut myokart infarktiisii 0 1 1 2 (%20)
Gegirilmig myokart infarktiist 0 1 3 4 (%40)
Hipokinetik ventrikiiler 0 0 4 4 (%40)
segment

Konjestif kalp yetmezligi 0 0 4 4(%5.2)
Anteroseptal anevrizma 0 1 1 2 (%2.6)
Patent foramen ovale 1 0 0 1(%1.3)
Libman - Sacks endokarditi 0 1 0 1(%1.3)
TOPLAM 6 18 55 79

Tablo 2. Hematolojik nedenler

Hasta sayisi
Hematokrit yiiksekligi
Fibrinojenytiksekligi
Antitrombin I1I eksikligi
Protein S ve Protein C eksikligi
Lupus antikoagiilan & antikardiyolipin antikor yiiksekligi
Antintikleer antikor (+)
Faktor V Leiden mutasyonu
Anti-DNA yiiksekligi
Polisitemia vera

- N W B o R

Homosistein yiiksekligi

Etyoloji ile lokalizasyon iligkisi incelendiginde
tim infarkt alanlarinda en sik etyolojik neden
kardiyoemboli olarak saptandi. OSA alaninda %
43.8, PSA alaninda % 39.5, ASA alaninda %57, SSA
alaninda %36.7, PISA alaninda %35.7, BA alaninda
% 60 kardioemboli etyolojik neden olarak bulundu.
Buyiik damar hastaliga en sik PISA alaninda (%
28.6) , kiigiik damar hastaligi en sik SSA alaninda
(%26.3) , hematolojik nedenler ise en sik AISA
alaninda (% 22.2) saptandi.(Grafik 2)

Hastalarda yas ve cinsiyetiligkisine bakildiginda
30 yas altinda kadinlarda %63.1, erkeklerde %36.9
oraninda inme gorilirken 30 yas {zerinde
kadinlarda %44.7 erkeklerde %55.3 oraninda inme
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tespit edildi. Yas ile etyoloji iliskisine bakildiginda
15-24 yaslar arasinda 7 hastada hematolojik
nedenler (HT), 6 hastada kardioemboli (KE), 2
hastada biliyiik damar hastaligy (BD), 2 hastada
kiigik damar hastaligi (KD) saptanirken 1
hastada neden belirlenemedi (NB). 25-34 yaslar
arasinda 18 hastada KE, 16 hastada HT, 11
hastada KD, 9 hastada BD saptamirken 1 hastada
neden belirlenemedi. 35-44 yaslar arasinda ise
55 hastada KE, 26 hastada BD,14 hastada KD, 7
hastada HT, 4 hastada neden belirlenemedi. 30 yas
altinda %38 HT, %33.3 KE, %14.2 KD, %11.9 BD
saptanirken 30 yas tlizerinde %47.4 KE, %23.3 BD,
%15.3 KD , %10.2 HT saptanmug olup %3.7 neden
belirlenemedi (Tablo 3).

Grafik 2. Etyoloji ile infarkt lokalizasyonu iligkisi

ST BRSESH8ES

OSA ASA PSA SSA  PISA AlSA BA
a Kardioembolik B Biyik damar hastaligr 8 Hematolojik nedenler
0 Kigikdamarhastaligi @ Nedeni bilinmeyen

Tablo 3. Yas ile etyoloji iliskisi

YAS KE BD HT KD NB TOPLAM
154 | 6(%333) | 2RILD | 7(%389) [ 2(%1LD | 1{%56) | 18(%10)
53| 18(%327 | 9(%l6d) | 16(529.) | 11(%20) | 1(%18) | 55(%30.79)

B45 | 55(%519) | 6(%A43) | 7(%66) | H(%13D) | 4(%38) | 106(%59.21)

KE: Kardiyoembolik  BD: Biiyiik Damar Hastahg:
HT: Hematolojik nedenler

KD: Kiigiik Damar Hastahg:

