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OZET

Kirkbes yag alts iskemik serebravaskiiler olaylarda {Geng SVO) klinik, etyolojik ya da prognostik ozelliklerin incelendigi
gok sayida galisma bulunmasina ragmen daha geng (30 yas ve alt)) gruba iliskin bilgiler kisithdir. Ancak bu yag
grubundaki SVO'lann diger yaglardakilerden farkh &zellikleri oldugu disiiniilmektedir. Bu gahgma, 30 yag ve albndaki
iskemik SVO hastalaninda etyolojik faktdrlerin tanimlanmas: amaciyla yapilmgtir.

1990-1995 yillar: arasinda takip edilen 30 ve daha kilik yaslardaki ardisik 33 hasta caligsmaya alinmmig ve standart bir
protokol gergevesinde incelenmigtir. Gok geng hastalar bu peryotta izlenen toplam 1184 hastarun %2.78'ini
olugturmaktadir. Bu hastalann %39.4'Ginde aterosklerotik vaskiiler nedenlerin ve yine %39.4'iinde kardiak nedenlerin
sorumlu etyclojik neden oldugu bulunmustur. Nen-aterosklerctik vaskéiler nedenler %9.1 hastada sorumlu neden iken
%12.1 hastada etyoloji aydinlatilamarrugtur,

Cahgma grubumuzda, 30 yag ve alt iskermik SVO hastalaninda ateroskleroz ve kardiyoembolizm diger yag gruplanna
benzer sekilde en sik belirlenen nedenlerdir. Bu hastalarin etyolajive yonelik degerlendirmesi de diger yag gruplanndaki
gibi olmal:idar,

Anahtar Sozetilder: Cok geng SVO, Kardiyoembolizm, Ateroskleroz

ISCHEMIC CEREBROVASCULAR EVENTS IN VERY YOUNG ADULTS
(An etiologic analysis of 33 patients)

Patients with stroke under age 30 (Very Young Stroke) have not been sufficiently evaluated, though they were known to
have different enuloglcai diagnositic and prognostic features from patients with stroke under age 45 (Young stroke). The
aim of this study is to determine the spesific features of the stroke patients younger then age 30.

Thirty three consecutive ischemic stroke patients under age 30, followed between years of 1990-1995 were included. All
patients underwent an extensive etiologic evaluation according to a standard protocol. Very young stroke patients
constituded 2.78% of 1184 patients with stroke. Atherosclerotic vascular disease was found to be responsible in 39.4% of
patients. The same ratio was prevalent for cardipembolism. Non-atherosclerotic vasculopathy accounted for 9.1% while
12.1% remained unknown.

In our study, cardicembolism and atherosclerosis play the major role in very young stroke as in the other ages. Results
suggest that the evaluation strategy of very young patients with ischemic stroke must be similar to other ages.

Key Words: Very young adults, stroke, cardicembeolism, atherosclerosis

GIRIS SVO :Serebrovaskiiler olay
. ) . TTE : Transterasik EKOC
Kirkbeg yas ve alh iskemik serebrovaskiiler TEE : Transbzofagial EKO
olaylarda (Gen¢ SVO) klinik etyolojik ya da MY :Mitral yetmezlik
prognostik dzellikleri inceleyen gok sayida galigma MVP : Mitral valv prolapsusu
bulunmasina ragmen , daha geng (30 yas ve alt1} MVR : Mitral valv replasmam
gruba iligkin bilgiler kasithdir(1,2). AVR : Aot kapak replasman

Otuz vas altndaki iskemik SV(Qlarda mitral
kapak prolapsusu, arterial diseksiyon, migren ve
nadir nedenler ({(kollagen doku hastaliklar,
herediter hematolejik  hastaliklar)  olgulann

Universitesi Tip Fakiiltesine bagvuran 1184 SVO'lu
hastadan 30 ve daha kigiik yaglarda clan 33 hasta

vaklagtk %90inda etyolojiden sorumiudur. Bu
grubun geng SVO'lar (45 yas ve alt1)’dan etyclojik
olarak  farkh  oGzellikler tagidify  6zellikle
ateroskleroz ve kardiyoembelizmin diiglik oranda
oldugu belirtilmektedir (1).

Bu gahigma gok geng iskemik 5VO hastalarinda
etyolojiden sorumlu faktorlerin  belirlenmesi
amacyla planlanmgtir.

GEREC VE YONTEM

1990-1995  wyillan  arasinda  Hacettepe

galisma kapsamuna alinmus ve Standart Geng
Stroke Degerlendirme Prokolliimiize (34) gore
incelenmigtir. (Tablo-1)

Hastalar etyopatogenez agisindan klinigimiz
tarafindan meodifiye edilen TOAST krilerleri (5)
kullamlarak 6 gruba aynlmushr (Tablo-2). Bu
gruplarda cinsiyet dagilimlar, yag ortalamalari ile
lezyon topografi, biiyiikliik ve lokalizasyoenlar:
belirlenmigtir. Gruplar arasinda fark olup olmadig
ayrica incelenmisgtir( X2).

