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45 YAŞ ALTI İSKEMİK SEREBROVASKÜLER OLAYLARDA ETYOLOJİK FAKTÖRLER 
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Hacettepe üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı, Ankara 

ÖZET 

Amaç: Kırkbeş yaş altı iskemik stroklarda klinik ve etyolojik özelliklerin saptanması 
Metod: 1990-1994 ytlkırı arasında iskemik strok tanısıyla Hacettepe Üniversitesi Hastanesi Nöroloji Servisinde izlenmiş 
olan 1034 hasta içerisinden 45 yaş ve altında olan 100 sayıda hasta konsekütif olarak çalışmaya alınmışhr. Tüm hastalar 
etyopatogeneze yönelik standart bir protokol çerçevesinde değerlendirilmiştir. Hastalar 17.-30 ve 31-45 yaş olmak üzere 
iki gruba ııynlmış, gruplar arası etyoloji k farklılıklar incelenmiştir .Skrok nedeni olabilecek etyolojik faktörler TOAST stroke 
klasifikıısyon sistemine göre sınıflandırılmıştır. Ayrıca herbir etyolojik gruba göre lezyon büyüklüğü, lokalizasyonu ve 
topografisi belirlenmiştir. 
Bulgular. 45 yaş altı is kemik stroklar, tüm hastaların o/o9.7 sini oluşturmaktndır. Kardiyoembolizm (o/o 62} en önemli strok 
nedeni iken, literatürdeki sık nedenlere (diseksiyon, migren, patent fora men ovale} rastlanmamışhr. Hastaların ancak %4 
ünde neden bulunamamıştır. 
Sonuç: Hastaların o/o 62 sinde bir yada daha fazla kardiyak emboli kaynağının bulunmuş olması, bu hastalara rutin olarak 
trarıstorasik EKO yııpılmasının önemini ortaya koymaktadır. Etyolojik özelliklerin literatüre göre önemli fnrklı\ıklar gös
termesi bu konuda çok merkezli multidisiplinerçalışmaların gerekliliğini işaret etmektedir. 
Anahtar Kelimeler: Genç strok, etyoloji, kardiyo emboli 

Airn: This study was designed tu determine etiological nnd clinical fetures of ischemic strokes under age 45. 
Methods: üne 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 ali subjects. We evaulated pati en ıs in 2 groups as 17-30 years and 31-45 
years. etiologic factors responsible for the stroke were classifıed according tı TOAST criteria. The groups were compilred 
in respect to the Jesion size, localization and topography. 
Results: Ischemic strokes under age 45 constituted 9.7o/., of all palients. Cnrdioembolism was found to be the leading cause 
of stroke (62o/o). Other common causes reported in the literature (dissection, migrane, patent foramen ovale) were not ob
served in our study group. Wecouid not find any etiology in 4o/., of patients. 
Conclusion: The high frequency of cardioembolism emphasizes the importances of performing transthoracic ECHO to ali 
patients under age 45. The difference in underlying etiologies betwe€n our study population and literature indicates the 
immeediatenecessityof multicenter trials in Turkey. 
KeyWords: Young onset stroke, etiolobry, cardiac embolism 

GiRiŞ 

Kırkbeş yaş altı iskemik stroklar, tüm trom
boembollk strokların o/03-30 unu [ort.%8-12] oluş
turmaktadır. Bunlar etyolojik, prognostik ve diag
nostik yaklaşımlar açısından diğer yaşlardaki 
olgulardan belirgin farklılıklar gösterirler(7,8). Ol
guların ancak %55-93'inde en az bir etyolojik faktör 
tespit edilebilmektedir(l,2,5,18-20,22,27). Litera
türde kardiak faktörler%12-38.4 ile birinci sırada yer 
almakta ve bunu o/oS-39 ile ateroskleroza bağlı da
mar hastalıklan 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). 
Genç SVO hastalarına rutin ekokardiyografi [EKOJ 
yapılmasıyla birlikte orta ve düşük derecede kar
diyoembolizm riski olan antitelerin ( Mitral kapak 
prolapsusu, mitral anuler kalsifikasyon, patent fo
ramen ovale, atrial septal anevrizma, hipokinetik 
duvar hareket bozuklukları gibi) tek başına gö 

rülme sıklıkları artmışt~r(4,6,11,15,21,31). Ancak bu 
patolojilerin embolijenik potansiyelleri henüz yete
rince aydınlatılamamıştır(14). 
Bu çalışmada 45 yaş altı hastalarda etyopatoge
nezde rolü olan faktörlerin görülme sıklıklan belir
lenmeye çalışılmış ve son literatür verileriyle kar
şılaştırılmıştır. Ayrıca yaşa spesifik etyolojik 
faktörlere göre serebral lezyonların tipi, büyüklüğü 
ve lokalizasyonunun değişimi incelenmiştir. 