NB: Nedeni Bilinmeyen

TARTISMA

llerleyen yasla birlikte ateroskleroz iskemik
inmelerde esas patolojidir. Genglerde ise iskemik
inme nedenleri heterojendir ve tamsal belirsizlik
orami ytiksektir (14, 15,16).Bu nedenle hastalarin

etyolojik arastirmasinda kardiyak, hematolojik,

aterosklerotik nedenler ve vaskiilopati agisindan
detayl tetkik yapilmasi gerekmektedir.
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Genglerde kardiyoemboli iskemik inmenin
ve gecgici iskemik ataklarn % 25-30'unu
olusturmaktadir. Kardiyoembolinin sik gortilme
nedeninin anatomik ve hemostatik defektlerin
kombinasyonu sonucu oldugu dusiiniilmektedir
(17).Yaghlarda atrial fibrilasyon ve iskemik kalp
hastahigi en sik kardiak neden iken, genclerde
kapak hastaliklari, kardiyomyopati, aritmi, kardiak
timor, endokardit sik rastlanan patolojilerdir
(18,19). Kapak hastaliklar: her yas grubunda inmeye
neden olabilirler. Mitral valv prolapsusu yapilan
gesitli caligmalarda kardiyoembolik etyolojiye
dahil edilmesine karsin, baz1 ¢alismalarda
mitral regtrjitasyon, infektif endokardit ve atrial
fibrilasyon birlikteligi gibi komplike durumlar
diginda emboli odag: olarak saptanmamugtir (19).
Paradoksal emboliye neden olan patent foramen
ovale ve atrial septal anevrizma tekrarlayan
serebral iskemik patolojiler ve kriptojenik inme
ile iligkilidir (20). Bakteriyel, marantik ve Libman-
Sacks endokarditi de genglerde inme olusumunda
onemli patolojilerdir.

Geng iskemik hasta grubumuzda en sik
etyolojik neden kardiyoemboli olup kapak hastahg:
gogunlugu olusturmaktadir (% 44.3). Diger
kardiak nedenler arasinda atrial fibrilasyon %17,
iskemik kalp hastaligi % 10, MI % 7, anteroseptal
anevrizma % 2.5, patent foramen ovale %1.3,
Libman-Sacks endokarditi %1.3 oranlarinda
saptanmustir. Kapak hastaliklar arasinda ise en sik
mitral stenoz saptanmis olup, bunlarin 1/3"inii
romatizmal mitral stenoz olusturmaktadar.

Yash poptilasyonda iskemik inme ile karotis
aterosklerozu arasinda yiiksek prevalans olmakla
birlikte genglerde ateroskleroz risk faktorleri arttig:
i¢in karotis stenozu genglerde de 6nemli oranda
gortiilmeye baslanmustir (21, 22) . Karotis arterlerin
duvar kahnhgindaki artis ile aterosklerotik
lezyonlar ve karotis trombotik oklizyonlar
arasinda artmis prevalans bulunmustur (23).
Lipoprotein (a) LDL benzeri yapida olup
aterosklerotik plaklarda saptanmaktadir. Bazi
calismalarda geng hastalarda inme ile lipoprotein
(a) arasinda iliskili bulunurken bazi inmelerde iligki
saptanmamugtir (24, 25). Persistan, aktif klamidya
pneumonia infeksiyonu da 6zellikle aterotrombotik
orijinli iskemik inmeli geng hastalarda 6nemli bir
risk faktorii olarak bulunmustur (26). Servikal arter
(karotis ve vertebral arterler) diseksiyonu ise tiim
inme nedenlerinin = % 0.4-2.5 ‘“ini olusturmasina
karsin son yillarda genglerde daha yiiksek
oranlarda saptanmaktadir (27). Cahsmamizda 2



hastada vertebral , 2 hastada internal karotis arter
diseksiyonu saptanmugtir.

