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Arastirma Yazisi
Geng¢ Yas Serebrovaskiiler Hastalikta Etiyoloji

Cagatay ONCEL, L. Sinan BIR, Attila OGUZHANOGLU, Ozlem EROZ
Pamukkale University, School of Medicine, Dept. of Neurology, Denizli, Turkey

Ozet

Bilimsel zemin: Geng¢ eriskinlerde serebrovaskiiler hastalik (SVH) insidanst yaklasik
100.000'de 2-11'dir. Etiyolojide basta kardiyoembolizm olmak {izere genis bir yelpaze yer
alir.

Hastalar ve Metod: iki yillik siirecte klinigimizde takip edilen 25 geng serebrovaskiiler
hastas1 (18-45 yas) etiyolojik 6zellikleri ve risk faktorleri agisindan Trial of Org 10172 in
acute stroke treatment (TOAST) siniflamasimna gore siniflandirildi, cinsiyet ve yas gruplarma
ayrilarak incelendi.

Sonuclar: Yirmibes hastanin 10'u erkek (%40), 15'1 kadind1 (%60). Hastalarin yas ortalamasi
34.7£7.8 (20-45) idi. Etiyolojide en sik kardiyoembolizm kaynakli SVH tespit edildi (%32).
Tanimlanmis diger nedenler %24, lakiiner infarkt %16, biiyilk damar ateroskleriozu %4,
nedeni saptanamayan grup %24 oranindaydi. Kardiyoembolizmin en sik sebebi romatizmal
kalp kapak hastaligrydi (%75). Cinsiyetler ve yas gruplar1 arasinda yapilan risk faktorleri
karsilagtirmasida anlamli fark tespit edilmedi (p>0.05).

Yorum: Tim inceleme yontemlerine ragmen hastalarin %?24'linde etiyolojik faktor tesbit
edilememistir. Geng olgulara yonelik smiflamanin olmayisi ve genetik arastirma olanaklarmin
yetersiz olusu klinik degerlendirmede 6nemli kisithiliklar getirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Serebrovaskiiler hastalik, geng eriskinler, etiyoloji
Etiology of Cerebrovascular Disease in Young Adults

Abstract

Scientific Background: The incidence of cerebrovascular diseases (CVD) among young
adults is approximately 2-11/100.000. Etiological diagnosis is very heteregenous including
cardioembolism as the most common cause.

Patients and Methods: Twenty-five young patients (age between 18-45 years) with
cerebrovascular disease who were admitted to our University Hospital in the last two years
were evaluated for their etiological diagnoses and risk factors. They were classified according
to the Trial of Org 10172 in acute stroke treatment (TOAST) classification. A comparison
according to gender and age was done.

Results: There were ten male (40%) and fifteen female (60%) patients. The mean age of the
patients was 34.7+£7.8 (20-45) years. The most frequent etiological diagnosis was
cardioembolism related CVD (32%). Other etiological diagnoses were: Other determined
causes 24% lacunar infarct 16%, large artery atherosclerosis 4% and undetermined 24%. The
most common reason for cardioembolism was valvulopathy due to rheumatic fever (75%).
Comparison of risk factors amongst genders and different age groups were not statistically
significant (p>0.05).

Conclusion: Despite complete evaluation, etiological diagnosis can not be determined in 24%
of patients. Absence of classification for young adults and insufficiency at genetic research
opportunities causes important limitations in clinical evaluation.

Keywords: Cerebrovascular disease, young adults, etiology
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GIRIS

Geng eriskinlerde serebrovaskiiler hastalik
(SVH) insidans1 yaklasik 100.000'de 2-
11'dir. Tiim SVH'larin % 2-12'sidir ve 31-
45 yas araliginda siklig1 artar. Etiyolojide
kardiyoembolizm ve aterosklerotik
olmayan vaskiilopati 6nemli yer tutar®>'?
Bazi  serilerde  prematiire  serebral
ateroskleroz onemli bir risk faktorii olarak
bulunmustur™®'?. Hastalarm %23-35'inde
etiyolojik faktor tesbit
edilememektedir®'?.

Calismamizin amaci 2 yillik doénemde
klinigimizde takip edilmis olan 25 geng
serebrovaskiiler hastasinin TOAST
smiflamasina gore etiyolojik 6zelliklerini
incelemektir.

