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GENC ERiISKINLERDE iISKEMIK INME
Iskemik inme alt tipleri ve risk faktorii varliginin yag ve cinsiyet ile iligkisi
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T.C. SB izmir Tepecik Egitim ve Aragtirma Hastanesi Noroloji Klinigi, izmir

OZET

Bilimsel Zemin: Geng erigkinlerde iskemik inme nedenleri yaghlardan farkhidir. En kapsamh taramalarda bile hastalarin
%15-40" inda etiyoloji saptanamamaktadir.

Amag: Bu gahgma, geng erigkinlerde iskemik inme etiyolojisini saptamak ve iskemik inme alt tipleri ve risk faktorii
varhginin yas ve cinsiyet ile iligkisini belirlemek amaciyla yapilmisgtir.

Gereg ve Yontem: Prospektif olarak yapilan bu gahgmaya Aralik 2002-Mayis 2004 tarihleri arasinda SB Izmir Tepecnk
Egitim ve Aragtirma Hastanesi Noroloji Klinigi’ nde iskemik inme tanisi ile izlenen 15-45 yas arasindaki hastalar
ahnmigtir. Hastalar yaglarina gére 15-30 yasg (grup 1) ve 31-45 yag (grup 2) olmak tizere iki gruba ayrilmig ve risk faktorleri
ve iskemik inme alt tiplerinin yag ve cinsiyet ile iligkisi degerlendirilmistir.

Bulgular: TOAST siniflamasina gére hastalarin %36’ s1 biiyiik arter aterosklerozu, %20’ si diger belirlenebilen etiyoloji,
%16’ s1 belirlenemeyen etiyoloji, %14’ ii kardiyoembolizm ve %14’ ii kiigiik damar hastahig grubunda yer almstir. Yag
ve cinsiyet ile risk faktorleri ve iskemik inme alt tiplerinin dagilim arasinda iligki bulunmamustir.

Tartigma: Biiyiik arter aterosklerozu geng erigkinlerde de iskemik inmenin en sik goriilen nedenidir ve ayrintili
incelemelere ragmen bu yas grubundaki hastalarin %16’ sinda etiyoloji saptanamamaktadir.

Anahtar Sozciikler: Geng erigkin, iskemik inme, etiyoloji, risk faktorii, ateroskleroz, cinsiyet

ISCHEMIC STROKE IN YOUNG ADULTS
RELATIONSHIP BETWEEN SUBTYPES OF ISCHEMIC STROKE, RISK FACTORS AND AGE AND SEX

Scientific Background: The causes of ischemic stroke among young adults are more diverse than in the elderly. Despite
an extensive diagnostic workup, the cause remains unclear in 15 to 40 % of patients.

Objective: The aim of this study was to determine the etiologies of young ischemic stroke and the relationship between
subtypes of ischemic stroke, presence of the risk factors and age and sex.

Material and Methods: Prospectively, we studied 50 patients aged 15 to 45 years old with a diagnosis of cerebral
infarction admitted to the 1Zmir Tepecik Training Hospital Department of Neurology, from December 2002 through May
2004. Patients were divided into two groups according to their age (group 1: 15-30 years old, group 2: 30-45 years old)
and the rates of risk factors and subtypes of ishemic stroke were compared between these groups.

Results: Regarding TOAST classification, stroke of small-vessel occlusion was diagnosed in 14% of cases, large-artery
atherosclerosis in 36%, cardioembolism in 14%, other determined etiology in 20%, and undetermined etiology in 16%.
There was no association between age, sex and the rates of risk factors and subtypes of ishemic stroke.

Conclusions: Our study showed a higher prevalence of large-artery atherosclerosis in young adults. In spite of extensive
diagnostic investigations, the cause remains unclear in 16% of patients.

Keywords: young adults, ischemic stroke, etiology, risk factor, atherosclerosis, sex

GIRIS

Geng erigkinlerde akut inme insidans1 6-20/100
000'dir (1). Bu yas grubunda gelisen inmelerin
bityiik kismi iskemik dogadadir (1,2). Iskemik inme
gegiren tim hastalarin %5’ i 45 yas ve altindadir
(1,34). Geng erigkinlerde yaghlardan farkh
olarak kardiyoembolizm ve nonaterosklerotik
vaskiilopatilerin, aterosklerotik vaskiilopati ve

kiigiik damar okliizyonuna gore inme gelisimine’

daha sik neden oldugu kabul edilmektedir (5,6). Bu
yas grubunda herhangi bir risk faktdrii olmayan

hasta orani da yaghlara gore daha ytiksek (4) olup
en kapsamh taramalarda bile hastalarmm %15-40
inda neden saptanamamaktadar (1).

