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45 YAS ALT1 ISKEMIK SEREBROVASKULER OLAYLARDA ETYOLOJIK FAKTORLER
Okay SARIBAS, Hakan AY, M.Akif TOPCUOGLUO
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali, Ankara
OZET

Amag: Kirkbes yas alti iskemik stroklarda klinik ve etyolojik ézelliklerin saptanmasi

Metod: 1990-1994 yillar: arasinda iskemik strok tanisiyla Hacettepe Universitesi Hastanesi Noroloji Servisinde izlenmig
olan 1034 hasta igerisinden 45 yag ve altinda olan 100 sayida hasta konsekitif olarak ¢ahgmaya alinmughr. Tiim hastalar
etyopatogeneze yonelik standart bir protokol gergevesinde degerlendirilmisgtir. Hastalar 17-30 ve 31-45 yas olmak iizere
iki gruba aynlmus, gruplar aras: etyolojik farklihklar incelenmistir Skrok nedeni olabilecek etyolojik faktérler TOAST stroke
klasifikasyon sistemine gére simiflandirilmigtie. Ayrica herbir etyolojik gruba gére lezyon biiylikligl, lokalizasyonu ve
topografisi belirlenmistir.

Bulgular: 45 yag alti iskemik stroklar, titm hastalanin %2.7 sini olugturmaktadir. Kardiyoembolizm (% 62} en énemli strok
nedeni iken, literatiirdeki sik nedenlere (diseksiyon, migren, patent foramen ovale) rastlanmamigtr, Hastalarin ancak %4
iinde neden bulunamamgtir.

Sonug: Hastalarin % 62 sinde bir yada daha fazla kardiyak emboli kaynagiun bulunmug olmasi, bu hastalara rutin olarak
transtorasik EKO yapilmasinin dnemini ortaya koymaktadir. Etyolojik tizelliklerin literatiire gore énemli farkhliklar gés-
termesi bu konuda ¢ok merkezli multidisipliner caligmalanin gerekliliini isaret etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Geng strok, etyoloji, kardiyo emboli

Aim: This study was designed tu determine etiological and clinical fetures of ischemic strokes under age 45.

Methods: One hundred consecutive patients under age 45 among 1034 ischemic strokes hosbitalized in the Neurology
Service of Hacettepe University Hosbital during the period of 1990-1994 were enrolled. A detailed etiological analysis ac-
cording to our standart protocol was performed in all subjects. We evaulated patients in 2 groups as 17-30 years and 3145
years. etiologic factors responsible for the stroke were classified according tt TOAST criteria. The groups were compared
in respect to the lesion size, localization and topography,

Results: Ischemic strokes under age 45 constituted 9.7% of all patients. Cardivembolism was found to be the leading cause
of stroke (62%). Other commeon causes reported in the literature (dissection, migrane, patent foramen ovale} were not ob-
served in our study group. We could not find any etiology in 4% of patients.

Conclusion: The high frequency of cardicembolism emphasizes the importances of performing transthoracic ECHO to all
patients under age 45. The difference in underlying etiologies between our study population and literature indicates the
immeediate necessity of multicenter trials in Turkey.
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GIRIS

Kirkbeg yag alti iskemik stroklar, tiim trom-

boembolik stroklarinn %3-30 unu fort. %8-12] olus-
turmaktadir. Bunlar etyolojik, prognostik ve diag-
nostik yaklagimlar agisindan difer yaglardaki
olgulardan belirgin farkliliklar gosterirler(7,8). Ol-
gularin ancak %55-93'inde en az bir etyolojik faktor
tespit edilebilmektedir(1,2,5,18-20,22,27). Litera-
tiirde kardiak faktorler %12-38.4 ile birinci strada yer
almakta ve bunu %5-39 ile ateroskleroza bagh da-
mar hastaliklart  izlemektedir{5,7 8,13,17,28,29)}.
Hematolojik nedenler {%7-16.7) ve primer anti-
fosfolipid sendromu son zamanlarda artan oran-
larda bildirilmektedir(3,10,12,16,26).
Geng SVO hastalarina rutin ekokardiyografi [EKO]
yapilmasiyla birlikte orta ve digiik derecede kar-
diyoembolizm riski olan antitelerin { Mitral kapak
prolapsusu , mitral anuler kalsifikasyon , patent fo-
ramen ovale, atrial septal anevrizma, hipokinetik
duvar hareket bozukluklar; gibi ) tek bagina go

rlilme sikhiklan artrmigtr{4,6,11,15,21,31}. Ancak bu
patolgjilerin embolijenik potansiyelleri hentiz yete-
rince aydinlatilamamighr(14).