GEREC VE YONTEM

Calismaya temmuz 2006-temmuz 2008
tarthleri arasinda klinigimizde iskemik
SVH tanis1 ile yatirilmis olan 17-45 yas
dilimindeki hastalar alindi. Intrakraniyal

hemoraji ve vendz siniis trombozlari
calismaya dahil edilmedi. Hastalarin
demografik  Ozellikleri ve etiyolojik

faktorleri incelendi.

Hastalar; hastaligim hikayesi, 6zge¢mis,
soygecmis, risk faktorleri (Hipertansiyon,
diyabet, hiperkolesterolemi, sigara), aile
hikayesi ac¢isindan sorgulandi. Klinigimize
basvuru swrasinda  arteriyel tansiyon
>140/90mmHg ise hasta hipertansif olarak
degerlendirildi. Daha 6nce diyabet tanisi
aldiysa ya da  basvuru  srrasinda
antidiyabetik ilag kullanmaktaysa hasta
diyabetik olarak degerlendirildi. Serum
kolesterol seviyesinin >200mg/dl. iizerinde
olmasi hiperkolesterolemi olarak
tanimlandi. SVH'dan 6nceki 6 ay icinde
10'dan fazla sigara i¢imi, giinliik 30gr.'dan
fazla alkol kullanimi risk faktorleri olarak

degerlendirildiler”.

Hastalara etiyolojiye
incelemeler yapild:

-Biyokimya incelemesi: Rutin biyokimya
incelemesi  (Aglhik kan sekeri, iire,

yonelik su
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kreatinin, SGOT, SGPT, lipid profili,
kalsiyum, potasyum, sodyum, hemogram,
sedimentasyon, hemostaz parametreleri

(PTZ, apTT, Antitrombin III, protein C,
protein S, aktive protein C direnci,
antinlikleer antikor profili, antifosfolipid
antikorlari, homosistein, periferik yayma,
gerekirse malinite agisindan ileri inceleme
ve serum laktat-piriivat diizeyi,

-Seroloji: Anti-HIV, VDRL, toksoplazma,
brusella antikorlari, borrelia burgdorferi
IgM-1gG,

-Goriintiileme: Karotis-vertebral doppler
ultrasonografi, arkus aort tomografisi,
kraniyal MR, MR veya BT anjiyografi,
gerekli  goriilen  hastalara  Digital
Substraction Anjiyografi (DSA),
-Kardiyolojik inceleme:
Elektrokardiyogram, transtorasik
ekokardiyografi, etiyolojik faktor tesbit
edilmeyen hastalara transdzofageal
ekokardiyografi,

-Konsiiltasyonlar ve ilintili incelemeler:
Dermatoloji, goz hastaliklari, romatoloji,
hematoloji konsiiltasyonlari. Paterji testi,
koagiilopati  diisliniilen hastalara FV-
Leiden mutasyonu acisindan genetik
inceleme, Schirmer testi, gerekli goriilen
olgularda mukoza biopsisi,

-Gerekli  goriilen  hastalara  lomber
ponksiyon yapildi. Lomber ponksiyonda:
Beyin omurilik s1visi basinci, hiicre, atipik
hiicre, biyokimya incelemesi, bakteri
kiiltiirli, oligoklonal bant, immunglobulin
indeksi incelendi.

Hastalar SVH alt gruplarma TOAST" ve
Baltimore-Washington'® &lgiitlerine  gore
ayrildi Bu siniflamaya gore
serebrovaskiiler hastaliklar etiyolojilerine
gore su alt gruplara ayrilmaktadir:

1) Biiyiik damar aterosklerozu: Anjiyografi
veya girisimsel olmayan yontemlerle
gosterilebilen ciddi hemodinamik tikanma,
>50% darlik veya liimende trombiis ile
birlikte plak,

2) Kardiyak embolizm: Atriyal fibrilasyon,
kardiyak trombiis, dilate kardiyomiyopati
v.b.,
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3) Kiigiik damar tikanmasi (Lakiiner
infarkt): Diger maddelere dahil olmayan,
gortintiilemede kii¢iikk (<15mm.), derin
lezyonlar ya da goriintillemenin normal
olmasi ancak lakiiner sendromun varligi,

4) Tanimlanmis diger nedenler:
Hematolojik  nedenler, koagiilopatiler,
trombositoz,  polistemi,  koagiilasyon
inhibitorlerinin  eksikligi, antifosfolipid
antikor sendromu, Cerebral autosomal
dominant arteriopathy with subcortical
infarcts and leucoencephalopathy
(CADASIL) ve SVH'mnm  yukarida
listelenmeyen diger nedenleri,

5) Neden saptanmayan: Tatmin edici olas1
bir neden tesbit edilemeyen hastalar.

