Tiirk Serebrovaskiler Hastaliklar Dergisi 2005 11:1; 13-18

ARASTIRMA YAZILARI

Journal of Turkish Cerebrovascular Diseases 2005, 11:1;13-18

ORIGINAL ARTICLE
GENG YETISKINLERDE ISKEMIK INME
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Hasan Rifat KOYUNCUOGLU, Galip AKHAN

Siileyman Demirel Universitesi T1ip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali, ISPARTA
OZET

En sik yaghlarda olmakla birlikte iskemik inme (I1) her yasta goriiliir. Kirkbes yasin altindakilerde gelisen inmeler geng
yetigkin inme olarak tammlanmaktadir. Genglerde goriilen Il'lerin risk faktdrleri ¢ogunlukla tedavi edilebilir
oldugundan, iskemik inmenin potansiyel nedenlerinin tanimlanmasi ve kontrol edilmesi, inmeden sekonder korunmada
daha da 6nem kazanmaktadir.

Bu caligmada Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Kliniginde Ocak 1995 - Haziran 2004 tarihleri
arasinda Il nedeniyle tetkik ve tedavi edilen hastalardan 45 yas altindaki 28 olgu retrospektif olarak incelendi. Hastalarin
15'i kadin (%53,5), 13"t erkekti (%46,5). Yas ortalamas: 37.6+7.8 idi. Olgularin 19'unda (%67,8) hipertansiyon, diabetes
mellitus, kalp hastalig1 ve ateroskleroz gibi bilinen risk faktorleri bulunmaktaydi. Digerlerinde antifosfolipid antikor
sendromu (2 olgu), derin anemi (2 olgu), feokromasitoma (1 olgu), CADASIL(?) (1 olgu) ve infektif endokardit (1 olgu)
saptandi. Bir olguda higbir risk faktrii bulunamadi. Yine bir olguda da hemodinamik zeminde geligtigi diisiiniilen
serebral iskemiye neden. olabilecek bir risk faktorii saptanamadi. Akut donemde iki olgu (%7.1) eksitus oldu.
Yasayanlarda ise belirgin diizeyde diizelme goriildii.

Sonug olarak; morbidite, rekiirrens ve mortalite gz oniine alindiginda risk faktorlerinin tamimlanmasi ve etkin gekilde
tedavi edilmesi geng 1l’de oldukga énemlidir.

Anahtar Sozciikler: Geng yetigkin, iskemik inme, risk faktorii.

ISCHEMIC STROKE IN YOUNG ADULT

Although most common in elderly, ischemic stroke is seen at every age. Stroke developing in those younger than 45 years
of age is called young adult stroke. Since many of the risk factors in young adult stroke are treatable, defining and
managing potential causes of ischemic stroke gains much more importance in prevention of secondary stroke.

In this study etiological risk factors in young ischemic stroke patients, admitted to Suleyman Demirel University
Neurology Clinic between January 1995 and June 2004, were evaluated retrospectively. Twenty-eight (6.1%) were
younger than 45 years of age. There were 15 females (53,5%) and 13 males(46,5%). The mean age of patients was 37.6+7.8;
there were 15 (51.7%) females and 14 (49.3%) males. Well known stroke risk factors like hypertension, diabetes mellitus,
cardiac disease and atherosclerosis were present in 19 (67.8%) of all cases. Diagnosis in 28.6% was as follows:
Antiphospholipid antibody syndrome (2 cases), severe anemia (2 cases), pheochromocytoma (1 case), CADASIL(?)(1
case), infective endocarditis (1 case), No risk factor was found in one case. Again there was no risk factor in one case at
whom stroke was thought to develop hemodinamically. Two cases (7.1%) deceased at the acute stage. A significant
clinical remission was observed in those surviving.

In conclusion, regarding morbidity, recurrence, and mortality, definition and effective treatment of risk factors is fairly
important in young adult stroke.