Bu ¢ahgmada 45 yag alh hastalarda etyopatoge-
nezde rolit olan faktérlerin goriilme sikliklar: belir-
lenmeye ¢aligilmig ve son literatiic verileriyle kar-
gilagtirillmighir, Ayrica yasa spesifik  etyolojik
fakiSrlere gore serebral lezyonlann tipi , biyiikIGgit
ve lokalizasyonunun degisimi incelenmigtir.

GEREC VE YONTEMLER

1990-1994 yillar arasinda Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi Noroloji Servisinde iskemik strok
tanusiyla izlenmig 1034 sayida hasta igerisinden 45
yag ve altindaki 100 konsekiitif hasta caligmaya
alinmugtir. Tim hastalar prospektif olarak etyopa-
togeneze yOnelik standart bir protokol gergevesinde
degerlendirilmistir(Tablo-T)
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Saribag ve ark.

Tablo-I:

1-Total kan sayum, Tiim kan biyokimyas:

2-EKG, Akciger Grafisi

3-Transtorasik Ekokardiyografi

4-Kranial-BT ve/veya kranial MRI

5-Renkli karotid-vertebral doppler USG

6-Aglik lipit ve lipoprotein analizi

7-ANA, Anti-DNA, Anti-kardiolipin Ak (%74) , C3, C4
8-Fibrinojen, Antitrombin-111, Protein C ve 5(%068)
9-Lipoprotein(a) diizeyi(%24)

10-Holter monitorizasyon®

11-Dort sistem selektif serebral anjio(7:24)

*EKO'da patoloji saptanmayan ancak kardiyoembolizm diigiiniilen
3 hastaya uygulanmigtie

Etyolojik Siniflandirma: Hastalar kardiyoembolik
[tablo-11], aterosklerotik biiytik damar hastalifi [ta-
blo-111], kigik damar hastaliffi, non-aterosklerotik
vaskiilopati [ migrendz strok, kollajen doku hasta-
liklari, vaskdilitler, arteriyel diseksiyonlar, peripar-
tum strok ], hematolojik nedenlere bagh, nedeni
bulunamayanlar ve simiflandirilamayanlar seklinde
gruplandirilmigtir.

Siniflandiralamayan  gruba hem aterosklerotik
biyiik damar hastaligi hem de kardiyoembolizm
kriterlerini saglayan hastalar alinmigtir.

Tablo-1l:Kardiyoembolizm

1-Klinik:

-Ani baglangig (10 dakikadan kisa siire)

-Hizh diizelme (ilk 1 saatte)

-Hemisferik klinik sendromlar (Wernicke afazisi gibi)
-Baglangigta suur durumu bozuklugu

2-EKO, EKG veya Holter monitdrizasyonunda kardiak
patoloji saptanmas:

3-Ateroskleroz risk faktirlerinin(DM, hiperlipidemi,
malign hipertansiyon) olmamas:

4-Karotid doppler USC'de:

Ipsilateral turbilans yaratmayan 9%50'den az darlik olmas
“Je50°'den az darhik yapan plagin ilsere ve tromboze olmamas:
-7%50'den az darhiga neden olan plagiin homojen olmas:
5-BT ve MRI'da hemoedinamik bozukluk veya

hipertansivona bagh lezyon olmamass

Tablo-11I:Aterosklerotik biiyiik damar hastalig1

1-Klinik:

-Fraksiyone tist ekstremite kuvvet defisiti
-Antesedan T.a.A. olmas:

-Broca afazisi

2-Ateroskleroz risk faktdrlerinin [DM, hipertansiyon,
hiperlipidemi ] olmas

3-Klinik,EKG veya EKQ ile gosterilmis major
kardiyoembc lik odak olmamas:

4-EKO veya Doppler USG ile gésterilmis asendan
aorta veya karotid arterlerde aterom plag olmas:
[Alan darhin derecesi kriter olarak almnmarmigtir. |

Yag siniflamasi: Hastalar 17-30 ve 31-45 yag olmak
lizere 2 gruba ayrilmis (zrup [ ve I1), herbir gruptaki
etyolojik faktérler kargilagtimlarak yasa ozgiin
dagilim tanimlanmaye caligiimugtir.