Istatistik

Istatiksel inceleme SPSS 13.0 paket
programu ile yapildi. Cinsiyet, yas ve risk
faktorleri karsilastirildi. Hastalar yaglarina
gore ikiye ayrilarak (Grup A=20-35 yas,
n=11, grup B= 36-45 yas, n=14), iki grup
arasindaki risk faktorleri karsilastirildi
Parametrik degerler Mann Whitney-U,
parametrik olmayan degerler Ki-kare testi
ile karsilastirildi. Istatistiksel Onemlilik
p<0.05 olarak alindi.

BULGULAR

Yirmibes hastanin 10'u erkek (%40), 15"
kadind1 (%60), p>0.05. Hastalarin yas
ortalamas1 34.7+7.8 (20-45) idi. Erkek yas
ortalamas1 39.8+7.1 (28-45), kadm yas
ortalamast 31.4+£6.6 (20-40), p=0.006
tesbit edildi. 23  Hastada (%92)
tamamlanmis SVH, 2 hastada (%8) gegici
iskemik atak (GIA) mevcuttu. 17 hastada
(%68) karotis sulama alanina, 7 hastada
(%28) vertebro-baziler sulama alanma, 1
hastada (%4) her iki sulama alanina ait
SVH tesbit edildi. En sik kardiyoembolizm
kaynakli (TOAST smiflamasma gore
2.Grup) SVH mevcuttu (n= 8, %32). Diger
gruplarin  hasta dagilimlar1 tablo 1'de
gosterilmistir.  Kardiyoembolizm  tesbit
edilen 8 hastadan 6'sinda romatizmal kapak
hastaligi (Mitral darlik, mitral yetmezlik,
aort yetmezligi, trikiispit yetmezligi),
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I'inde dilate kardiyomiyopati, 1'inde
atriyal septal defektle birlikte atriyal
anevrizma tesbit edildi. 4. Gruba dahil olan
6 hastanin (%?24) 3'iinde koagiilopati (Bir
hastada aktive protein C direnci ve
antitrombin Il eksikligi, 1 hastada FV
Leiden mutasyonu, 1 hastada aktive
protein C direnci), 1'inde antifosfolipid
sendromu, 1'inde pankreatitle birlikte
hipovolemik sok, 1'inde Sjogren Sendromu
tesbit edildi. 45 yasindaki bir hastada (%4)
biliylik damar aterosklerozu tesbit edildi.
Semptomatik taraftaki karotis arterinde
%70 darhk vardi. 6 hastada -etiyoloji
aydmlatilamadi (%24). GIA gegiren 2
hastadan 1'inde kalp kapak hastalig
bulundu, digerinde etiyoloji
aydimlatilamadi.

Cinsiyetler agisindan etiyolojik siniflamaya
baktigimizda; kadmn grubunda: 7 hasta
kardiyoembolizm, 5 hasta 4. grup nedenler,
1 hasta lakiiner infarkt, 2 hasta etiyoloji
tesbit edilemeyen gruptaydi.  Erkek
grubunda: 3 Hasta lakiiner infarkt, 1 hasta
4. grup nedenler, 1 hasta kardiyoembolizm,
1 hasta biiyiik damar aterosklerozu, 4 hasta
etiyoloji  tesbit edilemeyen gruptaydi
(Tablo 1).

Risk faktorleri olarak; 8 hastada (%32)
sigara  kullanimi, 4 hastada (%]16)
hipertansiyon, 4 hastada (%16)
hiperkolesterolemi, 2 hastada (%8) diyabet
tesbit edildi (Tablo 1). OK ve alkol asir1
kullanim1 hi¢bir hastada tesbit edilmedi.
Lakiiner infarkti1 olan 4 hastanin (%16)
2'sinde  hipertansiyon, 1'inde sigara
kullanimi mevcuttu. Birinde risk faktorii
tesbit  edilmedi.  Risk  faktdrlerinin
cinsiyetler arasindaki dagilimma
baktigimizda her iki cins arasinda anlamh
fark tesbit edilmedi (p>0.05). Yas gruplar1
arasinda da risk faktorleri
karsilastirildiginda sigara diginda anlamli
farklilik tesbit edilmedi (p>0.05). Sigara
kullanomi grup B'de daha fazlayds,
p=0.003. (Tablo 2). Etiyolojik smiflama
acisindan baktigimizda grup B'de kiigiik
damar tikanikligilakiiner infarktli hasta
sayist (n=3), grup A'ya (n=1) gbre daha
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fazlaydi, bunun disinda gruplar arasinda
goze carpan bir 6zellik yoktu.