BT ,Kranial MR ve Anjiografi bulgularina gore
lezyon lokalizasyonlar), én sistem (karotid), arka
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sistem (vertebro baziller ) ve kombine (en az bir on
ve bir arka ) olarak yapimgtir. Lezyonlar
topografik olarak, kortikal, kortikal+subkortikal,
bazal ve beyin sap: olarak gruplandmlmistir.
Major serebral arterlerin stem veya ana dal
ttkaniklhiklarina bagh lezyonlar 'buayik,' ug dal
lezyonlar: ise ‘kiiglik ‘enfarkt olarak kabul
edilmistir. Non-teritoryal lezyonlardan en buyiik
cap1 3 cm veya daha fazla olanlar “bliytik” ve 1,5
cm ve daha kigilik olanlar ise “kiigliik” olarak
siniflandinlmistr.

Tablo -1 Hacettepe Geng Stroke Arastirma Protokoli

1- Total kan sayimu ve tiim kan biyokimyas)

2- 14 saatlik aglik sonras: kan lipid ve lipoprotein
analizi

3- EKG

4- Transtorasik ekokardiografi

5- Transdsefagial ekokardiyografi(7:15.2)

6- Karotid ve vertebral renkli dopler ultrasonografi

7- Kranial BT ve MR

8- Hematolojik inceleme (Protein C, S,
antitrombin-11l, fibrinojen)

9- Immiinolojik inceleme (ANA, Anti-DNA ve
Antikardiolipin antikor)

10- Holter monitérizasyon(%12.1)*

11-Serebral anjiografi(%73)*

12-BOS incelemesi(%39.3)*
*Spesifik indikasyonlarda yapilmaktadir. Parentez
igindeki rakam uygulanan hasta sayisim
gostermektedir.

4-EKO veya Doppler USG ile gosterilmis asendan
aorta veya karotid arterlerde
aterom plag: olmasi [Alan darhg: derecesi kriter
olarak alinmanustir.]
3-Nonaterosklerotik Vaskalopati
Inflamatuar:SLE, Behcet,diger sistemik
vaskilitler,infektif vs. '
Non-inflamatuar: diseksiyon,radyasyon, displazi,
FMD, Moyamoya vs.
Reversibl: migren, toksemi, peripartum,ergotizm
Vs,
4-Hematolojik:
Hiperviskozite, koagfilopati , anemi
5-Smuflanamayan:
En az iki grubun kriterlerinin tam olarak
birlikteligi
6-Bilinmeyen:
Higbir neden bulunamavan gruptur.

SONUCLAR

L 1990-1995  yillann arasmmda  Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesine basvuran 1184 SVO'lu
hastadan 151'i 45 yas ve altindadir.(%12.8) Geng
SVO'larm %21.9'u 30 veya daha kigiik yaslarda
olup tum SVO hastalarimin %2.78'1nm1
olusturmaktadir.(n=33)(sekil-1)

Sekil-1 Iskemik SV larin yasa gore dagilim

Tablo -2 Etyolojik gruplar ve dahil edilme kriterleri

1-Kardiyoembolizm
1-Klinik: -Ani baglangic (10 dakikadan kisa siire)
-Hizli diizelme (ilk 1 saatte)
-Hemisferik klinik sendromlar
(Wernicke afazisi gibi)

-Baslangicta suur durumu bozuklugu
2-EKO EKG veya Holter monitorizasyonunda
kardiak patoloji saptanmas
3-Ateroskleroz risk faktorlerinin olmamas:

(DM, hiperlipidemi, malign

hipertansiyon)
4-Karotid doppler USG'de:

-Ipsilateral tiirbilans yaratmayan

%50'den az darhik olmas:

-%50'den az darhk yapan plagin {ilsere

ve tromboze olmamasi

-%50'den az darhga neden olan plagin

homojen olmasi
5- BT ve MR’da hemodinamik bozukluk veya
hipertansivona baglt lezyon olmamas:

2-Aterosklerotik biiyiik damar hastalig
1-Klinik:

Fraksiyone tist ekstremite kuvvet

defisiti, Antesedan T.LA. olmasi,Broca

afazisi
2-Ateroskleroz risk faktorlerinin olmas: [DM,
hipertansiyon , hiperlipidemi ]
3-Klinik, EKG veya EKQ ile gosterilmis major

17-30
(%2.78)

31-45
(%10.02)

>=d6
(%87.2)

kardiyoembolik odak olmamasi
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Hastalarm  ortalama  yasi  26.7+55 olup,
kadin/erkek orani 0.94"dr. Hastalarin
%15.2’sinde klinik TIA iken %84.8'inde stroke’dur.