Lokalizan siniflandirma: Kranial-CT ,Kranial MRI
ve Anjiografi ile lezyon biyiikligii, lokalizasyonu
ve topografisi radyodiagnostik kriterler kullanilarak
belirlenmigtir. Buna gore lezyon biytkliaga major
serebral arterlerin kbk veya ana dal tikaniklikla-
rinda “bliyik" ve kortikal veya bazal u¢ dal tika-
nikliklarinda “kiigiik” olarak kabul edilmistir.
Lezyon lokalizasyonu 6n (Karotid), arka sistem
(Vertebro baziler ) ve kombine (en az bir 6n ve bir
arka ) geklinde yapilnusgtir. Lezyon topografisi,
kortikal kortikal+subkortikal, bazal ve beyin sapi-
serebellar olarak gruplandinlimigtir.

SONUCLAR

1990-1994 yillar1 arasinda Hacettepe Universitesi
Noroloji bélimiinde izlenen 1034 iskemik strok
olgusunun 100G 45 ya; ve alundadir, Geng iskemik
stroklerin  tim  stroklere oranmi  %9.67°dir. Bu
hastalarin 19'u(%1.8) otuz ve daha kiigiik yaglarda
iken 81'i (%7.3) otuzbir ve daha biiyiik yaglardadir
(sekil 1).

Sekil-I:Yas dagilima
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Sekil-II:Klinik
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TABLO IV

FAKTOR 17-30 3145 TOPLAM
n (%) n (%) n (%)

KARDIYOEMBOLIK 8 (21) B (667 62 (6

ATEROSKLEROTIK 9 (67 19 (B3 B (28

NONATEROSKLEROTIK VASKILOPATL 1 (56) 3 (37 4 (4
HEMATOLOJIK o @ 2 (2 2 (@

BILINMEYEN

56/ 3 (3 4

Tiim olgularin %38'i kadindir. Grup I'de hastalarin
%57.9'u kadin iken , grup Il’de bu oran %35.7'dir
(sekil-II).

Klinik olarak, olgularin %14'inde T1A, % 86'sinda
strok saptanmugtir. T1A orani,17-30 yag grubunda
(%15.8), 31-45 yag grubundan (%13.6) hafif yiiksek
bulunmustur (sekil-111)

Hastalarda etyolojik faktor dagilimi gekil-IV ve
Tablo-IV'de gosterilmistir. Caligma grubunda,
kardiyoembolizm %62, aterotrombotik damar has-
taligir %28, kollajen doku hastagi %4 ve hematolojik
nedenler %2 oraninda bulunmugtur. %4 hastada
higbir etyolojik faktor bulunamamugtir. Bu neden-
lerin grup I ve grup Il arasinda farkh olmadig go-
rulmektedir. Hicbir hastada lakiiner infarkt yoktur.
Non-aterosklerotik vaskiilopati [hepsi kollajen doku
veya Behget hastaligi] %4 oraninda bulunustur. 2
hastada, akut donemde ve stroktan 3 ay sonra ya-
ptlan incelemelerde protein-S digiikliGga saptan-
migtir.

Sekil-V: Kardiyoloji Nedenler

Sekil-1V:Etyolojik Dagilim
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Aterotrombotik damar hastalifi olanlarda, hiper-
tansiyon %39.3, hiperlipidemi %46.4 oraninda iken,
hastalarin sadece %14.3’unde higbir risk faktora
bulunamamistir.
Kardiyoembolizm
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Saribas ve ark.

%59,7'sinde kalp kapak hastalif, %]11,3"tinde
komplians azalmasi %8,1’inde intra-kardiak trom-
bus , %4.8'inde duvar hareket bozuklugu, ve
%3.2'sinde izole sol ventrikiil hipertrofisi saptan-
mugtir (5ekil-V).%12.9 hastada EKO normal iken
EKCG’de aritmi belirlenmistir. Kardiak faktorlerin
tipi ile klinik, lezyon lokalizasyonu, topografisi ve
bliytikliigii arasinda anlamln iligki yoktur.