GEREÇ VE YÖNTEMLER 

1990-1994 yılları arasında Hacettepe Üniversitesi 
Tıp Fakültesi Nöroloji Servisinde iskemik strok 
tanısıyla izlenmiş 1034 sayıda hasta içerisinden 45 
yaş ve altındaki 100 konsekütif hasta çalışmaya 
alınmıştır. Tüm hastalar prospektif olarak etyopa
togeneze yönelik standart bir protokol çerçevesinde 
değerlendi ri lmiştir(Tablo-l) 
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Tablo-!: 

1-Total kan sayımı, Tüm kan biyokimyıısı 
2-EKG, Akciğer Grafisi 
3-Transtorasik Ekokard iyografi 
4-Kr.ınial-BT ve/veya kranial MRI 
5-Renkli karotid-ve rtcbral doppler USG 
6-Açlık lipit ve lipoproteln analizi 
7-ANA, Anti-DNA, Aııti -kardiolipin Ak (%74). C3, C4 
8-Fibrinojcn, Antitroıııbin-111, Protein C ve 5(%68) 
9-Lipoprotcin(a) dii7.cyi(%24) 
!O.Holler monitori7.'1Syon' 
11-Dört sis tem selekti! screbral anjio(%2-1) 

' EKO\la p;ııoloji sapıaııınnyuıı ancak karcl iyO<'mboli7m düşünülen 

3 hdstaya uygulanmı~ıır. 

Etyolojik Sınıflandırma : l-lastcı l cı r kard iyoembolik 
(tablo-i l], cıteroskll!rotik büyük damrır hasta lığı [ta 
blo-lll], küçük damar hastalığı , non-aterosklerotik 
vaskülopati [ mignmöz strok, ko llajen do ku hasta
lıkları, vaskülitlc r, arteriyel diseksiyonlar, peripar
tum strok ], hematolojik nedenlere bcığlı, nedeni 
bulunamayanlar ve sınıflandırılamayanlar şekli nde 
gnı plırnd ırılmışlı r. 

Sın ıflandıra l amayan gruba hem aterosklerotik 
büyük damar hastalığı hem de kMdiyoembolizm 
kriterlerini sağlflyan hastalar alınmıştır. 

Tablo-II:Kardiyocmbolizm 

1-Klinik: 
-Ani başlangıç (10 dııkik;ıdan kısa süre) 
-Hızlı düzelme (ilk 1 sııatte) 
-Hemis forik klinik send romlar (Wemicke afaz isi gibi) 
-lfa~langıçla ~ııur durumu bozukluğu 
2-EKO, EKG veya Holler monitöriı.asyonunda kardiak 
pa toloji saptanması 
3-Atcroskleroz risk f:ıktörl crinin(DM, hipcrlipidcmi, 
mali!,'11 hipertansiyon) ıılmaması 

4-Karotid dopplcr USC"dc: 
lpsilnlcral tü rbilans yarntma>•aıı %5ffdcıı 117. dorlık olmilSı 
-%50-deıı a7. darlık yap:ın pl<ığııı (ilı;crc ve troınlıozc ulınaınnsı 
-%5ffdcn az darlığa ncdım o lan plağın homojen olması 

5-1.IT ve MRl 'do:ı hcmodinamik bozukluk veya 
h ipertansiyona bağlı l eı.yon olmaması 

Tablo-III:Ateroskl erotik büyük damar hastalığı 

1-Klinik: 
-Fraksiyo ne üs t ekstrem ite kuvvet dcfis iti 
-Antescdan T.ı.A . olmııı:ı 

• Broca af az isi 
2-Atcr<..sldcroz risk foktörlcrinin )DM, hipcrtan~iyon, 

lıiperlipidcmi] olımı~ı 
3-Klin ik,EKG veya EKO ile gösterilmiş rnnjor 
kardiyocmbdik odnk olmaması 
4-EKO veya Doppk' r USG ile göstcrilrni~ ascndaıı 

aorta veya ka ro tid arterlerde atcr.ım pl nğı olnıa~ı 
(Alan darlığı deree<.'1'İ kriıcr olMak alınmamışıır. ) 
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Yaş sını flaması: Hastalar 17-30 veJl -45 yaş olmak 
üzere 2 g ruba ayrılmış (grup T ve 11), herbir g ruptaki 
etyoloji k faktörle r ka rşı l a~t ırı l arak yaşa özgün 
dağ ı lım tanım l tlnmcıy;. çalışılmıştır. 
Lokalizan sını flandırma: Kranial-CT ,Kranial MRI 
ve Anjiografi ile lezyon büyüklüğü, Io kalizasyonu 
ve topografisi rndyodiagnostik kriterler kullanılarak 
bel irlenmiştir. Duncı göre lezyon büyüklüğü major 
serebrn l arterlerin kök veya ilna da l Lıka nıklıkla

rında "büyük" ve kortikal veya baza l uç dal bka
nıklıklannda "küçük" o lflrnk kabul ed ilmiştir. 
Lezyon lokalizasyonu ön (Karotid), arka siste m 
(Vertebro baziler ) ve kDmbine (en az bir ön ve bir 
cırka ) ~eklinde yapıl mıştır. Lezyo n to pografisi, 
kortikal ,ko rtikal +subko rtikal, ba za l ve beyin sapı
serebe llar olarak gnıplandırılmıştı r. 