Olgularin sekiz tanesinde (4E/4K) (%32)
daha Once gecirilmis SVH Oykiisi
mevcuttu. Tiimiinlin daha 6nce gecirmis
olduklar1 SVH karotis sistemine aitti. 7'si
ikinci SVH, 1'1 Ug¢ilinci SVH atagi ile

basvurmustu. Tekrarlayan SVH ile gelen

erkek hastalardan I'inde dilate
kardiyomiyopati, 1'inde lakiiner infarktlar
tesbit edildi. 2'sinde etiyoloji

aydmlatilamadi. Kadin hastalardan 3'{inde
kapak hastaligi, 1'inde lakiiner infarktlar
mevcuttu.

Tablo 1. TOAST siniflamasina gore risk faktorlerinin dagilimi

Degiskenler 1.Grup 2.Grup 3.Grup
Cins, E/K 1/0 1/7 3/1
Hipertansiyon - 2 1
Diyabet 1 - -
Hiperkolesterolemi - 1 1
Sigara 1 1 1
Alkol - - -

4.Grup  5.Grup
1/5 4/2

- 1

- 1

- 2

2 3

Aciklamalar: 1. Grup= Biiyiik damar aterosklerozu, 2.Grup= Kardiyak embolizm,
3.Grup= Lakiiner infarkt, 4.Grup= Tamimlanmis diger nedenler, 5.Grup= Neden saptanmayan

Tablo 2 Yas gruplarma gore risk faktorlerinin dagilimi

Risk faktorleri Grup A n=11 (E/K)
Hipertansiyon 2 (1/1)

Diyabet -

Hiperkolesterolemi 1 (0/1)

Sigara 1(0/1)

Alkol -

Oral kontraseptif -

Grup B n=14 p degeri

2 (1/1) 0.532

2 (2/0) 0.487

3 (3/0) 0.565
0.042

7(6/1)

Agciklama: Grup A= 20-35 yas grubu, grup B=36-45 yas grubu

TARTISMA

Gen¢ yas SVH insidans1 kadinlarda
erkeklere oranla daha yiiksektir, 6zellikle
30 yas altindaki kadinlarda bu oran
artmaktadir®. Caligmamizda, istatiksel
fark olmamakla birlikte SVH kadinlarda
daha yiiksek oranda bulunmustur ve kadin
yas ortalamast erkeklere gore daha

disiiktiir. 31-45 Yas aras1 en sik gorildigi
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yas dilimidir®. Bizim hastalarmizin yas

ortalamast da literatiirle uyumluydu
(34.74£7.8). Hastalarimizin %92's1
tamamlanmis inme gecirmislerdi.

Tamanlanmis inme GIA'ya gore daha
yiiksek oranda griilmektedir .

Kardiyoembolizm, bu yas dilimindeki
SVH'lar i¢inde en sik etiyolojik faktordiir.
Rasura ve ark."” 394 hastalik serilerinde
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kardiyoembolizmi %34 oraninda
bulmustur, literatiirdeki en yiiksek say1
olan bu oran disindaki diger caligmalarda
kardiyoembolizm  %6-34  oranindadir.
Yurtdisindaki ¢alismalarda kardiyoembolik
nedenler i¢inde en sik tesbit edileni patent

foramen  ovaledir.  Tim  kardiyak
nedenlerin yaklasik %401
olusturmaktadir' ™", Genel
populasyondaki prevalanst %20 gibi

yiiksek bir rakam olmasma ragmen SVH
gecirmekte olan hastada tesbit edildiginde
6zel bir 6nem verilmesi onerilmektedir''?.
Mitral valv prolapsusu da genc hastalarda
SVH'm o6nemli bir kardiyoembolik
nedenidir”. Hastalarimizda mitral valv
prolapsusu ve patent foramen ovale tesbit
etmedik. Hastalarimizda
kardiyoembolizmin en  sik  nedeni
romatizmal kalp kapak hastaligrydi (%75).
Barinagarrementeria ve ark.”) kapak
hastahginin oranmi %61, Lee ve ark.”
%19, Rasura ve ark'nin'? %3, %19, Bevan
ve ark.” %11 tesbit etmislerdir. Yiiksek
oranda tesbit etmis oldugumuz kapak
hastaligina baglh kardiyoembolizm
iilkemizde penisilin profilaksisinin 6nemini
gostermektedir.

