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ÖZET

Ýnme özellikle geliþmekte olan ülkelerde sosyoekono-
mik problemlere yol açan, en sýk morbidite ve mortali-
te nedenlerinden biridir. Ýnme risk faktörleri geleneksel
olarak deðiþtirilebilir ve deðiþtirilemeyen faktörler ola-
rak ikiye ayrýlýr. Risk faktörleri belirlenir, gerekli ön-
lemler alýnýrsa inme sýklýðý azaltýlabilir. 
Anahtar Kelimeler: Ýnme, risk faktörleri

SUMMARY

Stroke is one of the foremost cause of morbidity and
mortality, and poses a major socioeconomic problem in
patients, especially in developing countries. Risk factors
for stroke are classified as traditional and novel and
may be further divided into modifiable and non-modi-
fiable.If risc factors are determined for stroke and neces-
sary precautions are taken, its frequency is diminishab-
le.
Key words: Stroke, Risk factors

ÝNMENÝN TANIMI VE RÝSK FAKÖRLERÝ
Dünya Saðlýk Örgütü tanýmlamasýna göre, inme; vas-
küler neden dýþýnda görünür bir neden olmaksýzýn,
beyin kan akýmýnýn bozulmasý sonucunda fokal se-
rebral fonksiyon kaybýna ait belirti ve bulgularýn hýz-
la yerleþmesi ve bu bulgularýn 24 saatten uzun sürme-
si ile karakterize klinik bir sendromdur. Batý toplum-
larýndaki epidemiyolojik veriler, toplumlarýn %2'si-
nin inme geçirdiðini ve bunlarýn üçte birinin bir yýl
içinde öldüðünü, üçte birinin özürlü kaldýðýný ve ka-
lan üçte birinin de kýsmen iyileþtiðini göstermekte-
dir. Bu oran da inmeyi en fazla sakatlýða ve baðýmlý-
lýða yol açan hastalýk kategorisine sokmaktadýr (1,2).

Bir hastalýðýn oluþmasýna yatkýnlýk yaratan etken-
ler risk faktörü olarak tanýmlamýþtýr. Ýnme ile iliþkili
risk faktörleri  geleneksel olarak deðiþtirilebilir ve de-
ðiþtirilemeyen risk faktörleri adlandýrmasý ile günü-
müzde de geçerliliðini korumaktadýr. Bu risk faktör-

leri Tablo 1'de gösterilmiþtir (3,4,5). Hankey ve arka-
daþlarý 2006 yýlýnda iskemik inme için yeni potansi-
yel risk faktörlerini tanýmlanýr. Bu risk faktörleri
Tablo 2'de verilmiþtir (6).

DEÐÝÞTÝRÝLEMEYEN RÝSK 
FAKTÖRLERÝ

Ýnme için en önemli risk faktörü yaþtýr. 55 yaþýndan
sonra her 10 yýlda bir inme riski hem kadýn hem de
erkeklerde 2 kat artar (7,8).

Hipertansiyon (HT) ve diabetes mellitus gibi se-
rebrovasküler risk faktörlerinin çoðunun sýklýðý yaþla
birlikte artar, böylece yaþla stroke sýklýðý da artar. Fra-
mingam her 10 yaþ artýþla inmenin erkeklerde 1,66
kat, kadýnlarda 1,93 kat arttýðýný bildirmiþtir. Baþka
bir çalýþmada stroke prevalansýnýn yaþla birlikte arttý-
ðý belirtilerek bu artýþýn 65-69 yaþ arasý ile karþýlaþtý-
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rýldýðýnda 70-74 yaþlarýnda 1.81 kat, 75-79 yaþlarýnda
2,96 kat, 80-84 yaþlarýnda 3.55 kat ve 85 yaþ üzerinde
2,86 kat olduðu gözlenmiþtir (9).

Ýnme erkeklerde kadýnlardan daha fazla olmasýna
raðmen kadýnlarda inme nedenli ölüm hýzý daha yük-
sektir (3).