SONUÇLAR 

1990-1994 y ı lları arası~da Hacettepe Üniversites i 
Nöroloji bölümünde izlenen 1034 iskemik strok 
o lgusunun lOO'ü 45 ya:i ve altındadır. Genç is kemik 
stroklerin tüm strokl.ere oranı %9.67'dir. Bu 
hastaların 19'u(%"1.8) o tuz ve da ha küçü k ya~larda 
iken 81 'i (%7.3) olu zbir ve dahil büyü k yaşlardadı r 
(şekil !). 

Şekil-l:Yaş dağı lımı 
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Şekil-II:Cinsiyet dağd1nu 
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Şekil-Ill:Klinik 
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Tüm olguların %38'i k<ıdındır. Grup I'de hastaların 
%57.9'u kadın iken, grup ll 'de bu ora n %35.7'dir 
(şekil-11'}. 
Klinik olarak, olgula rın %14'ünde TıA, % 86'sında 
strok saptanmıştır. TıA orn nı,17-30 yaş g rubunda 
(%15.8), 31-45 yaş grubundan (%13.6) hrıfif yüksek 
bulunmuştur (şekil-ili) 

Hastalarda etyolojik faktör dağılımı şeki l-IV ve 
Tablo-IV'de gösterilmişti r. Çrılışma grubunda, 
kardiyoembolizm %62, t'lte rotrombotik damar has
talığı %28, kollajen doku hastağı %4 ve hematolojik 
nedenler %2 oranında bulunmuştur. %4 hastada 
hiçbir etyoloji k faktör bulunamamıştır. Bu neden
lerin grup 1 ve grup il arasında farkl ı olmadığ ı gö
rülmektedir. Hiçbir has tada laküner infarkt yoktur. 
Non-aterosklerotik vaskülopati [hepsi kollajen doku 
veya Behçet hastalığı] %4 oranında bulunuştur. 2 
hastada, akut d önemde ve s tro ktan 3 ay sonra ya
pılan incelemelerde protein-$ düşüklüğü saptan
mıştır . 

Şekil-V: Kardiyoloji Nedenler 
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Genç Strok 

TABLOIV 

FAKfôR 17-30 31-45 TOPLAM 

n mı n 1%) n (%) 

KARDIYOEMBOLlK 8 (42.1) 54 (66.7) 62 (62) 

ATEROSKLEROl1 K 9 (46 7) 19 (23.3) ıs (28) 

l\ONATEROSKLERGnK VASKÜtoPATI 1 (S.6) 3 (3.7) 4 (4) 

llEMATOLOJIK o (O) 2 (2.6) 2 (2) 

lllLINMl:i'EN 1 (56) 3 (3.7l 4 (4) 

Şekil-IV:Etyoloj ik Dağılım 
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Aterotrombotik damar hastalığı olanlrırda , hiper
tansiyon %39.3, h iperlipidemi %46.4 oranında iken, 
hastaların sadece %14.3'ünde hiçbir risk faktörü 
bulunamamıştır . 
Kardiyoembolizm nedeni olarak hastaların 

30 40 5 0 60 
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%59,7'sinde kalp kapak hasta lı ğı, %11,3'ünde 
koınpl ians azalmcıs ı %8,l'inde intra-kardiak trom
bus , %4.8'i nde duvar hareke t bozukluğu, ve 
%3.2'sinde izole sol ve ntrikül hipertrofisi saptan
mıştır (şeki l-V).%12.9 hastada EKO no rma l iken 
EKG'de aritmi belirlenmiştir. Kardiak faktö rlerin 
tipi ile klinik, lezyon lokalizasyonu, to pografisi ve 
büyükJüğü aras ında anlamJ ı ili şki yoktur. 