Bat1 llkelerinde yapilan gesitli galigmalarda
geng iskemik inmeli hastalarda biyiik damar
hastaliginin kiigiik damar hastaligina oranla daha
stk oldugu saptanurken (10,28, 29) siyah irk ve
asya lilkelerinde yapilan galigmalarda ise kiiglik
damar hastaligina daha sik rastlanmgtir (11, 30).
Cahsmamizda 27 hastada kiiglik damar hastahg,
38 hastada biiyiik damar hastalig1 saptanmis olup
bah tilkelerindeki diger galhigmalarla uyumlu
oldugu gozlenmistir..

Sebebi bilinen diger nedenler arasinda sayilan
hematolojik problemler genglerde iskemik
inmelerin % 5-10"unu olugturmakta olup diger inme
nedenleri ile birliktelik gosterebilir (31) Birden fazla
koagiilasyon bozuklugu ayni hastada goriilebilir ve
tedaviyi etkileyebilir (32). Hematolojik nedenlerden
platelet anomalileri, sickle cell anemi ve talasemide
lakiiner ve sessiz infarktlar gelisebilmektedir (33).
Hiperhomosisteinemi de inme igin bagimsiz risk
faktoriidiir (3,34). Koagiilasyon bozukluklarinin
ise % 20-30'u inme ile iliskilidir. Protein -S K
vitaminine bagh plazma proteini olup, aktif
protein-C’ nin antikoagtilan aktivitesi i¢in kofaktor
olarak rol oynar. Faktér V Leiden mutasyonu
aktif protein C rezistansi ile sonuglarur ve arteryel
dolagimdan daha gok venoz trombozla iligkilidir
(3, 35). Protein-S’'in herediter bozukluklarinda
ve protein-C eksikliginde protrombotik durum
olusmaktadir (36). Protrombotik durumda
mindr risk faktorlerinin varligi ile serebral
infarkt riski artmaktadir (6). Antitrombin III
ise trombini inaktive ettigi icin eksikliginde
aktive trombin, dolayisiyla trombiis olugma riski
artar. Antifosfolipid antikorlar (antikardiolipin
antikoru ve lupus antikoagiilau) vendz ve
arteryel trombozla iliskili olup antikor diizeyi
ile trombotik olay arasinda iligki yoktur (14, 37,
38, 39, 40). Protein S eksikligi ile antikardiyolipin
antikorlarmin birlikteligi iskemik inme riskini
arttirmaktadir (41).

Oral kontraseptif kullanimi geng kadinlarda
trombozu indiikledigi icin iskemik inme,
miyokard infarktiisii, pulmoner emboli ve serebral
vendz tromboz igin O6nemli risk faktorlerdendir
(6,22,42,43). Cahismamizda geng hastalann diger
dogum kontrol yontemlerini kullanmasi nedeniyle
OKS kullanan hasta sayisinin az olmasi ve
hepsinde inme igin diger risk faktorleri bulunmasi
nedeniyle inme ile OKS kullanum arasinda direkt
bir iligki saptamadik.
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Gebelik geng inmelerde 6nemli bir risk faktori
olup gebe olmayanlara goére risk 13 kat fazladir
(44). Gebelikteki inme ciddi morbidite ve mortalite
ile iligkilidir. Iskemik inmeler kardiyomiyopati,
amniyon sivist veya hava embolisi ile hematolojik
nedenlere bagh olarak ortaya cikabilir.
Olgularimiz arasinda hematolojik faktérler %16.8
oraninda saptanmuis olup sik diislik yapma 6ykiisti
olan hastalarin 4’iinde ve 2 gebe hastamizda
antifosfolipid antikor yiiksekligi, postpartum
dénemdeki ve 1 gebe hastada ise antiniikleer
antikor pozitifligi saptanmustir.