Hastalarin  timune EKG yapimustir, %21.2
hastada patolojik bulunmustur (%9.1 Valviiler
Atrial Fibrillasyon, %6.1 Anteroseptal-MI ve %6
nonspesifik aritmi).

Hastalarin tumune transtorasik EKO (TTE) ve
718.2'sine transosefagial-EKO (TEE) yapilnustir.
TTE %48.5 patolojiktir. TEE bir hastada ilave
patoloji gostermistir. Mitral vetmezlik (MY) 3,
Mitral valv prolapsusu (MVP) 3, Mitral kapak
replasman (MVR) 2, aort kapak replasmam (AVR)
I hastada saptanmustir. Bir hastada mitral darhga
ilave olarak kalsifik aort darhg, bir digerinde ise




AVR yapiumis oldugu gorilmistiir. Kombine
romatizmal valvulopati 3 hastada mevcut olup
birinde ek olarak infektif endokardit saptanmghr.
fzole sol venirikiil diastolik disfonksiyonu ise 1
hastada saptanmugtir (6).

Hastalarin  tiimiine Dbilateral karotid ve
vertebral arter dopler USG yapumig ve 4 (%12.1)
hastada patolojik bulunmugtur. Hastalarn
%72.7'sine serebral anjio yapumig ve %29.1inde
patoloji  saptanmugtir  {Sol/sag vertebral arter
okliizyonu:3, Sol internal  karotid  arter
okliizyonu/stenozu:2, Baziller arter okliizyonu:l

ve Sol orta serebral arter stenozu:l). Highir
hastada arter diseksiyonu saptanmarmusghr.
Ateroskleroz  risk  fakidrleri  tablo-3'de

gosterilmigtir. Hastalarin %51.5'inde en az bir
ateroskleroz risk faktérii oldugu belirlenmistir.

Tabtlo -3 Ateroskleroz risk faktotleri

N %
Sigara 11 | 33.4
ATEROSKLEROZ, |—apertansiyon 9 {273
RISK Hiperlipidemi ) 18.2
FAKTORLERI Lpla} yiiksekligi 2 | 61
DM 1 3.0
ATEROSKLERQZ | 1 6 [182
RISK FAKTORU 2 7 212
SAYISI Jve T 4 | 121
Hastalann %84.8'inde lezyon topografi,
biiyliklik ve lokalizasyonu  belirlenmigtir.
SVO'lann %4851 karotid sistem, %27.3'0

vertebrobaziller sistem ve %3.01 her i sistemde

Cok Geng Iskemik Sercbro-Vaskiiler Olaylarda Etyolofi

tutuldugu enfarktlar %51.5'dir. Sadece bazal
bolgedeki enfarktlar %15.2 olup, beyin sap1 veya
serebellar tutulum %9.1’dir. Topografik olarak
belirlenen enfarktlarm %82.2'si blyiik, %17.8'i
kiigiik boyutludur.

Kardioembolizm ve aterosklerotik vaskiilopati
esit oranda bulunurken, nonaterosklerotik
vaskiilopati 3 hastada (1 hastada SLE, 2 hastada
peripartum SVO) tespit edilmigtir. TIA tans
konmus olan 5 hastanin (2 hemisferik karotid
sistern TIA, 3 Vertebrobaziller sistem TIA) 2'si
kardiyoembolik, 2'si aterosklerotik wvaskiilopatik
iken bir hastada etyoloji aydinlatilamamugtir.
TIA’'LL hasta grubu istatistiksel degexlendirmeye
olanak tanimayacak kadar az sayida olmakla
birlikte etyolojik sub-gruplarin yiizdesel dagilinu
benzer gorunmektedir.

Hematolojik neden
saptanamazken,  tim
siniflama yapilabilmigtir.

Etyolojik subgruplann ozellikleri Tablo-4'de
gosterilmistir. Subgrup analizinde etyolojik gruba
gore yag, cinsiyet, klinik tip ve enfarkt 6zellikleri
degigsmemektedir.

hastada
etyolojik

higbir
hastalarda

TARTISMA

Calismamizda gen¢ SVO oram %12.8 olup
bunlarm %27.8'i 30 ve daha kiiglik yaglardadir. Bu
bulgu literatiirle uyum igindedir(1,7).

Cok geng SVO grubunda kadin predominans:
bulunamamugtir. Oysa literatiirde gebelik, oral
kontraseptif gibi nedenlerden dolay 35 yag altinda
kadin oraninin hafif fazla oldugu bildirilmistix(7),
Ancak serimizdeki 30-45 yas arasi grupla (3,4)

olugmugtur. Kortikal infarkt oram %9.0 iken kargilagtinldifinda yag azaldik¢a kadmn oranimn

kortikal ve subkortikal dokularin beraber artbig goralmektedir (%48.5 vs %38).