Şekil-Vl:Kalp kapak hastalıklarının dağılımı 
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Şekil-VII:Lezyon topografi, büyüklük ve lokali
zasyonu 
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Lezyon loka lizasyonu, topografisi ve büyük
lüğü şekil -V ll'de ve rilmiştir. ln farklların %58'i ön 
s istemde iken, %25' i sadece vertebrobaziller s is
temde yer almaktadır. o/o5 va kada hem ön hemde 
arka sistemde yer alar. multipl lezyonla r sap tan
mıştır. Büyük arte r tu~ulumu %54 oranında iken, 
hastaların %7'sinde sadece kort ikal, %7'sinde non
la küner bazal ve %20's inde de beyin sapı infarktı 
tespit edilmiştir. ln fark t topografisi, lo kalizasyonu 
ve büyüklüğü aç ıs ından iki g rup arasında fark 
yoktur.(şeki 1-V 11) 

TARTIŞMA 

Ülke mizde 17-45 yaş aras ı is ke mik strokiarın 
klinik, etyo lojik ve prognostik özellikll?rini yansıtan, 
s tandart me todoloji k yaklaşımla yap ı lmış bir ça
lı şma yokt ur. Du çalışma, daha ö nce yapılmış o lan 
hasta seri lerinden, konsequtif olmas ı, etyopatoge
neze yönelik ayrıntılı incelemelerin tüm hastalarcı 
yapılmas ı ve etyolojik sınıflandırma kriterler inin 
literatürle uyum içe risinde o l mas ı açısından farklı

lı klar taşımcı ktad ır . 13tıı~ un la bi rlik te, genel popü
lasyon baz o l<1rak a lınanarcık yapılan bir çalışma 
olmadığı için, popülasyon prevelans ı ve insidansı 

hakkında ayrınlılı çıkarımJarda bulunmak mümkün 
değildir. 

17-45 yaş arasındaki iskemi k s lroklar tüm 
strokların %9.7's ini oluşturmcıktad ı r. Ilu sonuç, li
te ratürde değ işik oranla r olmasınn rağmen orta la
ma değer o larak kabul ed ilen %10 ile uyumludur 
(1,5,7,8,13,17-19,22-25). Erkek-kadın oranı 1.6:1 olup, 
bu oran 30 yaş alhnda(grup TI) tersine dönme kted ir 
(1:1.4). Ilu bulgu, yaş azaldıkça kadtn predo mi
nansının arttığını ileri s üren d ış kaynaklı yayınlar ı 
des teklemekted ir (9). 

Etyolojik, topograf;k, klinik özell ikler ve lezyon 
lo ka lizasyonu açısından, g ru p T ile il arasında an
lamlı fa rk lı l ık lar ol maması, 45 yaş altı hasta ların bir 
bütün olcırcık ele alınmnsı gerektiğini işaret etme k
tedi r. Bununla birlikte, 30 yaş altında aterosklerotik 
vaskülopatinin, ista ti:; tiksel anla ma u laşamamış 
olsa b ile, dominans g5stermes i nedeniyle klinik 
yaklaşımdcı a ilevi hiperlipidemi a kılda tutu l ma l ı
dı r. 
Kardiyoembolizm gımç strok ların en önem li nedeni 
o lup, yaklaşık üçtt:ı birinden sorum lu tutulmaktadır. 

("lo 23-35)(13,22,27.). Çalışma grubumuzda, hastal
arın % 62'sinde stro k nedeni olarak krırdiyoembo
lizm sap tanmıştır . Literatürle ka rş ılaştırı l dığındrı 
bu oranın be lirgin d er~cede yüksek olması, genel 
popülasyon bazında bazı mesrıjlar vermektedir. 
şöyleki, literatürde her üç genç stro klu hastanın 
birinden kardiyoembo;izm sorumlu iken, to plu-



mumuzda her üç hastanın ikisinden kardiyoembo· 
lizm, birinden ise multipl kapak tutulumuyla ka· 
rakterize Akut Romatizma! Ateş sekeli valvülopati 
sorumludur. Genç hastalarda sık görüldüğü rapor 
edilen, strok nedeni olabilecek mitral kapak pro· 
lapsusu düşük oranda bulunurken, patent foramen 
ovaleye hiç rastlanmamıştır (4,11,23,30). %62 has· 
tada bir yada daha fazla kardiyak emboli kaynağı· 
nın tespit edilmiş olması, 45 yaş altı ti.im hastalara 
transtorasik EKO yapılmasının gerekliliğini ortaya 
koymaktadır. 

Literatürde ilk sıralarda yer alan migren, arteri al 
diseksiyon ve oral kontraseptif kullanımı gibi ne· 
denler, çalışma grubumuzda bulunmamaktadır 
(7,8). 17hastada migren hikayesi varken, hiçbirinde 
strok nedeni olarak migren sorumlu bulunmamıştır. 
Bu sonuçlar, popülasyonumuzda genç strokların 
etyolojik açıdan önemli farklılıklar gösterdiğini or· 
taya koymakta ve toplum bazında multidisipliner, 
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staadardize çalışmalar yapılmasının gerekliliğini 
işaret etmektedir. 
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