Sekil-VI:Kalp kapak hastaliklarinin dagilim
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Lezyon lokalizasyonu , topografisi ve biiyiik-
ligii gekil-VII'de verilmigtir. Infarktlarin %58'i 6n
sisternde iken, %25’i sadece vertebrobaziller sis-
temde yer almaktadir. %5 vakada hem 6n hemde
arka sistemde yer alan multipl lezyonlar saptan-
mugtir. Buyiik arter tutulumu %54 oraninda iken,
hastalarin %7'sinde sadece kortikal, %7'sinde non-
lakiiner bazal ve %2('sinde de beyin sap1 infarkh
tespit edilmistir. Infarkt topografisi, lokalizasyonu
ve baytkligi agisindan iki grup arasinda fark
yoktur.(sekil-VII)

TARTISMA

Ulkemizde 17-45 yag aras! iskemik stroklarin
klinik, etyolojik ve prognostik dzelliklerini yansitan,
standart metodolojik yaklagimla yapilmig bir ¢a-
ligma yoktur, Bu galigma, daha 6nce yapilmig olan
hasta serilerinden, konsequtif olmasi, etyopatoge-
neze yonelik ayrintili incelemelerin tiim hastalara
yapilmasi ve etyolojik siniflandirma kriterlerinin
literatiirle uyum icerisinde olmasi agisindan farklh-
liklar tagimaktadir. Bununla birlikte, genel popii-
lasyon baz olarak alinanarak yapilan bir ¢aligma
olmadig igin, popiilasyon prevelans: ve insidansi
hakkinda ayrintili ¢itkarimlarda bulunmak miimkiin
degildir.

17-45 yag arasindaki iskemik stroklar tim
stroklarin %9.7'sini olugturmaktadir. Bu sonug, li-
teratiirde degisik oranlar olmasina rafmen ortala-
ma deger olarak kabul edilen %10 ile uyumludur
(1,5,7,8,13,17-19,22-25). Erkek-kadin oran1 1.6:1 olup,
bu oran 30 yas altinda(grup IT) tersine donmektedir
(1:14). Bu bulgu, yas azaldik¢a kadin predomi-
nansinin arttigin ileri siiren dig kaynaklh yayinlari
desteklemektedir (9).

Etyolojik, topografik, klinik ozellikler ve lezyon
lokalizasyonu agisindan, grup I ile Il arasinda an-
lamli farkhliklar olmamasi, 45 yag alti hastalarin bir
biitiin olarak ele alinmasi gerektigini isaret etmek-
tedir. Bununla birlikte, 30 yas altinda aterosklerotik
vaskiilopatinin, istatistiksel anlama ulagamamig
olsa bile, dominans gistermesi nedeniyle klinik
yaklagimda ailevi hiperlipidemi akilda tutulmali-
dir.

Kardiyoembolizm geng stroklarin en dnemli nedeni
olup, yaklasik tigte birinden sorumlu tutulmaktadir.
(% 23-35)(13,22,27.). Caligma grubumuzda, hastal-
arin % 62'sinde strok nedeni olarak kardiyoembo-
lizm saptanmugtir. Literatiirle kargilagtinldiginda
bu oranin belirgin derecede yiiksek olmasi, genel
popiilasyon bazinda bazi mesajlar vermektedir,
soyleki, literatiirde her {i¢ geng stroklu hastanin
birinden kardiyoembolizm sorumlu iken, toplu-



mumuzda her iig hastarun ikisinden kardiyoembo-
lizm, birinden ise multipl kapak tutulumuyla ka-
rakterize Akut Romatizmal Atey sekeli valviilopati
sorumludur. Geng hastalarda sik gérildagii rapor
edilen, strok nedeni olabilecek mitral kapak pro-
lapsusu diigiik oranda bulunurken, patent foramen
ovaleye hig rastlanmarmgbir (4,11,23,30). %62 has-
tada bir yada daha fazla kardiyak emboli kaynagi-
run tespit edilmig olmass, 45 yag alti tiim hastalara
transtorasik EKO yapilmasimn gereklilifini ortaya
koymaktadir,

Literatiirde ilk srralarda yer alan migren, atrterial
diseksiyon ve oral kontraseptif kullanim gibi ne-
denler, caligma grubumuzda bulunmamaktadir
(7.8). 17 hastada migren hikayesi varken, hicbirinde
strok nedeni olarak migren sorumlu bulunmarmghr.
Bu sonuglar, popiilasyonumuzda geng stroklarin
etyolojik agidan énemli farkliliklar gosterdigini or-
taya koymakta ve toplum bazinda multidisipliner,
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Geng Strok

standardize galigmalar yapilmasinin gerekliligini
isaret etmektedir.
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