Ýnmeye ve inme  risk faktörlerine genetik yatkýn-
lýk dýþýnda çevresel ya da yaþam tarzýyla ilgili risklere

ailesel olarak maruz kalmak da inme için risk oluþtu-
rur (10). Monozigot ikizlerde inme riski, dizigot ikiz-
lere göre daha yüksektir. Son yapýlan çalýþmalarda
faktör V leiden mutasyonu, MTHFR (metilentetra-
hidrofolat redüktaz), protrombin 20210 A mutas-
yonu, anjiotensin konverting enzim insersiyon/deles-
yonu, faktör VIII, apolipoprotein E, human antipla-
telet antijen tip 1 gibi genetik kökenli risk faktörleri-

RÝSK FAKÖRLERÝ, Onat

FTR Bil Der  J PMR Sci 2008;1:30-37

Tablo-I 
 Ýnme ile iliþkil i risk faktörleri (3, 10) 

Deðiþtirilemeyen faktörler Deðiþtirilebilir faktörler 

 Kesinleþmiþ faktörler Kesinleþmemiþ veya yeni risk faktörleri 

Yaþ Hipertansiyon Aþýrý alkol kullanýmý 
Cinsiyet Diabetes mellitus, hiperinsülinemi, glikoz 

intoleransý 
Obezite 

Irk, etnik köken Kalp hastalýklarý Fiziksel inaktivite 
Herediter, ailesel özellikler Hiperkolesterolemi,hiperlipidemi Beslenme alýþkanlýklarý 
 Sigara Hiperhomosisteinemi 
 Geçici iskemik atak(TÝA) Oral kontraseptif kullanýmý 
 Asemptomatik karotis stenozu Ýlaç kullanýmý veya madde baðýmlýlýðý 
  Migren 
  Fibrinojen yüksekliði 
  Hiperkoagulabilite 
  Enflamasyon (fibrin oluþumu ve fibrinoliz, 

antikardiolipin antikorlarý) 

Tablo-II 
 Ýskemik inme için yeni potansiyel risk faktörleri (10) 

Kalýtýmsal yatkýnlýk  
 Ailede HT ve stroke hikayesi, 
 Anjiotensin-convering enzim insersio\delesyonu, 
 Faktör Vleiden mutasyonu 
 Protrombin 20210 A gen mutasyonu, 
 Metilfenidat redüktaz (MTHFR)T677T 
 Ýnsan platelet antijeni 1 
 Faktör VIII 
 Apo E 
 Plazminojen aktivatör inhibitör-1 4G\5G genotipi 
 Fosfodiesteraz 4D 
 5 l ipooksijenaz-aktive protein 
Ýnflamatuvar markerlar  Lökosit sayýmý 
 Monosit sayýmý 
 Yüksek duyarlýlýklý CRP 
 Ýnfeksiyon 
Hemostatik faktörler (Fibrinojen) 
Diðer faktörler  Homosisteinemi 
 Mikroalbuminüri 
 Sistatin C  
 Patent foramen ovale 
 Antifosfolipid antikoru  
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nin inmeyi belirlemede önemli olduðu ve  inmenin
genetik temeli olmakla birlikte, tek bir inme geninin
sorumlu olmadýðý ve çevresel faktörlerle iliþkinin de
önemli olduðu gösterilmiþtir. Özellikle kardiyoem-
bolik inme dýþýndaki iskemik inme subtiplerinde ai-
le hikayesi inme riskini arttýrmaktadýr (11).

Ýnme insidansý ve mortalite oranlarý etnik gruplar
arasýnda farklýlýk gösterir. Asyalýlarda, Çinlilerde ve
Japonlarda inme insidansý beyazlara göre daha yük-
sektir (11). Siyah ýrkta inmeden ölüm beyaz ýrka gö-
re 2 kat fazladýr (12).