Key words: Young adult, ischemic stroke, risk factor

GIRis

lleri yag grubunda sik olarak goriilen iskemik
inme (II)ler, geng yetigkinlerde seyrek de olsa
gorilmektedir. Kirkbes yasin altindakilerde
gelisen inmeler geng yetigkin inme olarak
tanimlanmaktadir (1). Geng yetigkinlerde II daha
nadir goriildigiinden ve etyoloji cok degiskenlik
gosterdiginden ve yaghlardakine gore etyolojik
faktorlerin  tedavi  bigiminde  degisikligi
gerektirmesi nedeniyle her olguda ayrintih bir
aragtirma  yapmak  gerekmektedir.  Geng

yetigkinlerdeki potansiyel Il nedenleri; kardiak,
arteriyel, pulmoner ve hematolojik hastaliklar, ilag
agir1 alimi, diger emboli olusturan durumlardir.
Kardiyak nedenler arasinda mitral stenoz,
prostetik kapak, mitral kapak prolapsusu, atrial
fibrilasyon, akut myokard infartiisii, patent
foramen ovale, atriyal septal defekt, sol atrial
miksoma sayilabilir. Hematolojik nedenler
arasinda da dissemine intravaskiiler koagiilasyon,
protein C ve S ve antitrombin III eksikligi, faktér V
Leiden mutasyonu, antifosfolipid antikor
sendromu (AFAS), oral kontraseptif, gebelik,

Yazisma Adresi: Dr. Vedat Ali YOREKLI SDU Tip Fakiiltesi Noroloji AD ISPARTA Tel: 0.246. 2371727/ 2322117 ¢-mail: vyurekli@hotmail.com

Gelis Tarihi: 22.08.2004 Kabul Tarihi: 25.03.2005

Received: 22.08.2004 Accepted: 25.03.2005



Yiirekli ve ark.

puerperium, trombositoz, polisitemia vera, orak
hiicreli anemi sayilmaktadir (2-4). Bu etyolojilerin
goguna yonelik tedavilerin olmasi, inmeden
sekonder korunma agisindan 6nemlidir.

Bu galismada SDU Tip Fakiiltesi Néroloji
Anabilim Dalinda 9.5 y1l boyunca tetkik ve tedavi
edilen geng Il'li olgular retrospektif olarak
incelenip elde edilen sonuglar risk faktorleri,
etyoloji, klinik bulgulari, tedavi ve prognoz
yoniinden degerlendirilmigtir.

GEREC ve YONTEMLER

Ocak 1995 — Haziran 2004 tarihleri arasinda (9.5
y1l) Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi
Noroloji kliniginde. yatarak tedavi edilmis II'li
hastalar arasindaki 45 yas alt1 28 olgu saptandi. Bu
olgularin retrospektif olarak dosyalar1 incelendi.
Dosyalarda risk faktorleri agisindan; tansiyon
takipleri, tam kan saymm, rutin biyokimya, lipid
profili, eritrosit sedimentasyon hizi, protrombin ve
aktive parsiyel tromboplastin zaman, protein C ve
S, antitrombin III eksikligi, fibrinojen, fibrin yikim
tiriinleri, D-dimer, antifosfolipid antikorlari,
antiniikleer antikor, elektrokardiyografi, akciger
grafisi, bilgisayarli beyin tomografisi (BBT),
magnetik rezonans goriintiileme (MRG), magnetik
rezonans anjiyografi, konvansiyonel serebral
anjiyografi, karotis ve vertebral renkli doppler
ultrasonografi, transtorasik-transdzofagial
ekokardiyografi, gibi tetkiklerin  yapilip
yapilmadig1 gozden gegirildi. Yapilmas: gerekli
tetkikleri eksik olan ve yasayan olgular ¢agrilarak
eksiklikleri tamamland.

Hastalarin klinik bulgular1 ve etyolojilerine
gore smiflandirilmasinda “Trial of Org 10172 in
Acute 5troke Treatment'(TOAST) kriterleri
kullanildi. Ayn1 zamanda serebral infarktlar The
Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP)
siniflandirilmasina gore alt gruplara ayrildi. Diger
yandan olgularin islevsel ve sakatlik durumlan ise
Rankin skalasina gore derecelendirildi (Tablo 1).