Tanimlanmis diger nedenleri iceren 4.
gruptaki en sik etiyolojk faktorler;
herediter ~ trombofililer,  antifosfolipid
sendromu, sistemik lupus eritematozus ve
polistemidir.  Herediter  trombofililerin
insidanst gen¢ yas SVH'larda yaklasik
%4'dir”. Bir caligmada 1970'l yillarda
geng serebrovaskiiler hastalik i¢indeki
orant %2 civarmda iken bu oran 2000'l
yillarda %9 tesbit edilmistir, bu gelisme
laboratuvar  teknolojisinin  gelismesine
baglanmistir''?. Sik goriilenleri protein C,
protein S, antitrombin III eksikligi, FV
Leiden mutasyonudur. 5. gruptaki 3
hastamizda aktive protein C direnci,
antitrombin III eksikligi ve FV Leiden

mutasyonu  tesbit  ettik. = Hastalarin
hicbirisinde gegirilmis vendz tromboz
Oykiisii yoktu.

Etiyolojide lakiiner infarktlar 9%2.5-24.3
s1k11g1ndad1r(9). Calismamizda bu oram
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%16 bulduk. 1 hastada lakiiner infarktin en
onemli risk faktorleri olan hipertansiyon,
diyabet, sigara kullanimi mevcut degildi.
Normotansif kisilerde de lakiiner infarktlar

goriilmektedir®.

Etiyolojik neden tesbit edilemeyen
hastalarin 19701 yillarda oram1 %350
civarinda iken glinlimiizde %30

civarindadir. Cesitli ¢calismalarda bu rakam
%17-36 arasinda verilmistir'?. Kristensen
ve ark. neden tesbit edilmeyen hastalarin
oraninin ayrintili  kardiyak incelemeyle
%37'den %21'e diistigiini
bildirmislerdir'”. TOAST &l¢iitlerine gore
hastalarin neden saptanamayan 5. gruba
dahil edilebilmesi i¢in kalp incelemesinin
transdzofageal ekokardiyografi ile
yapilmas: gerekmektedir'”. Genetik ve
hematoloji alanlarindaki gelismeler ileride
etiyolojik nedenleri aydinlatmamizi
kolaylastiracaktir.

Sigara kullanimi1 ve hipertansiyon risk
faktorleri arasinda en sik goriilenleriydi.
Diger calismalarda da hipertansiyon,
diyabet ve sigara kullanimi en sik risk
faktorleri olarak tesbit edilmislerdir” ).
Kadinlarda SVH en sik kardiyoembolizme
baghdir, erkeklerden farkli olarak OK
kullanimi, migren ve Takayasu arteriti de
nisbeten sik tesbit edilen faktorlerdir>.
Calismamizda cinsiyetler arasinda risk
faktorleri acisindan anlamli fark tesbit
edilmemis olusunu kadin hasta
grubumuzda migren ve OK kullanimi
olmamasma bagladik. Varona ve ark."?
36-45 yas diliminde SVH geciren
hastalarda, 15-35 yas diliminde SVH
gecirenlere gore vaskiiler risk faktorlerini
daha fazla oranda bulmuglardir. Biz grup A
ile B arasinda risk faktorleri agisindan
herhangi bir fark tesbit etmedik.

Tekrarlayan SVH sik goriiliir, ancak yasl
SVH popiilasyonuna gore daha azdir. Geng
yas grubunda SVH'!n 5 yilda tekrar etme
siklig1 %15.4 iken, 50 yas iistiinde bu oran
%29.5' tir'"?.  Bizim hastalarimizda

tekrarlayan SVH'st olanlarda kardiak
embolizm ©n plandaydi. Tekrarlayan
inmelerde Ozelikle kardiak embolizm
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kaynaklar1 acisindan daha da dikkatli
arastirilmasini 6neriyoruz.