Ýnmedeki ýrksal farklýlýklarý araþtýran bir çalýþma-
da; inme geçiren Kafkasyalýlarda hipertrigliseridemi,
kardiyak hastalýk ve ekstrakranial stenozun, Afrika ve
Amerikalýlarda hipertansiyon ve geçirilmiþ inmenin;
inme riskini arttýran faktörler olduðu gösterilmiþtir
(13). Çinlilerle yapýlan bir araþtýrmada ise rekürrens
oranýnýn Batý toplumundan daha sýk olduðu bildiril-
miþtir (14)

DEÐÝÞTÝRÝLEBÝLÝR RÝSK FAKTÖRLERÝ

KESÝNLEÞMÝÞ FAKTÖRLER

Ýskemik inme için en önemli deðiþtirilebilir risk fak-
törü hipertansiyondur. Sistolik 160mmHg, diastolik
90mmHg'nýn üstünde rölatif inme riskinin 4 kat art-
týðý tahmin edilmektedir. Sudan'da  Sokrab ve arka-
daþlarýnýn 96 hastada inme tipi, risk faktörleri ve er-
ken sonuçlarýný deðerlendirdiði çalýþmada hastalarýn
%46,9'unda hipertansiyon tespit edilmiþ ve geliþmiþ
ülkelerde saðlýk hizmetlerinin iyileþmesiyle hipertan-
siyona baðlý morbidite ve mortalite oranlarýnýn azal-
dýðýný belirtilmiþtir (15).

Antihipertansif tedavinin inmeye olan etkisi kli-
nik çalýþmalarla oldukça iyi bir þekilde gösterilmiþtir.
Üç metaregresyon analizinde sistolik kan basýncýnýn
ayarlanmasýnýn inmenin önlenmesinde önemli oldu-
ðu gösterilmiþtir (16). Altý çalýþmada hipertansiyo-
nun ACE inhibitörleri ile tedavi edilmesiyle inme re-
kürrensinin %25 oranýnda azaltýldýðý gösterilmiþtir
(16). Lawes ve arkadaþlarýnýn kan basýncý ile inmenin
iliþkisini anlatan derlemesinde randomize kontrollü
çalýþmalarýn sonuçlarý ile uyumlu olarak, Asia Pasifik
bölgesi kadar Kuzey Amerika ve Batý  Avrupa'daki
kohort çalýþmalarý ile de 60-79 yaþ arasýndaki olgula-
rýn sistolik kan basýncýndaki her 10mmHg'lýk düþü-
þün yaklaþýk inme riskini 1/3 oranýnda azalttýðý gös-
terilmiþtir. Bu oran yaþa baðlýdýr ve 80 yaþýndan son-
ra daha güçlü bir korelasyon göstermektedir  (17).

Grame risk faktörlerini genel populasyon için
primer önlenebilen risk faktörleri ve daha önce stro-
ke geçirmiþ hastalar için sekonder önlenebilen risk
faktörleri olarak sýnýflandýrýlmýþtýr (18). Primer önle-
nebilen risk faktörleri; kan basýncýný düþürmek (fi-
ziksel aktiviteyi arttýrma, kilo kaybý, daha fazla mey-
va ve sebze alýmý, tuz kýsýtlamasý, potasyum desteði,
balýk yaðý desteði, alkol tüketiminin azalmasý gibi ya-
þam stratejileri ile önlenebilir), farklý antihipertansif
ajanlarýn kullanýmý, kolesterolün düþürülmesi, diabe-
tes mellitusun kontrolü ve sigara içiminin býrakýlma-
sý þeklinde sýralanmýþtýr. Sekonder önlenebilen risk
faktörleri ise; kan basýncýnýn düþürülmesi, kolestero-
lün düþürülmesi, diabetes mellitusun kontrolü, siga-
ra içiminin býrakýlmasý, östrojen replasman tedavisi
ve vitamin tedavisi olarak belirtilmiþtir.