BULGULAR

Iskemik inme gegiren 45 yag altindaki 28
hastanin 15’1 kadin (%53,5), 13'ui erkekti (%46,5).
Yas ortalamasi 37.6x 7.8 idi.

Iskemik inmelerde etyoloji olarak kardiyojenik
nedenler, hipertansiyon (HT), diabetes mellitus
(DM) ve ateroskleroz gibi yaygmn goriilen risk
faktorleri 19 olguda (%67.8) saptandi. Bunlardan
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kardiak patoloji 8, HT 3, DM 2 ve ateroskleroz 3
olguda tek risk faktorii olarak vardi. Kardiak
nedenle birlikte HT 2 ve kardiak neden, HT ve
ateroskleroz geklinde iiclii risk faktorii bir olgu
bulunmaktaydr. Ayni zamanda bu 19 hastanin
5’inde sigara ve birinde de alkol kullahma 6ykiisii
vardi.

Nadir goriilen etyolojiler ise; derin anemi (2
olgu), AFAS (2 olgu), feokromasitoma (1 olgu),
infektif endokardit (1 olgu) idi. AFAS'Ii
hastalardan birinde lupus antikoagiilani, digerinde
antikardiyolipin antikoru pozitif saptanmis. Her
iki alt extremitede varis nedeniyle opere olan bir
olguda operayon sonrasi 5. giinde bilateral gérme
azalmas: gelismis. Kranial MRG’inde bilateral
subkortikal borderzone infarkt alanlar1 goriilmiis.
Higbir risk faktorii saptanmamus ve gelisim gekli
olarak olgu hemodinamik infarkt olarak
degerlendirilmis. Bir olguda ise herhangi bir risk
faktorii saptanmazken bir hastada ise klinik ve
goriintiilleme olarak serebral otomozal dominant
arteriopati ile birlikte subkortikal infarktlar ve
lokoensefalopati  (CADASIL) disiiniilmekle
birlikte genetik inceleme tamamlanamadigindan
bu tani kesin olarak konulamamusg (tablo 1 ve 2).

Nedeni saptanan olgularda etyolojiye yonelik
primer tedavilerin diizenlendigi dikkatimizi gekti.
Derin anemisi olan iki olgunun anemisi
diizeltilmigti. AFAS’lh iki hastaya antikoagulan
tedavi baslanmisti. Feokromasitomali bir hastada
timoral kitle ¢ikarilarak tansiyonlar1 ve kan
sekerleri kontrol altina alinmis, klinik olarak tama
yakin diizeldigi, iki yillik takiplerinde tekrar bir
inme gelismedigi gdzlenmisti. Infektif endokarditli
hastada antibiyotik tedavisi diizenlenmis ve oral
antikoagulan tedavi baslanmisti. Biri ciddi
kardiyak aritmi ve biri de koroner arter hastalig: ve
konjestif kalp yetmezligi nedeniyle olmak tizere iki
hasta akut donemde eksitus olmustu.