TOAST smiflamas1 daha ¢ok 45 yas iistii
SVH'larin smiflamasinda kullanilmaktadir
ve stk goriilen etiyolojik  faktorleri
smiflamaya yoOneliktir. Bu durum da
arastrmalarda  sinirlilikk  yaratan  bir
faktordiir. Geng¢ yas serebrovaskiiler
hastalar icin zengin etiyolojik yelpazeyi
kapsayacak bir siniflama olusturulmasina
gereksinim vardir.. Nitekim bu konu baska
bazi ¢alismalarda da dile getirilmistir(lz’ls).

Geng yasta gelisen ve nedeni ortaya
konamamis inmelerde bizim de
yasadigimiz  gibi  genetik  inceleme

imkanlarinin tilkemizde smirli ve yetersiz
olusu 6nemli bir problemdir.

fletisim:
Cagatay Oncel
E-mail: cagatay oncel@yahoo.com

Gonderilme Tarihi: 06 Ekim 2008
Revizyon Tarihi: 22 Aralik 2008
Kabul Tarihi: 13 Ocak 2009

The Online Journal of Neurological
Sciences (Turkish) 1984-2009

This e-journal is run by Ege University
Faculty of Medicine,

Dept. of Neurological Surgery, Bornova,
[zmir-35100TR

as part of the Ege Neurological Surgery
World Wide Web service.

Comments and feedback:

E-mail: editor@)jns.dergisi.org

URL: http://www.jns.dergisi.org

Journal of Neurological Sciences (Turkish)
Abbr: J. Neurol. Sci.[Turk]

ISSNe 1302-1664

17

KAYNAKLAR

1.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

Adams HP Jr, Bendixen BH, Kappelle LJ et al. 3rd.
Classification of subtype of acute ischemic stroke.
Definitions for use in a multicenter clinical trial.
TOAST. Trial of Org 10172 in Acute Stroke
Treatment. Stroke 1993,;24(1):35-41.

Adams HP Jr, Kapelle LJ, Biller J et al. Ischemic
stroke in young adults: experience in 329 patients in
the lowa Registry of Stroke in Young Adults. Arch
Neurol 1995;52:491-495

Barinagarrementeria  F,  Gonzalez-Duarte A,
Miranda L et al. Cerebral infarction in young
women: analysis of 130 cases. Eur Neurol
1998;40(4):228-33

Bevan H, Sharma K, Bradley W. Stroke in young
adults. Stroke 1990;21(3):382-6.

Bogousslavsky J, Pierre P. Ischemic stroke in
patients under age 45. Neurol Clin 1992;10:113-124
Kittner SJ, Stern BJ, Wozniak M et al. Cerebral
infarction in young adults: the Baltimore-

Washington Cooperative Young Stroke Study.
Neurology 1998,;50(4):890-4.
Kristensen B, Malm J, Carlberg B et al

Epidemiology and etiology of ischemic stroke in
young adults aged 18 to 44 years in northern
Sweden. Stroke 1997:28(9):1702-9.

Kwon SU, Kim JS, Lee JH et al. Ischemic stroke in
Korean young adults. Acta Neurol Scand
2000,101(1):19-24.

Lee TH, Hsu WC, Chen CJ et al. Etiologic study of
young  ischemic stroke in Taiwan. Stroke
2002;33(8):1950-5.

Rasura M, Spalloni A, Ferrari M et al. A case series
of young stroke in Rome. Eur J Neurol
2006,13(2):146-52.

Satoh S, Shirane R, Yoshimoto T. Clinical survey of
ischemic cerebrovascular disease in children in a
district of Japan. Stroke 1991;22(5):586-9.

Telman G, Kouperberg E, Sprecher E et al.
Distribution of etiologies in patients above and
below age 45 with first-ever ischemic stroke. Acta
Neurol Scand 2008;117(5):311-6.

Varona JF, Bermejo F, Guerra JM et al. Long-term
prognosis of ischemic stroke in young adults. Study
of 272 cases. J Neurol 2004;251(12):1507-14.
Varona JF, Guerra JM, Bermejo F et al. Causes of
ischemic stroke in young adults, and evolution of the
etiological diagnosis over the long term. Eur Neurol
2007,57(4):212-8.

Williams LS, Garg BP, Cohen M et al. Subtypes of
ischemic stroke in children and young adults.
Neurology 1997;49:1541-1545.