Hipergliseminin fatal ya da fatal olmayan inme
için belirgin bir risk faktörü olduðu gösterilmiþ-
tir(19). Diabeti olan populasyonda inme riski erkek-
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Tablo-III 
 TOAST sýnýflamasýna göre kardiyoemboli kaynaklarý 

Yüksek riskli nedenler Orta riskli nedenler 

Mekanik protez kapak Mitral valv prolapsusu 
Mitral stenoz ve atriyal fibrilasyon Mitral annulus kalsifikasyonu 
Atriyal fibrilasyon(AF) AF olmaksýzýn mitral stenoz 
Yeni myokard infartüsü (<4 hf) Sol atriyal tribulans 
Sol ventriküler trombüs Atriyal septal anevrizma 
Dilate kardiyomyopati Patent foramen ovale 
Akinetik sol ventrikül segmenti Atriyal flutter 
Atriyal miksoma Bioprostatik kalp kapaðý 
Ýnfektif endokardit Hipokinetik sol ventrikül segmenti 
 Myokard infarktüsü (4 hf.-6 ay) 
 Konjestif kalp yetmezliði 
 Nonbakteriyel tromboendokardit 



lerde %18, kadýnlarda %22 oranýndadýr(20). Diabet
yaþlý veya genç olsun tüm inmelerde ayný derecede et-
kili bir risk faktörüdür(21,22). Açlýk kan þekeri 13,4
mmol\L ve HbA1C %10,7 nin üzerinde olan hasta-
larda iyi bir metabolik kontrol  olsa  bile inme riski
2 kat artmýþtýr (19). Kan þekeri yüksekliði birkaç me-
kanizmayla serebrovasküler olay için risk oluþturur.
Hiperglisemi  neokortekste ekstraselüler glutamat bi-
rikimine neden olmasý, artmýþ glutamat seviyeleri de
hücre harabiyetine neden olur. Artmýþ glukoz seviye-
leri nitrik oksit üretimini ve IL-6 mRNA'sýný baskýla-
yarak serebral kan akýmýnýn azalmasýna ve vasküler
harabiyete yolaçar (23).

Diabeti olan hastalarda iskemik inme riski artar-
ken, hemorajik inme riskinde artýþ olmadýðý ifade
edilmiþtir. Ýskemik/hemorajik inme oraný normal
populasyonda 5/1 iken diabetik populasyonda
11/1'dir(24). Hiperglisemi akut iskemik inme sýrasýn-
da çok karþýlaþýlan bir durumdur ve hastalarýn kýsa
ve uzun dönemli mortalitesinde ve taburculuðunun
uzamasýnda da önemli bir faktördür. Diabeti olan
hastalarda mortalite, diabeti olmayanlara göre daha
fazladýr (25). "UK Prospective Diabetes Study
(UKPDS)" ve "The Diabetes Control and Complica-
tion Trial Research Group" uzun süre sýký kan þekeri
kontrolü ile izlenen hastalarda mikrovasküler komp-
likasyonlarda azalma gözlenirken, inme riskinde artýþ
gözlenmediðini belirtmiþtir(3).  

Serebrovasküler olay için risk oluþturan kardiyak
hastalýklar; atriyal fibrilasyon (AF), infektif endokar-
dit, mitral stenoz, yakýn tarihli myokard infarktüsü,
kardiyomyopati, segmental hareket bozukluklarý,
nonbakteriyel endokardit, mitral anüler kalsifikas-
yon, mitral valf prolapsusu(MVP), aort stenozu, pa-
tent foramen ovale ve atriyal septal anevrizmadýr(3).

Gençlerdeki en önemli embolik inme kaynaklarý;
AF ile birlikte veya tek baþýna görülen mitral stenoz,
kapak replasmaný yapýlan hastalar ve bu hastalarda
sýk görülen infektif endokardit ile patent foramen
ovale, kardiyak tümörler, MVP, Libman-sack endo-
karditi ve dilate kardiyomyopatilerdir. Orta yaþ ve
üzerinde ise en sýk kardiyoemboli sebebi myokard in-
farktüsüdür. MI'dan sonra inme geliþme riski ilk 2
hafta içerisinde yüksek olup ileri yaþ ve ventriküler
disfonksiyon riski arttýrmaktadýr. Framingham Heart
çalýþmasýnda akut MI'dan  sonra 6 yýl içerisinde in-
me geliþme riski erkeklerde  %8, kadýnlarda %11 ola-
rak bulunmuþtur. Ýleri yaþta en önemli kardiyojenik
emboli riski taþýyan hastalýk ise nonvalvüler atriyal
fibrilasyondur(3).