Olgular TOAST  siniflamasina gore
degerlendirildiginde; 11'inde kardiyoemboli,
altisinda kiigiik damar hastaligi, tiglinde biiyiik
damar hastaligi ve altisinda diger belirlenen
nedenler saptandi lki hastada ise herhangi bir
sebep belirlenemedi. OCSP siniflamasina gore
degerlendirmede; 21 hastada parsiyel anterior
dolasimda inme, 6 hastada lakiiner inme ve bir
hastada da hem parsiyel anterior dolagimda hem
posterior dolagimda inme mevcuttu. Hastalarin
Rankin skalasina goére islevsellik ve sakatlik
durumlari; sekizinde Rankin 1, dokuzunda Rankin
2, sekizinde Rankin 3 ve birinde de Rankin 4’e
uyuyordu. lki hastada exitus olmusgtu (Tablo 1).
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Olgu | Yag |Risk faktdrleri TOAST’a | Ndrolojik bulgy | OCSP’e Goriintileme Rankin skalasina|
No |/Cins Gbre gbre Klinik gbre Prognoz
etyoloji sendrom @n
(19) (20) :
I |43K |Kalp kapak anomalisi ve sol atrial  [KE Sag  hemiparezi | PACI BBT:Sol lateral ventrikiil korpusu-nitkleus lentiformis | Rankin 3
dilatasyon motor afazi dilzeyinde infarkt
2 [43K |Kalp kapak anomalisi KE Akinetik mutizm | PACI MRG:Bilateral ASA infarkti Rankin 2
MR anjiografi: Her iki ASA'da okliizyon
3 |43/K | Koroner arter hastaliy, konjestifkalp |KE Motor afazi EskiPOCI | BBT:Sa oksipitalde kronik infarkt, sag derin parietalde | Eksitus
yetmezligi ve gegirilmis inme Yeni PACI |12 mm ¢apinda infarkt
4 |39K |Mekanik mitral kapak ve AF KE Sag hemiparezi ve | PACI BBT:Sol kaudat nilkleus st kesimini ve lentiform | Rankin |
afazi nlikleusu igine alan infarkt
5 |39/ |Kalp kapak anomalisi, interatrial KE Sol hemiparezi, | PACI MRG:Sa frontal, temporal ve derin parietalde infarkt | Rankin 3
septal evrizma
6 |36/ |Koroner arter hastali31 ve AF KE Sap hemiparezi | PACI BBT:Sol sentrum semiovale ve kapsiila internada infarkt | Rankin 3
7 |29/ |Kalp kapak anomalisi KE Sol hemiparezi | PACI BBT: Sa§ ASM infarkti Rankin 3
8  |43K [Kalp kapak anomalisi ve gegirilmis | KE Sekel Sol, yeni sag | Eski PACI | MRG:Sa§ frontal ve parietalde kronik infarkt, sol frontal | Rankin 2
inme hemiparezi ve afazi | Yeni PACI | lobta subakut infarkt
9 |44/E | Kardiyak ritm bozuklugu ve KE Koma PACI BBT: Total Sag ASM infarkt: ve yaygin 8dem Eksitus
gecirilmis inme
10 {38/E |Mekanik aort kapa; ve sol atrial KE Sol hemiparezi | PACI BBT:Sag ASM infarkt: Rankin 2
trombus
11 [43/E |Kalp kapak anomalisi, HT, KDH Sol hemiparezi | PACI BBT: Sa lentiform nitkleus ve kaudat nikleusta Rankin 2
Hiperlipidemi ve sigara hipodensite (tmor? infarkt 7)
MRG:Sap lentiform nikleus ve kaudat nitkleusta infarkt
12 [43K |HT KDH Sol hemiparezi | LACI BBT:Sa§ parietalde periventrikiiler beyaz cevherde | Rankin |
lakilner infarkt
13 |43/E |HT,sigara ve gegirilmi§ inme BDH Dizartri, sol | PACI BBT:Solda parietal kortekste infarkt Rankin 2
homonim
hemianaopi
14 |39E [HT KDH nterntkleer LACI BBT, Normal, MRG: sol lateral ventrkiil komsulugunda | Rankin
oftalmopleji kronik iskemik lakiner odak.Diffizyon MRG:Pontin
infarkt
15 [40/E |DM ve sigara BDH Sol hemiparezi | PACI BBT:Sa niikleus lentiformis internal kapstl arka bacag | Rankin 1