Ulkemizde yapilan ¢alismalarin gogunda 45 yag
altinda inme gegirmis tiim hastalar bir grup olarak
degerlendirilmis olup 30 yas altinda iskemik inme
geciren ¢ok geng hastalarda risk faktorleri ve
inme alt tiplerinin degerlendirildigi caligma sayis
azdir. Bu ¢alisma, geng erigkinlerde iskemik inme
etiyolojisini saptamak ve iskemik inme alt tipleri
ve risk faktorlerinin yas ve cinsiyet ile iligkisini
degerlendirmek amaciyla yapilmugtir.
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GEREC VE YONTEM

Bu prospektif galigmaya Aralik 2002-Mayis 2004
tarihleri arasinda Saglk Bakanligi Izmir Tepecik
Egitim ve Aragtirma Hastanesi Noroloji Klinigi’
nde iskemik inme tansi ile izlenen ve yaglar 15-45
arasinda olan hastalar alindi. Iskemik inme tanisi
i¢in, 24 saatten uzun siiren fokal norolojik bulgu
olmasi ve Bilgisayarh Beyin Tomografisi (BBT) ve/
veya Kraniyal Manyetik Rezonans Goriintiileme
(kMRG) ile intrakraniyal kanama gibi fokal
norolojik bulgu olusturabilecek diger nedenlerin
olmadiginin gosterilmesi kriter olarak alind: (5,7).
Gegici iskemik atak (GIA) tanisi alan hastalar ile
subaraknoid kanama, siniis trombozu veya kafa
travmas gibi diger intrakraniyal hastaliklara bagli
olarak iskemik inme gelisen hastalar galigmaya
alinmadi. Calismaya alinan 50 hastanin 32’ si kadin
(% 64), 18’ i erkek (% 36) ve yas ortalamasi 37.3+6.9
(20-45) idi.

Tiim hastalarda gegirilmis GIA ve inme 8ykiisii,
ailedeinme 6ykiisii, intermittant klodikasyo ve kalp
hastahg 6ykiisii, alkol-sigara ve oral kontraseptif
ilag kullarumi, hipertansiyon (HT), diyabet (DM),
migren ve hiperlipidemi (HL) varlig: sorgulandi.
Inme oncesi taru almig intermittant klodikasyo
veya kalp hastaligi olmasi, inme Oncesi en az 6
aydan beri giinde 10 veya daha fazla sayida sigara
kullanimu, en az alt1 ay dncesinden beri giinde 30
gram veya haftada 210 gramdan fazla alkol alimi,
oral kontraseptif ilaglarin halen kullaniliyor olmas:
veya inmeden onceki 3 ayda en az 30 giin devamh
kullanilmas: risk faktorii olarak kabul edildi.
HL total kolesterol diizeyi > 200 mg/dl ve/veya
trigliserid diizeyi 2 160 mg/dl olmasi, HT inmenin
akut doneminden en az iki hafta sonra ve en az iki
6lglimde sistolik kan basinc1 2 140 mmHg ve/veya
diyastolik kan basinc1 2 90 mmHg olmas: olarak
tanimlandi(4). DM tanist WHO kriterlerine gore
konuldu (8).

Tim hastalarda tam kan saymmi, aglik kan
sekeri, lipid profili, karaciger ve bobrek fonksiyon
testleri ¢alisildi. Yapilabilen hastalarda protein C,
protein S, antitrombin III (AT-III), antikardiyolipin
antikor (AKA), lupus antikoagiilanu (LA),
antistreptolizin-O (ASO), C-reaktif protein (CRP),
romatoid faktér (RF), antiniikleer antikor (ANA),
anti-double-stranded DNA antikor (anti-ds
DNA) ve homosistein diizeyi 6lgildi ve sifilis
icin VDRL ve TPHA testleri degerlendirildi. Tim
kan tetkikleri hastaneye bagvurudan sonraki ilk
24 saatte alinan orneklerde calisildi. Faktér V
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Leiden mutasyonu galismamiz baglatildiginda
hastanemizde bakilamadig igin gahgmaya dahil
edilemedi. Tim hastalara BBT ve/veya kMRG,
elektrokardiyografi (EKG), karotis-vertebral arter
doppler ultrasonografi (d-USG) ve/veya kraniyal
ve servikal manyetik rezonans anjiyografi (MRA),
36 hastaya transtorasik ekokardiyografi (TTE)
tetkiki yapildi.