Atrial fibrilasyon inme riski oluþturan en önemli
ve tedavi edilebilir kalp hastalýðýdýr. Atriyal fibrilas-
yonun insidansý ve prevalansý yaþ ile artar. 55 yaþ üs-
tünde insidans iki katýna çýkar(26). 1999 yýlýnda AF'li
hastalarda inmeyi önlemek için yayýnlanan guideli-
ne'da; AF'li hastalardaki yýllýk inme riskinin diðer
risk faktörlerine de baðlý olarak %5 olduðu belirlen-
miþ ve yüksek riskli hastalarda (75 yaþýn üstünde ve-
ya genç olup ek risk faktörü olanlar) kanama yan et-
kisinide kontrol ederek warfarin kullanýlmasý, düþük
risklilerde aspirin kullanýlmasý önerilmiþtir. Ayný gu-
ideline'da INR' nin 2 ile 3 arasýnda tutulmasý tavsiye
edilmiþtir(27). Hart ve arkadaþlarý AF'nin inme için
önemli, baðýmsýz bir risk faktörü olduðunu göster-
miþler ve AF'li hastalarda antitrombotik ajan  kulla-
nýmýnýn inmeyi %20-60 oranýnda azalttýðýný göster-
miþlerdir (28).

Atriyal Fibrilasyon çalýþma grubu AF'li inme has-
talarýndaki baðýmsýz risk faktörlerinin geçirilmiþ in-
me, TÝA, yaþ, HT hikayesi ve diabetes mellitus oldu-
ðunu belirtmiþtir(29). Çinde yapýlan bir çalýþmada
HT ve AF kontrolü ile inme rekurensinin yarý yarýya
azaldýðý gösterilmiþtir(14).

Kalp kapak hastalýklarý özellikle de mitral stenoz,
inme için oldukça önemli bir risk faktörüdür. Mitral
valv prolapsusunda ise, eðer endokardit veya AF ile
komplike olmamýþsa inme riski düþüktür. Mitral an-
nuler kalsifikasyon, inme riskini arttýran bir diðer ka-
pak hastalýðýdýr (30). Son yýllarda yapýlmýþ transözo-
fagial ekokardiyografi çalýþmalarý sonucunda valvüler
baðlarýn da inme için risk faktörü olabileceði düþü-
nülmüþtür. Kardiyak yapýsal anormallikler olan sol
atriyal geniþleme, patent foramen ovale, atrial septal
anevrizmalar da inme riskini arttýrmaktadýr(31,32,33)

Ýnme ve akut myokard infarktüsü ile diyabet, hi-
pertansiyon, sigara içimi ve diðer kardiyovasküler
risk faktörleri arasýnda kuvvetli bir iliþki olduðu gös-
terilmiþtir (34). Sigara içmek doza baðlý olarak inme
riskini iki kat arttýrýr (35). Sigaranýn býrakýlmasý in-
me riskinde belirgin bir düþmeye neden olur(36,37).
Ruth ve arkadaþlarý sigara içenlerle sigara içmeyen ka-
dýn ve erkekleri karþýlaþtýrdýðý çalýþmalarýnda, hem
aktif hemde pasif sigara içenlerde inme riskinin art-
týðýný bulmuþlardýr (38). Çinde yapýlan bir çalýþmada
ise bir yýldan uzun süreli sigara býrakmayla inme re-
kürrens oranýnýn 1.71'den 1.39'a gerilediði gösteril-
miþtir (14).  