ile kaudat niikleus arasinda ainfarkt
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16 |19/K |CADASIL(?) DBE Sap hemiparezi, | PACI MRG:Periventrikiller beyaz cevherde, sentrum semiovalede | Rankin 4
bipolar bozukluk ve solda daha belirgin olmak (zere bilateral kapsila
internada yaygin hipodens alan ,Serebral anjiografi:Normal
17 {43/K |Derin anemi DBE Sol hemiparezi | PACI BBT:Sag frontal lobta 17 mm, sag kaudat ntkleus bag! | Rankin 3
komsulugunda 17x9 mm boyutunda infarkt
18 |42/K |Derin anemi DBE Afazi, sa§ PACI BBT: Sol parietalde kortikal-subkortikal hipodens alanlar | Rankin 3
hemihipoestezi, MRG:Sol parietalde kortikal-subkortikal infarkt
sagsantral fasial
paralizi
19 145K | Ateroskleroz KDH Sol hemiparezi | LACI BBT:Sag sentrum semiovalede lakiiner infarkt Rankin |
20 |30/E |Feokromasitoma DBE Total afazi PACI MRG:Bilateral paramedian talamik infarkt Rankin 1
MRG anjiografi:Normal bulgular
21 [35/K |AFAS DBE Sap hemiparezi, |LACI BBT:Sol bazal ganglionlar diizeyinde ve kaudat nitkleusda - | Rankin 2
afazi, laktiner infarktlar
koreoatetoz
22 (13/E | AFAS DBE Sol hemiparezi | LACI MRG:Sapda kapstila intema posterior bacaginda, solda Rankin 3
talamus dlizeyinde ve putamen alt kenarinda lakiiner infarkt
23 {26/E | infektif endokardit KE Sol hemiparezi | LACI BBT:Sag parietal lokalizasyonda yaklagik 14 mm ¢apinda | Rankin |
gevresel kontrast tutulumu gBsteren lezyon (abse), sol bazal
ganglionlar diizeyinde yaklagik 1 cm lik infarkt
24 |42/E | DM ve alkolizm KDH Sag hemiparezi | PACI BBT:Sol talamusta, sol geri parietalde, parasaggital alanda | Rankin 2
kortikal subkortikal alanlar: tutan infarkt alanlari
25 |43/K |Bilinmeyen SB Bilateral gdrme | PACI MRG:Derin hemisferik ve kortikal infarkt alanlari Rankin 2
bozuklugu MRG anjografi:Kortkal venler yer yer net olarak
izlenenemektedir,
26 |40/E | Ateroskleroz KDH Sol hemiparezi  { PACI MRG:Sag nitkleus lentiformis internal kapsill arka bacag: ile | Rankin 1
kaudat nilkleus arasinda infarkt
27 |37E | Ateroskleroz BDH Biling kayby, PACI MRG:Sag frontalde ensefalomalazik alan, migrasyon Rankin 3
nébet gegirme anomalileri ile giden konjenital degisiklikler
28 {33/ |Bilinmeyen SB Biling bozuklugu | PACI MRG:Bilateral talamik infarkt Rankin 2

DM:Diabetes mellitus, HT:Hipertansiyon, AFAS: Antifosfolipid antikor sendromu, ASM:Arteia serebri media,, KE:Kardiakembolizm, KDH: K¢tk damar hastaligi, BDH:

Bliyitk damar hastaligi, DBE: Diger belirlenen etyoloji, SB: Sebebi bilinmeyen, PACI: Parsiyel anterior doloasimda inme, POCI: Posterior dolagimda inme, LACI: Lakilner

inme, BBT: Bilgisayarl Beyin Tomografisi, MRG: Manyetik Rezonans Goritntiileme, ASA: Anterior serebral arter.
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Tablo 2. Geng Yetigkin inmeli Hastalarda Nadir Goriilen
Etyolojiler

Etyoloji Hasta sayist

AFAS

Derin Anemi
Feokromasitoma
Infektif Endokardit
CADASIL(?)

—_—— = NN

Kisaltmalar: AFAS: Antifosfolipid antikor sendromu,
CADASIL:Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with