Hastalar klinik, laboratuvar ve goruntileme
bulgular temel alinarak “Trial of Org 10172 in
Acute Stroke Treatment” (TOAST) (9) kriterlerine
gore asagidaki sekilde gruplandinldr:

1. Bityiik arter aterosklerozu (BAA): Intrakraniyal
veya ekstrakraniyal arterlerde d-USG ve/veya
MRA ile gosterilmis %50" nin lizerinde darhk ve
BBT ve/veya kMRG’ de beyinsap: veya hemisferde
> 1.5 cm gapinda infarkt varhi§i BAA olarak kabul
edildi. Gegirilmis GIA 6ykiisii, intermittant
klodikasyo, karotid dfiiriimii varligi, periferik
arteriyel nabizlarda zayifhik taniya yardima
kanutlar olarak kabul edildi.

2. Kardiyoemboli (KE): En az bir kardiyak
emboli kaynag: saptanan hastalar bu grupta yer
aldi. Kardiyak emboli kaynaklar yiiksek riskli
{mekanik protez kapak, atriyal fibrilasyonun (AF)
eslik ettigi mitral kapak darlig1, tek basina olmayan
AF, atriyal trombiis, hasta siniis sendromu, 4
haftadan kisa siire 6nce gegirilmis miyokard
infarktiist (MI), sol ventrikiil trombiisii, dilate
kardiyomiyopati, akinetik sol ventrikiil segmenti,
atriyal miksoma ve enfektif endokardit} ve orta
riskli {mitral kapak prolapsusu (MKP), mitral
kapak kalsifikasyonu, AF' suz mitral darlik, sol
atriyal tiirbiilans, atriyal septal anevrizma, patent
foramen ovale (PFA), atriyal flatter, tek basina
AF, biyoprostetik kardiyak kapak, non bakteriyel
trombotik endokardit, konjestif kalp yetmezligi,
hipokinetik sol ventrikiil segmenti ve 4-6 hafta
once gecirilmis MI} olarak iki grupta toplandi.
Birden fazla serebral alana ait gegirilmis GIA
Oykiisii ve sistemik embolizm varhig: ise KE’ yi
destekleyen karutlar olarak kabul edildi.

3. Kiigiik damar hastalig (KDH): Klinik olarak
klasik lakiiner sendromlardan biri gériilen ve BBT
ve/veya kKMRG’ de beyin sapinda veya hemisferde
< 1.5 cm gaph infarkt alaru saptanan hastalar bu
grupta yer aldi. Bu hastalarda KE ve infarkt ile
ayn taraftaki serebral arterlerde %50 nin tizerinde
darlik olmamas: kriter olarak kabul edildi.

4. Diger belirlenebilen etiyolojiler (DBE): Bu
gruba nonaterosklerotik vaskiilopati, hiperkoa-
gililabilite varh@ tamusal testlerle gosterilen



hastalar alind1.
5. Belirlenemeyen etiyolojiler (BE): Bu grupta
tamisal inceleme yapilamayan veya eksik

yapilabilen hastalar ile iki veya daha fazla etiyolojik
neden saptanan hastalar yer ald1.

Hastalar yaglarina gore 15-30 yas (grup 1) ve 31-
45 yas (grup 2) olmak lizere iki gruba ayrildi. Grup
1’ de 10 hasta (% 20), grup 2’ de 40 (% 80) hasta
vardi. Bu gruplarda risk faktorleri ve iskemik inme
alt tiplerinin dagihim karsilagtirilda.

Istatistiksel ~ degerlendirmede  parametrik
tanumlayia istatistik, grup karsilagtirmalarinda
parametrik sartlar karsillanamadiginda Mann-
Whitney U testi, coklu grup kargilagtirmalarinda
Kruskal-Wallis testi, ordinal ve binomial
verilerin kargilagtirilmasinda gapraz tablolama
teknigiyle Pearson Chi-Square testi kullaruldi.
Tiim istatistiksel analiz “SPSS 11.5 for Windows”
programuyla yapildi.

BULGULAR

Tablo I. Grup 1 ve 2’ de bulunan hastalarin demografik ve
laboratuvar bulgulan

grup 1 grup2 P

Hasta sayis1 (%) 10(20) 40(80) 0.000

Kadin/erkek 8/2 24/16 0.239

Risk faktorii (var/yok) 8/2 30/10 0741

Hiperkoagiilabilite (var/yok) 1/9 8/32 0.462

Kardiyoemboli kaynag 3/7 4/36 0.103

(var/yok)

Infarkt lokalizasyonu (6n/ 4/4/1 25/8/1 0.348

arka/qoklu)

Yiiksek dereceli stenoz 5/5 13/27 0.302

(var/yok)

BAA 5 13 0.220

KE 3 4

KDH 1 6

DBE 1 9

BE 0 8
BAA/KE/KDH/DBE/BE : Biyiik arter aterosklerozu/

kardiyoemboli/kiigliik damar hastahifi/diger belirlenebilen
etiyoloji/belirlenemeyen etiyoloji

Tablo I’ de grup 1 ve 2 de yer alan hastalarin
demografik ve laboratuvar bulgular verildi.