Eskiden beri hiperkolesteroleminin koroner kalp
hastalýðý için önemli bir risk faktörü olduðu bilinme-
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sine karþýn, iskemik inme ile iliþkisi kesin deðildi
(39,40). Son çalýþmalarda, total kolesterolün ekstrak-
ranial karotis arter aterosklerozunu arttýrdýðý; HDL
kolesterolün ise koruyucu etkisi olduðu gösterilmiþ
ve sadece koroner kalp hastalýðý için deðil, inmenin
de dahil olduðu tüm vasküler hastalýklar için risk
faktörü olduðu kanýtlanmýþtýr (41). 90,056 katýlýmcý-
nýn olduðu 14 randomize kontrollü çalýþmanýn so-
nucunda  kolesterol düzeyini azaltmayla, koroner ar-
ter hastalýðýnýn ve diðer majör damar hastalýklarýnýn
azaldýðý bildirilmiþtir. Beþ yýllýk statin tedavisi sonu-
cunda 50 mmol/dl  kolesterol azalmasý ile, koroner
arter hastalýðý, koroner revaskülarizasyon ve inmenin
azaldýðý bulunmuþtur (42). Hiperkolesterolemi; 2000
inmeli hastanýn incelendiði bir çalýþmada ikinci en
sýk risk faktörü olarak bildirilmiþtir(43). Bu çalýþma-
da en sýk risk faktörünün  hipertansiyon(%63), ikin-
ci sýrada hiperkolesterolemi(%37), ve bunlarý takiben
diyabet(%35), iskemik kalp hastalýðý(%23),  atriyal
fibrilasyon(%20)  ve sigara içimi(%17) olduðu belir-
tilmiþtir(43). 

Geçici iskemik atak (TÝA) geçiren hastalarda inme
riski ortalama %4'tür. TÝA, hem inme hem miyokard
infarktüsü için baðýmsýz bir risk faktörüdür (44). Son
zamanlarda geçirilmiþ TÝA, iskemik inme için daha
yüksek bir risk taþýr. Antiplatelet tedavinin inme ris-
kini, TÝA geçirmiþ hastalarda daha belirgin olarak
düþürdüðü bilinmektedir (45). Sokrab ve arkadaþlarý
96 Sudanlý hasta ile yaptýklarý çalýþmada daha önce
geçirilmiþ TÝA'yý hastalarýn %2,1'inde risk faktörü
olarak belirlemiþlerdir (15). Ýnmeli hastalardaki risk
faktörleri ile fonksiyonel baðýmsýzlýk arasýndaki iliþ-
kinin araþtýrýldýðý çalýþmada; en sýk risk faktörünün
hipertansiyon olduðu ve fonksiyonel baðýmsýzlýk
üzerine en belirleyici etkinin TÝA öyküsü olduðu bu-
lunmuþtur (46).

Asemptomatik karotis stenozu da inme için risk
oluþturmaktadýr. 45 yaþýndan büyük bireylerde
asemptomatik karotis stenozu oraný %45 civarýnda-
dýr.  Bu bireylerde yýllýk inme riski %1-2'dir. Hýzlý
progresyon gösteren ciddi stenozu olan hastalarda bu
risk oraný daha da artmaktadýr (47). %50 ve üzerinde
týkanýklýðý olan hastalarda cerrahi geçirdikten sonra
ipsilateral inme geçirme oraný düþük bulunmuþtur.
Yine bu çalýþmada semptomatik hastalarda endarte-
rektominin faydasý karotid stenozuna baðlý deðildir;
olaydan sonra cerrahi için gecikme süresi  gibi baþka
faktörler daha önemlidir ve ideali hastalarda son þi-
kayetten sonraki 2 hafta içinde cerrahi yapýlmasý ola-
rak bulmuþlardýr (48).