Subcortikal Infarcts and Leukoencephalopathy
TARTISMA

Yaygin goriilen risk faktérlerinin saptanmadigi
geng II'li olgularda etyolojiye yénelik detaylh
aragtirmalarin  yapilmas: gerekmektedir. 11k
asamada; AFAS, esansiyel trombositopeni,
polisitemi vera, aplastik anemi gibi hematolojik
hastaliklar, insan immun yetmezlik virisii
infeksiyonu, infektif endokardit gibi infeksiyoz
nedenler, sistemik lupus eritematozis, Behget
Hastaligi gibi primer inflamatuar vaskiiler
hastaliklar ve arteriyel diseksiyon, homosistintiri,
arteryal anevrizmaya bagh emboli gibi nedenler
aragtirilmalidir (3,4,5). Saptanan etyolojiye yonelik
tedavi planlanmaldir. Degisik ¢aligmalarda
etyolojik nedenlerin siralamasi farkliliklar
gostermektedir. Italya’dan Ricci ve arkadaslan
geng Il'lerin 1/3 iinii kardiyak embolilerin
olusturdugunu ve baslica emboli nedenlerinin
non-romatizmal ve romatizmal atrial fibrilasyon,
infektif endokardit, prostetik kalp kapagi ve
gegirilmis miyokard infarktiisii oldugunu
belirtmiglerdir (6). Giiney Asya’dan Razzaq ve
arkadaglann 15-45 yas arasi olgulardaki inme
nedenlerini; HT, DM, ateroskleroz ve emboli
olarak bildirmiglerdir (7). Qureshi ve arkadaslari
geng siyah irktaki inme nedenlerini; en sik HT,
sigara, alkol ve kokain agir1 kullanimi olarak rapor
etmislerdir (8). Yine Brown ve arkadaslar kokain
asin  kullannmina  bagh  serebrovaskiiler
komplikasyon olarak; 1l, intraserebral hemoraji ve
serebrovaskiiler spazm gelisebilecegini
belirtmislerdir (9). Bizim olgularimizdan besinde
sigara i¢cme, birinde alkol kullanma oykiisii
mevcuttu. Uggetti, primer kalp hastaliklarinn,
ozellikle kalp kapak hastaliklarinin,
kardiyomyopatinin ve siyanotik kalp
hastaliklarinin beyinde iskemik hasar yapma
insidansmin daha yliksek oldugunu vurgulamstir
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(10). Calismamizdaki hastalarin 11’inde (%39.2)
kardiak kokenli nedenler olup bunlardan 8'inde
(%28,5) kalp kapak hastahig1 mevcuttu.

Munts ve arkadaslar1 15-45 yag arasi geng II'li
olgularin 1/4’iinde idiyopatik koagulasyon
bozukluklari  saptamiglardir  (11).  Bizim
olgularimizdan yalmz ikisi (%6.8) koagulasyon
bozukluguna neden olan AFAS tanisi almist1.

Marini ve arkadasglari genglerde yillik II
insidansimi1  6/100.000 olarak bildirmiglerdir.
quiiz otuz ug hastayr 96 ay boyunca takip
etmisler ve bu siire iginde 26 (%7.8) hasta eksitus
olmustur (12). Yine Marini ve arkadaglarinin bagka
bir ¢aligmasinda, geng Il'lerin hastanede kalma
stirelerinin yagh populasyona gore daha kisa ve
genel mortalitenin %11.2 oldugu rapor edilmistir
(13). Varona ve arkadaglar1 140 ay boyunca takip
ettikleri 359 gen¢ II'li olgu grubunda yillik
ortalama mortalite orammin %1.5 oldugunu ve
olgularin 17’sinin (%5) akut donemde eksitus
oldugunu bildirmislerdir (14). Rozenthul-Sorokin
ve arkadaglar1 genglerdeki tiim inmelerde
ortalama alt1 giin igcindeki &liim oranini %9.9
olarak bulmuslardir (15). Nencini ve arkadaslan
ise 15-44 yag arasindaki inmeli olgularda ilk bir
aylik siirede 6liim oramimi %23.4 olarak rapor
etmiglerdir (16). Bizim hastalarimiz arasinda ise
akut donem mortalite oran1 %7.1 dir.

Geng Il'lilerdeki %7.1'lik akut 8liim oran, ileri
yaghlardaki Il inmelerdeki &liim oramindan da
oldukga  digiiktiir.  Ciinkii; daha &nce
klinigimizden Akhan ve arkadaglar 45 yag istii
tim inmelilerde Gliim oranim1 %13.4 olarak
saptamuslardir (17). Kumral ve arkadaslar1 da tiim
I'lerdeki 6liim oranini %17 olarak bildirmislerdir
(18).

Sonug olarak yasli populasyona gore geng
II'lerde  etyolojik faktér gok degiskenlik
gostermektedir. Nadir goriilen etyolojilerin
saptanip tedavilerin ona gore diizenlenmesi
mortalite ve rekiirrens agisindan belirgin bir 6nem
arz etmektedir.
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