Hastalarimizda en sik saptanan risk faktorleri,
HL, sigara kullanimu, kalp hastab@ oykiisii ve

109

Geng Erigkinlerde Iskemik Inme

HT idi (Tablo II). 12 hastada (%24) herhangi bir
risk faktorii saptanmadi. Hastalarimizin %42’
sinde (21 hasta) bir, %26’ sinda (13 hasta) iki ve
%8’ inde (4 hasta) li¢ veya daha fazla sayida risk
faktorii saptandi. HL her iki cinsiyette de en sik
goriilen risk faktorii idi (Tablo II). Aterosklerotik
risk faktorii varhiginin cinsiyetler arasinda farkli
olmadig goriildi (p=0.832). Grup 1 ve 2 arasinda
da risk faktori varlig: farkh bulunmadi (Tablo II)
(p=0.741).

Tablo II. Risk faktorlerinin cinsiyet ve yag gruplarina gore
dagilimi

Risk Faktort Hasta Sayisi
Kadin Erkek Toplam

15-30 | 30-45 | 15-30 | 3045 | Say1 | %
Yok 2 5 0 5 12 | 24
Hiperlipidemi 2 9 1 4 16 | 32
Sigara kullanimu 1 5 1 3 10 |1 20
Kardiyak 3 2 0 3 8 16
hastalik oykiisii
Hipertansiyon 1 3 1 2 7 14
Gegirilmig inme 2 1 0 1 4 8
Oykiisii
Ailede inme 1 0 0 2 3 6
oykiisii
Diyabet 0 1 0 1 2 4
Alkol kullanimi 0 0 0 1 1 2
Oral kontraseptif | 0 1 0 0 1 2
kullanimi

Tiim hastalarda bobrek ve karaciger fonksiyon
testleri ve trombosit sayimu normaldi. Iki hastada
anemi saptandi.

Protein C, protein S, AT-III, AKA, LA, ASO,
CRP, RF, ANA, anti-ds DNA ve homosistein
diizeyi dlgiilebilen ve VDRL, TPHA testleri yapilan
hasta sayilan ve sonuglar Tablo III' de verildi.
Olgiim yapilabilen hastalarin % 21.9’ unda protein
C, % 13.3’ linde protein S diizeyi diigiik bulundu.
AT-III, AKA, LA ve RF diizeyi olgiim yapilabilen
hastalarin hicbirinde anormal bulunmadi. VDRL,
TPHA testleri bakilabilen tiim hastalarda negatif
idi. Olgiim yapilabilen hastalarin %25’ inde
homosistein, % 3.6 sinda ANA, % 10.3’ linde
anti-ds DNA, % 5.1’ inde ASO, % 23.7’ sinde CRP
diizeyi yiiksek bulundu.
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Tablo III. Degerlendirilen testler ve sonuglarimin hastalara gére
dagilimu

Hasta* N/A %

Protein C 32 25/7 219
Protein S 30 26/4 13.3
Homosistein 16 12/4 25
ATIII 15 15/0 0
AKA 15 15/0 0
LA 9 9/0 0
ANA 28 27/1 3.6
Anti-ds DNA 29 26/3 10.3
ASO 39 37/2 5.1
RF 38 38/0 0
CRP 38 29/9 237
TPHA 27 27/0 0
VDRL 27 27/0 0

*Qlgiim yapilabilen hasta sayis:

N/A: Normal/anormal sonug sayist

%: Anormal sonug saptanan hasta sayisin testin yapildig
hasta sayisina oran

(AT-IID):antitrombin III; AKA:antikardiyolipin antikor; LA:
lupus antikoagiilany; ASO antistreptolizin-O; CRP:C-reaktif
protein; RF:romatoid faktér; ANA:antintikleer antikor; anti-
ds DNA:anti-double-stranded DNA antikor; VDRL ve TPHA
(sifilis testleri)