Tablo-4 Etyolojik gruplarda tzellikler

Kardiygembolik Aterosklerotik Nonaterosklerotik Bulunamayan
vaskiilopati

n 13 13 3 4
kadin/erkek 7/6 6/8 3/0 1/3
Yas 26.92+2.66 26.54+£3.33 24334351 252529
TIA{K1/VES2) 2(1/D 21/ 0 10/1)
Ateroskleroz Risk 4 12 1 0
EKOQ patolojisi(+) 13 2 1 0
On sistern 7 6 2 3
Arka sistemn 3 4 1 1
Kombine 1 2 0 3
Belirlenemeyen 2 3 0 0
Kortikal 2 0 0 1
Kortikal+SubKortikal 5 7 3 2
Bazal 2 3 0 0
BeyinSapiSerebellar 2 1 0 0
Belirlenemeyen 2 2 0 1
Bliyik arter 8 10 3 2
Kiiglik arter 3 1 0 1

1:K: Karotid sistem, 2:¥B5: VertebroBaziller sistem

75

Beyin Damar Hastalbklan Dergisi 1996, 2-2:73--76




Topguoglu ve ark.

Cok geng SVO olgulanmin %788 inde
kardiyoembolik veya aterosklerotik faktorler
stroke nedeni olarak ortaya qikmugbr. Kardiak
nedenlerin siklifinin ateroskleroza bagh olanlara
egit olugu dikkati gekmigtir. Literatiirde ise geng
hastalarda aterosklerozun diger yaslara gbre daha
diigiik oranda oldugu bildirilmektedir (8-10). Bu
sonug aterosklerozun primer proflaksisinin erken
yasta baglahlmasiu telkin eden (11) bir bulgudur.
Aynca literatlirde geng SVO populasyonunda
nispeten sik olarak gonildiigii belirtilen MVP,
patent foramen ovale gibi patolojilerin (8) aksine
galisma grubumuzda ozellikle romatizmal kalp
hastaliklan yiiksek orandadir (%27.3). Bu bulgu
akut romatizmal ategin tllkemizdeki yiiksek
insidansinin  dogurdugu bir sonugtur (3). %9.1
oraninda MVP bulurumustur. Literatiirde kardiak
patolojiler iginde MVP %71.4 oraninda (1} iken bu
¢alismada sadece % 18.75'ini olusturmakitadir.

Ayl efyolojik  inceleme  yapilmasina
ra§men nedenmin bulunamadifn  hasta oram
%12.1'dir. Bu oran ileri yas gruplanyla

karsilagtinldiginda oldukga yiksektir. Literatiirde
de yas kiiciildik¢e neden bulamama oram
artmaktadir (12,13 TEE'nun TTE’ya
Gstinliginin sadece mindr kardioembolik
odaklari belirlemede ve yaklasik %20-41 oraninda
oldugun géz Oninde bulundurulursa, TEE
yapilmasiyla nedeni bilinmeyen iskemik SVO
oraninda  belirgin  degisiklik  olmayacag)
dngoriilebilir (14,15).

Hipertansiyon ve hiperlipidemi literatiire gore
daha yiiksek oranda (%41 vs %51.5) bulunmugtur
(1,7-9). Ozellikle migrendz strok (10,16) ve arteryal
diseksiyonun (17) hi¢ saptanmamas: dikkat
cekicidir. Hastalanimizin takriben dortte Ugline
sercbral anjiografi uyguladifimiz igin saptanan
azhgin diagnostik bir sorun olmasi olanakh
gorunmemektedir. Aksine bu bulgu, Italya'da 333
hasta tlizerinde yapilan gqaligmanin {3,11)
sonucuyla birlikte degerlendirildiginde geng SVO
nedenlerinin bolgesel farkiihkian olabilecegini
akla getirmektedir. Zaten simdiye degin de geng
SVO etyolojik nedenlerinin 1rksal ve cografi
degiskenligini ortaya koyan pek ¢ok galigma
yaymlanmighir {18,19). Bu nedenle iilkemiz
geneline iligkin ©ikanmda bulunabilmek igin, ok
merkezli bir c¢ahsmamn ger¢eklestirilmesinde
bliyiik yarar vardr.

Sonug olarak otuz yag ve daha geng iskemik
SVO etyopatogenezinde, diger yag gruplarinda
oldugu gibi en &nemli rolii kardioembolizm ve
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ateroskleroz oynar. Etyolojik incelemede de
kardiak ve aterosklerotik vaskiiler lezyonlara
yonelik araghirma én planda olmalidir.
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