KESÝNLEÞMEMÝÞ VEYA YENÝ RÝSK 
FAKTÖRLERÝ

Kandaki homosistein yüksekliðinin inme ile güçlü
bir iliþkisinin olduðu, ayrýca iskemik kalp hastalýðý ve
ekstrakranial karotis stenozu ile de iliþkili olduðu
gösterilmiþtir (40). Diyetle alýnan B6, B12 ve folik
asit, kandaki homosistein düzeyini düþürmekle bir-
likte, inme insidansýný azalttýklarý kesin olarak göste-
rilememiþtir (49). Son yýllarda artmýþ plazma homo-
sistein düzeyinin genetik mutasyon, vitamin eksikli-
ði, böbrek ve diðer hastalýklar ve ilaçlara baðlý olabil-
diði, aterogenezin ve trombozun laboratuar kanýtý ol-
duðu ifade edilmiþtir. Artmýþ plazma homosistein
düzeyinin iskemik inmeyi de içeren aterotrombotik
vasküler hastalýklarla birlikte olduðu ve diðer bilinen
vasküler risk faktörlerinden baðýmsýz olarak iskemik
inme için artmýþ risk oluþturmasýnýn akla yatkýn ol-
duðu fakat randomize kontrollü çalýþmalarla bu iliþ-
kinin kurulamadýðý belirtilmiþtir (50). Vitamins in
Stroke Prevention (VISP) çalýþmasýnda 3680 iskemik
inme geçirmiþ hastada vitamin B tedavisi ile  plazma
homosistein düzeyini düþürmenin inmenin rölatif
riskini azalttýðý gösterilememiþ, ancak yinede
%20'nin üzerinde inmenin rölatif riskini azalttýðý
dýþlanamamýþtýr. Homosistein yüksekliðini inme için
deðiþtirilebilir risk faktörlerinden biri olarak sapta-
mak için yeterli bilgi yoktur, ancak homosistein yük-
sekliði olan hastalara rutin folik asit ve diðer vitamin-
lerle tedavi önerilmektedir (51). Asyalýlarda yapýlan
bir çalýþmada hiperhomosisteinemi; ateroskleroz ve
inme için tanýmlanmýþ risk faktörleri arasýnda sayýl-
mýþtýr. Hiperhomosisteinemi özellikle genç inmeli
hastalarda tanýmlanmýþ ve B12, folik asid tedavisi ile
inme riskinin azaltýlabileceði  bildirilmiþtir (52,53).
Ýnmeli Türk çocuklarda homosistein metabolizmasý
ile ilgili genlerin (FV 1691 A ve PT 20210 A mutasyo-
nu) homozigot veya heterozigot mutasyonlarý ile olu-
þan hiperhomosisteinemi, tromboza yol açtýðý için
inmeli çocuklarda rutin olarak araþtýrýlmasý öneril-
miþtir (54). 

50 gram üzerinde östrojen içeren oral kontrasep-
tifler 1960 ve 1970'li yýllarda sýklýkla kullanýlmýþ ve
inme için güçlü bir risk faktörü olmuþlardýr. Son za-
manlarda yapýlan bir çalýþmada, düþük doz östrojen
içeren kontraseptiflerin (<50 gram östrojen) inme
risk artýþýna sebep olmadýðý gösterilmiþtir (49).

Östrojen replasman tedavisinin iki klinik çalýþ-
masýnda östrojenin mortaliteyi azaltmadýðý veya ön-
ceden TÝA veya iskemik inme veya koroner arter has-
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talýðý geçirenlerde rekürren inmeyi önlemediði göste-
rilmiþtir (55, 56) .

Ilýmlý alkol tüketimi, kardiyovasküler hastalýk ve
inme insidansýný azaltmaktadýr. Epidemiyolojik ça-
lýþmalardaki ýlýmlý alkol tüketimi ile iskemik inme
arasýndaki iliþki J þeklinde bir eðri ile ifade edilebilir
(57). Aþýrý alkol tüketimi, iskemik inme riskini arttýr-
dýðý gibi, hemorajik inme riskini de arttýrmaktadýr
(58).

Eroin, kokain ve amfetamin gibi baðýmlýlýk ya-
pan maddelerin hem hemorajik hemde iskemik in-
meye yol açtýðý bilinmekteyse de bu konuda geniþ
epidemiyolojik çalýþmalar mevcut deðildir. Bu mad-
delerin etkileri multifaktöriyel olup,  ani kan basýncý
yüksekliði, vaskülit ve hematolojik bozukluklara yol
açarak inmeye neden olurlar (3). Ýnme ile en çok iliþ-
kili görünen madde kokaindir (59). 