Tablo IV. Hastalarda saptanan kardiyoemboli kaynaklarinin
dagilimu

Hasta
Kardiyoemboli kaynag: Say1 %*
Yok 23 63.91
Yiiksek riskli kardiyoemboli 0 0
kaynag
Orta riskli kardiyoemboli kaynag:
Mitral kapak prolapsusu 3 833
Mitral kapak kalsifikasyonu 1 2.78
Atriyal fibrilasyonsuz mitral 3 8.33
kapak darhg
Protez mitral kapak 1 2.78
Hipokinetik sol ventrikiil segmenti 5 13.89
Mitral kapak yetmezligi
Toplam 36 100

*Bu grupta yer alan hasta sayisimin TTE yapilan hasta grubuna
grupta y y yap! g
orandir.
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Hastalarin  tiimiine EKG ¢ekilmis olup
higbirinde anormal bulgu saptanmadi. TTE 36
hastaya (%72) yapild1 ve 23’ iinde (%63.9) normal
bulundu. Hastalarimizin higbirinde yiiksek riskli
kardiyoemboli kaynag1 saptanmazken, 13’ {inde
(%36.1) orta riskli kardiyoemboli kaynag: saptandi.
En sik saptanan kardiyoemboli kaynag: hipokinetik
sol ventrikiil segmenti idi. lkinci sikhikta MKP
saptandi (Tablo IV). Kardiyoemboli kaynag varlig
ile cinsiyet (p=0.684) ve yas gruplan (p=0.103)
arasinda iligki bulunmadi (Tablo I).

Hastalannmizin %58’ inde (29 hasta) parsiyel
veya total on sistem infarkt, %24’ tnde (12
hasta) arka sistem infarkth ve %4’ iinde (2 hasta)
da multipl infarkt saptandi, 7 hastada (%14)
goriintiilemenin ¢ok erken donemde yapilmasi
ve daha sonra tekrarlanamamas: nedeniyle
infarkt gosterilemedi. Infarkt lokalizasyonu
da cinsiyet (p=0.398) ve yas gruplan (p=0.348)
ile iligkili bulunmadi.Hastalarimizin tiimiine
bilateral karotid-vertebral arter d-USG ve gerekli
goriilen hastalara MRA yapildi. Yiiksek dereceli
stenoz 18 hastada (%36) saptand. Yiiksek dereceli
stenoz varhg da cinsiyet (p=0.351) ve yag gruplan
(p=0.302) ile iligkili bulunmad.

TOAST sinuflamasina gore en fazla sayida hasta
(%36) BAA grubunda yer aldi, ancak bu farkhlk
istatistiksel anlamliliga ulagmadi (p=0.072). BAA
grubunda bulunan hastalarin %55.6" s1 kadin,
yas ortalamasi 36.7+7.6 (22-45) ve % 27.8' i grup
1’ de idi. KE grubunda bulunan hastalarin %57.1’
i kadin, yas ortalamas: 34+10.1 (20-45) ve %42.8' i
grup 1’ de idi. KDH grubundaki hastalarin % 57.1
i kadin, yas ortalamasi 36.8+6 (26-45) idi ve %14.3’
i grup 1’ de yer aldi. DBE grubunda bulunan
hastalarin %80’ i kadin, yas ortalamasi 38.2+5
(28-43) ve %10° u grup 1’ de idi. BE grubunda
bulunan hastalarin %80" i kadin, yas ortalamasi
40.9+2.9 (36-45) idi ve 30 yas ve altinda hasta
yoktu. TOAST simuflarina goére dagilim cinsiyet
ile iligkili bulunmad1 (p=0.667). Erkek hastalarda
BAA daha sik gortilmekle birlikte bu fark {(BAA;
%31.3 vs 44.4), (KE; %12.5 vs 16.7) , (KDH; %12.5
vs 16.7), (DBE; % 25 vs 11.1), (BE; %18.8 vs 11.1)}
istatistiksel anlamlihga ulagsmadi (p=0.667). Grup 1
ve 2’ deki hastalann {(BAA; %50 vs 32.5), (KE; %30
vs 10) , (KDH; %10 vs 15), (DBE; %10 vs 22.5), (BE;
%0 vs 20)} TOAST smnflamasina gore dagilimi da
istatistiksel olarak farkli bulunmadi (p=0.220).



Tablo V. TOAST siiflarina gore risk faktorlerinin dagilim

Risk faktorii | BAA KE | KDH | DBE | BE | Toplam*
Yok 6 1 3 2 0 12
Hipertansiyon 3 1 2 0 1 7
Diyabet 1 0 1 0 0 2
Sigara 4 0 1 3 2 10
kullanimi

Ailede inme 0 1 1 1 0 3
oykiisii

Kardiyak 1 5 1 1 0 8
hastahk oykiisi

Hiperlipidemi 7 0 3 3 3 16
Oral 0 0 0 1 0 1
kontraseptif

kullanima

Alkol kullarumu 1 0 0 0 0 1
Gegirilmig inme 1 2 0 1 0 4
Gykiisi

Toplam hasta 18 7 7 10 8

sayist

*Birden fazla risk faktorii olan hastalar vardir.