Migren de genglerde iskemik inme igin risk
faktorii olup inme siklikla komplike migreni
ve gegici iskemik atak benzeri aurasi olan geng
kadinlarda %1,2-14 oranunda goriiliir. 30 yas
altindaki iskemik inmelerde migren ile anlamh
iligki saptanmus olup %10,2 rekiirrens gézlenmigtir
(45). Ostrojen serum seviyesinin mensturasyon -
oncesi hizla azalmasimin vazokonstriiksiyonu
tetikleyerek migrenéz inmeye neden oldugu,
migren ve vaskiiler bozukluklarn ortak patojenik
mekanizmaya sahip olduklan ve genetik yatkinhg:
olan ailelerde serebrovaskiiler hastalik riskinin
arttif disiiniilmektedir (46). En sik arka sistem
tutulumu gozlenmekte olup posterior serebral
arter ve talamusta migrendz infarktlar saptanmugtir
(47). Calismamizda talamusta, oksipital lob ve
mesensefalonda infarktlar: olan 9 kadin hastada,
talamus ve beyin sapinda infarktlan olan 4
erkek hastada migren &ykiisii olmasina kargin
hepsinde iskemik inme igin diger risk faktorleri
saptanmighir.. Bu nedenle bu hastalar migrenéz
infarkt olarak degerlendirilmemistir.

Sigara i¢imi ve alkol kullanimu 6nemli risk
faktorlerindendir (2,48,49). Sigara icen erkeklerde
protein S diizeyinin diigiik olarak saptanmasi ile
protrombotik durum arasinda iligki bulunmusg,
apolipoprotein E polimorfizmi ile sigara igimi
birlikteliginin iskemik inme riskini arttirdigy
gozlenmigtir (6,50). Alkoliin indiikledigi platelet
fonksiyon ve hemokoagiilasyondaki degigikliklerin
serebral arter vazokonstriiksiyonuna yol agtig:
distniilmektedir (51).

Erkeklerde inme oraninin kadinlara oranla daha
yiiksek oldugu gesitli galigmalarda gosterilmistir
(42,52,53). Yas ile cinsiyet iligkisine bakildiginda
30 yas altinda iskemik inme kadinlarda daha
sik goriiliirken, 30 yas iizerinde erkek oraminin
arttigy goriilmistiir (54,55). Kadinlarda geng yasta
inmeye daha sik rastlanmasinin OKS’ye bagh
oldugu duasiniilirken erkeklerde kiigiik damar
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hastalif1 ve aterotromboz daha yiiksek oranda
goriilmiis, bunun nedeni olarak sigara ve alkol
kullarurmu ile hipertansiyon oranimin daha yiiksek
olmas1 digiuniilmigtir (5,19,52).Calismanuzda
30 yag altindaki kadinlarda inme orani daha
yiiksek iken (%67) 30 yas iizerinde ise erkeklerde
daha fazla inme gelistigi goézlenmistir.30 yas
alinda hematolojik ve kardiyak nedenler daha
stk saptarurken 30 yag tizerinde kardiyoemboli
ve biiyitk damar hastah@mn daha fazla oldugu
goriilmiistiir.

Infarkt lokalizasyonlarina bakildiginda bazi
calismalarda karotis sisteminde (%28,54) , bazi
caligmalarda ise vertebrobaziler sistemde daha
fazla oranda infarkt alanina rastlanmagtir (55).
Calismamizda en stk OSA alaninda (% 33.7) infarkt
saptanmig olup tiim hasta grubuna baktigimizda
da karotis sisteminin daha gok etkilendigi (% 52.5)
gozlenmisgtir.

Sonug¢ olarak genglerde iskemik inme
nedenleri hetorojendir. Cesitli caligmalarda sebebi
bilinmeyen grup %15-20 arasinda belirtilmisg
olmasma karsin ¢alismamizda sadece 6 hastada
(%3.6) etyoloji saptanamamig olmas1 geng iskemik
inmelerde daha sistematik ve detayl aragtirma ile
daha fazla oranda etyolojik neden saptanacagim
diigiindiirmiigtiir. Protrombotik durumun serebral
inme gelisimindeki onemine bakhgimizda geng
iskemik inmeli hastalarda ve ozellikle etyoloji

belirlenemeyen vakalarda hematolojik yonden .

detayli aragtinlma yapilmas:1 gerektigini ve
risk faktorii olan hastalarin proflaktik tedavi
edilmesinin inme gelisimini biiyiikk oranda
engelleyecegini dligiinmekteyiz.
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