Obezite, fiziksel inaktivite, diyet ve emosyonel
stres yaþam tarzýyla ilgili inme risk faktörleridir.Obe-
zite; kan basýncý, kan glukozu ve serum lipitlerinin
yüksekliði ile birliktedir ki; bunlarýn hepsi inme için
baðýmsýz birer risk faktörüdür. Ayrýca abdominal yað
birikimi ile birlikte olan santral obezite, ateroskleroz-
la daha yakýndan iliþkilidir. Orta derecede fiziksel ak-
tivitenin, inme riskini azalttýðýna dair destekleyici ka-
nýtlar mevcuttur (60,61). Fiziksel aktivite; kan basýn-
cýný, vücut aðýrlýðýný ve nabýz hýzýný düþürür, HDL-
kolesterolu yükseltir, LDL-kolesterolü düþürür, plate-
let agregasyonunu azaltýr, insülin hassasiyetini azalta-
rak glukoz toleransýný düzeltir (62). Orta dereceli ki-
lo kaybý (vücut aðýrlýðýnýn %3 ile 9'nun kaybý) hiper-
tansiyonlu obez insanlarda diyastolik ve sistolik kan
basýncýnda 3 mmHg azalma saðlar (63,64). Aerobik
egzersizler sistolik kan basýncýný 4.7 mmHg, diyasto-
lik kan basýncýný 3.1 mmHg düþürür (65).

Migren, bir çalýþmada 40 yaþ üzerindeki erkekler-
de inme için baðýmsýz bir risk faktörü olarak bulun-
muþtur, ancak diðer çalýþmalar bunu doðrulamamýþ-
týr (66). 

Fibrinojen yüksekliði, hem karotis arter steno-
zunda, hem de tekrarlayan inmede bir risk faktörü-
dür. Fibrinojenin bu etkisi, viskozite, trombositler ve
aterogenezisle iliþkili olabileceði gibi, pýhtý oluþu-
mundaki direkt rolü ile de iliþkili olabilir (67). 8-44
yaþ arasý 102 hastada yapýlan çalýþmada da yüksek
fibrinojen seviyeleri ile kazanýlmýþ hipofibrinolizin,
özellikle genç hastalarda inme riskini arttýrdýðý göste-
rilmiþtir (68). Hiperkoagülasyona yol açan trombofi-
lilerde de (Protein C, protein S, anti-trombin III ek-

sikliði, faktör V leiden mutasyonu, protrombin
20210 A mutasyonu ve antifosfolipid antikorlarý po-
zitifliði) venöz tromboz artmýþ olarak görülür ancak
iskemik inmeye de neden olabilirler (69).

Ýnflamasyon da inme için bir risk oluþturur.
Özellikle aterosklerotik bölgelerde, endotelin intra-
sellüler adezyon molekülleri eksprese etmesi, endarte-
rektomi preparatlarýnda aktif T lenfositleri ve makro-
fajlarýn bulunmasý, inme geliþiminde inflamasyonun
rolünü düþündürmektedir. Aterosklerotik karotis
plaklarýnda Chlamidia pneumoniae'nin bulunmasý,
plak destabilizasyonunda enfeksiyonun rolünü gös-
termektedir (70). Ýskemik inme geçirenlerde akut faz
reaktaný olan C-reaktif protein ve serum amiloid A
yüksek olarak bulunmaktadýr. Bu bulgular infeksiyo-
nun aterosklerozu hýzlandýrdýðý veya uygun bir çevre
hazýrladýðý görüþünü  desteklemektedir.

Rehabilitasyon hekimleri olarak  inmeli hastalar-
da özellikle deðiþtirilebilir risk faktörlerinin belirlen-
mesi ve altta yatan hastalýðýn tedavisiyle, inme geçi-
ren hastalar yeni bir ataktan korunabilir. Toplumu-
muza özgü inme risk faktörlerinin belirlenmesi, has-
ta eðitimi ve risk faktörü taþýyan bireylerin uygun te-
davisi, inmenin ve özürlülüðün önlenmesini saðlaya-
caktýr. 
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