TOAST gruplarina gore risk faktorlerinin
dagilimi Tablo V' de verildi. Risk faktorii varhg
ve TOAST smiflarina gore dagihm arasinda da
istatistiksel olarak anlaml iligki olmadig goriildii
(p=0,267).

TARTISMA

Yakin yillara kadar iskemik inmenin ileri
yag ‘grubunun hastalii oldugu ve genglerde
nadiren gelistigi diigiiniilmiis ise de gliniimiizde
geng erigkinlerde de 6nemli bir mortalite ve
oziirliliik nedeni oldugu kabul edilmektedir
(10,11). Literatiirde “geng¢” tarumu igin ortak bir
kriter olugturulamamugtir. Bu konuya iligkin
caligmalarda siklikla bizim de kabul ettigimiz
gibi, 45 yag ust sinir olarak alinmugtir (1,3,11,12).
Segilen yag arahgindaki degiskenlik farkh galigma
sonuglarinin  karsilagtirlmasim  zorlagtirmaktadir
(7,11). «

Bu calismada degerlendirdigimiz hastalarin
yas1 20-45 arasindadir. 15-20 yag arasinda hastarmiz
olmamustir. 30 yas ve lizerindeki hasta sayimzin,
30 yas altindaki hasta saymmuzin 4 kati olmasi
iskemik inme insidansin yagla birlikte arttig
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bilgisi ile uyumludur (2,3,11,13). Ozellikle Giiney
Asya Ulkelerinde yapilan gahgmalarda bu yas
grubunda erkek hasta sayisin yiiksek oldugu
bildirilmigtir (4,5). Hasta grubumuzda kadin/
erkek orami 1.8/1’ dir. Kittner ve ark.” min (13)
Amerikal bir hasta grubunda yaptiklar1 ¢aligmada
da kadin hasta sayis1 yiiksek bulunmugtur. 16-49
yag arasi hastalarin degerlendirildigi bir caligmada
29 yag altinda kadin hastalarin daha fazla oldugu
bildirilmigtir (14). Calsmamizda her iki yas
grubunda kadin hasta sayis1 daha fazla olmakla
birlikte grup 1’ de farkin daha belirgin oldugu
goriilmiis ancak bu fark istatistiksel anlamhihga
ulagsmamughir (p=0.239). Ulkemizde yayinlanmus
bir calismada da hem tiim yas grubunda hem
de 30 yag ve altinda kadin hasta oraninin daha
yiiksek bulunmusg olmasi irksal faktorlerin roliinti
distindiirmektedir (10).

Hastalannmizin %24’ i{inde risk faktori
saptanmamighir. HL, sigara kullanimu, kardiyak
hastalik 6ykiisii ve HT en sik goriilen risk faktorleri
olmustur. Taiwan ¢alismasinda da HL’ nin en sik
goriilen risk faktorii oldugu bildirilmigtir (4).
Calismamizda yas gruplan arasinda iskemik
inme risk faktorleri varhg: istatistiksel olarak
farkli bulunmamusgtir (p=0.741). Baz1 ¢ahgmalarda
ozellikle sigara kullanuminin erkekler igin 6nemli
bir risk faktérii oldugu bildirilmis (4,5,10),
digerlerinde ise hasta grubumuzda oldugu gibi
risk faktorii varhigi ile cinsiyet arasinda iligki
bulunmamistir (3). .

Koagiilasyon anomalilerinin iskemik inme icin
potansiyel risk faktorii oldugu bilinmektedir (3,15).
Barinagarrementeria ve ark.” nin gahgmasinda geng
erigkinlerde gelisen iskemik inmelerde kalitsal
koagiilasyon inhibitorii defekti (protein S, protein C
ve AT-Ill eksikligi) insidans1 %4 olarak bildiriimistir
(16). Bir gok caligmada ise kalitsal koagulasyon
defektlerinin nadir oldugu, ancak profilaktik
tedavi uygulanabilmesi nedeni ile aragtinlmas:
gerektigi  belirtilmektedir  (3,5,7,11,12,15,17).
Taiwan ¢alismasinda hastalanin % 2.5’ inde protein
C eksikligi, %6.8’ inde protein S eksikligi, %1.9’
unda AT-III eksikligi bulunmustur (4). Hasta
grubumuzda protein S ve protein C eksikliginin
yiiksek bulunmasinin hasta sayimizin az olmast ile
iligkili olabilecegi diigliniilmiistiir. Calismamizda
inhibitérii  defektlerinin
bagka anormalliklerle birlikte bulunabilecegi
goriilmiis olup, bu bulgumuz hastalarda diger
etiyolojik nedenlerin de aragtirilmasi gerekliligini
desteklemektedir. Hastalarmmizin tiimiinde AKA
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diizeyi normal bulunmustur. Literatiirde de geng
erigkin yastaki iskemik inme hastalarinda AKA
pozitifliginin nadiren saptandig1 bildirilmektedir
G.7).

Hasta grubumuzda KE' nin en sik goriilen
nedeni hipokinetik sol ventrikiil segmenti
varh@idir. Ikinci siklikta saptanan neden ise Neto ve
ark.” nin galismasinda oldugu gibi MKP olmugtur
(11). Taiwan ¢alismasinda ise en sik kardiyoemboli
nedeni MKP iken hipokinetik sol ventrikiil
segmenti goriilme oraninin oldukga diigiik oldugu
bildirilmigtir (4). Geng erigkin inme hastalarinda
PFA prevalansi %24-50 arasinda bildirilmistir
(3,18,19). Berthet ve ark.” nin galismasinda atriyal
septal anomalilerin (PFA, atriyal septal anevrizma)
iskemik inme ile bagimsiz olarak iligkili oldugu
bildirilmigtir (20). Bu anomaliler transozefagiyal
ekokardiyografi (TEE) ve kontrast ekokardiyografi
iledahaiyibelirlenebilmektedir (18). Cahsmamizda
bu bulgunun higbir hastada saptanamamasinin
TTE’ nin interatriyoseptal defektleri saptamada
yetersiz  kalabilmesine  bagh  olabilecegi
digiinilmugtiir. Kuzey Isveq ¢aligmasinda TEE
sonuglan ihmal edildiginde BE grubunun %21’
den %37’ ye ciktig1 belirtilmektedir (3). Ancak TEE
yapimasiyla ¢ok az sayida hastada ek anormallik
saptandig1 da bildirilmigtir (21). Cahgmamnuzda
KE kaynag varlig ile cinsiyet ve yas gruplan
arasinda iligki saptanmamugtir (p>0.05). Isikay ve
ark.” nin galigmasinda ise iskemik inme nedeni
olarak mekanik kapak varligimin kadinlarda ve
30 yas altindaki hastalarda daha sik goriildigi
bildirilmistir (10).

Hastagrubumuzdainfarktlarinsikliklaanteriyor
dolagim alarinda lokalize oldugu goriilmiigtiir.
d-USG ve/veya MRA’ de hastalarimizin %36’
sinda yiiksek dereceli stenoz saptanmugtir. Infarkt
lokalizasyonu ve yiiksek dereceli stenoz varhg: da
cinsiyet ve yas gruplarinda farkli bulunamamigtir
(p>0.05).

Geng erigkinlerde iskemik inmenin etiyolojik
smiflamas1 TOAST kriterlerine gore yapilmaktadir
(1,3,12). Cahsmamizda BAA  grubundaki
hasta orami (%36) diger toplumlarda yapilan
galismalara gore daha yiiksek bulunmustur (14).
Bu toplumumuzda aterosklerozun daha erken
yaglarda bagladigini destekleyen bir bulgu olarak
degerlendirilmis olup genetik ve beslenme ile
iligkili faktorlere bagh olabilecegi diigliniilmiigtiir.
Kore ve Kuzey Isveg’ li hastalarda yapilan
calismalarda da BAA’ lu hasta sayisinin KDH olan
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hastalara oranla daha yiiksek oldugu bildirilmigtir
(3,4). Hastalannmizin %14" i KE grubunda yer
almigtir. Galismalarda %14-32.4 arasinda degisen
oranlar bildirilmektedir (3,5,6,12,13). Kittner
ve ark’ nin (13) gahgmasinda KE grubunda
bulunan hasta orami %15.4’ tiir. Bu calismada
da hasta grubumuzda oldugu TEE yapilmamsg
olmasmmin daha diisiik sonu¢ bulunmasim
etkileyen bir faktor olabilecegi belirtilmektedir
(13). Hastalarimizin % 14’ i ise KDH grubunda
yer almugtir. Literatiirde bildirilen oranlar %3-
22.4 arasinda degismektedir (3,4,6). DBE grubu
heterojen olup bu gruptaki bazi nedenlerin inme ile
iligkisi yeterince iyi aydinlatilamamgtir (13). DBE
grubunda degerlendirdigimiz nonaterosklerotik
vaskulopatiler Kittner' in galigmasinda ayn bir
grup olarak alinmig ve geng erigkin iskemik inme
hastalarinda aterosklerotik vaskulopatiden 3 kat
daha sik goriildiigi bildirilmistir (13). Kuzey Isveg
gahsmasinda servikoserebral arteriyel diseksiyon
gorilme orami %20 bulunmus ve hastalarda
vertebrobaziler sistemin anjiyografik incelemesinin
yapilmasi onerilmistir (3). Taiwan galigmasinda da
(4) ekstrakraniyal vaskiilopatinin en sik nedeninin
arteriyel diseksiyon oldugu ve MRA’ nin karotis
sifonu ve vertebrobaziler sistem goriintiilemesinde
teknik olarak yetersiz kalabilecegi bildirilmistir
(4). Calismamizda da hastalarin higbirinde
servikoserebral arter diseksiyonu saptanmamasinin
teknik ve/veya irksal nedenlere bagh olabilecegi
diastintlmistiir (22). Hastalarnimizin %16’ s
BE grubunda yer almigtir. Caligmalarda %31-
62 arasinda degisen oranlar bildirilmigtir
(1,5,11,12,13). Tam1 yontemlerinin gelismesi ve
yaygin olarak kullailmasi bu gruptaki hasta
sayisinin azalmasini saglayabilecektir.
Gahigmamizda yag ortalamasi1 KE grubundadaha
diisiik, BE grubunda daha yiiksek olmasina ragmen
bu farklilik istatistiksel anlamliliga ulagmamigtir
(p=0.627). Taiwan galismasinda en diigiik yas
ortalamasin DBE, en yiiksek yas ortalamasinin
KDH gruplarinda oldugu bildirilmistir (4). Isikay
ve ark.’ nin galismasinda KE' nin 30 yas altinda
daha sik gorildiaga bildirilmigtir (10). Tiirk
toplumunda yapilan ve g¢ok geng (<30) iskemik
inmeli hastalarin degerlendirildigi bir galigmada
da kardiyak nedenler ve aterosklerozun esit
siklikta goraldagi belirtilmistir (22). Bir galismada
ise DBE’ nin < 30 yasta, KDH’ nin ise 30-40 yag
arasinda daha fazla goriildiigi bildirilmistir (11).
Bazi1 calismalarda erkek hastalarda ateroskleroz



daha sik gorulmigtiir (5,7,10). Siyah irkta ise
BAA kadinlarda daha siktir (23). Calismamizda,
istatistiksel anlamlhliga ulagsmamig olmakla
birlikte, DBE sinifinda daha belirgin olmak iizere
tim TOAST smiflarinda kadin hasta sayisinin
erkeklerden daha fazla oldugu goralmiistiir.
Bu sonucumuz Neto ve ark.’ nin calismas: ile
uyumludur (11).

Gegirilmis inme ve ailede inme 6ykiisiit BAA ve
KE siniflarinda, HT ise KDH sinifinda siktir (1,4).
Geng eriskinlerde KDH’ nin sik goriilme nedeninin
HT’ a bagh dejeneratif arterioler degisikliklerin
beklenenden daha erken yasta ortaya g¢ikmasi
oldugu diigtiniilmektedir (11). KE’ li hastalarimizda
gecirilmis inme Oykiisiiniin daha fazla oldugu
saptanmistir. KDH olan hastalanmizda HT
risk faktorii olarak ikinci sirada yer almugtir.
Cahsmalarda risk faktorii olmayan hasta sayisinin
BE grubunda en az oldugu bildirilmisgtir (1).
Bu grupta yer alan hastalarnmzin tiimiinde de
en az bir risk faktériiniin varhg saptanmgtir.
Aterosklerotik vaskiilopati grubunda, ozellikle
sigara igimi olmak tizere risk faktorii varhg daha
sik saptanmaktadir (20). Calismamizda ise BAA
grubunda risk faktorii varhg diger gruplardan
farkli bulunmamgtir (p=0.267).

Genglerde sik goriilmemekle birlikte mortalite
ve morbiditesinin yiiksekligi nedeni ile iskemik
inme onemli bir saghk sorunudur. lleri yasta
iskemik inme gegiren hastalarda oldugu gibi 30
yas altindaki ¢ok geng inme olgularinda dahi
BAA sikhg dikkat gekici oranda yiiksektir. BAA
onlenebilir bir risk faktorii olusu nedeniyle (24) bu
sonug uizerinde daha 6nemle durulmalidir.
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