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INMEDE RiSK FAKORLERI

RISK FACTORS OF STROKE

Sule Sahin Onatl, Giilten Erkin!

OZET

Inme 6zellikle gelismekte olan iilkelerde sosyoekono-
mik problemlere yol agan, en sik morbidite ve mortali-
te nedenlerinden biridir. Inme risk faktérleri geleneksel
olarak degistirilebilir ve degistirilemeyen faktorler ola-
rak ikiye ayrilir. Risk faktorleri belirlenir, gerekli 6n-
lemler alinirsa inme siklig1 azaltilabilir.

Anahtar Kelimeler: Inme, risk faktérleri

INMENIN TANIMI VE RiSK FAKORLERI

Diinya Saglik Orgiitii tanimlamasina gére, inme; vas-
kiiler neden diginda goriiniir bir neden olmaksizin,
beyin kan akiminin bozulmasi sonucunda fokal se-
rebral fonksiyon kaybina ait belirti ve bulgularin hiz-
la yerlesmesi ve bu bulgularin 24 saatten uzun siirme-
si ile karakterize klinik bir sendromdur. Bat1 toplum-
larindaki epidemiyolojik veriler, toplumlarin %2'si-
nin inme ge¢irdigini ve bunlarin ticte birinin bir yil
icinde 6ldugiind, tGgte birinin 6ziirld kaldigini ve ka-
lan tgte birinin de kismen iyilestigini gdstermekte-
dir. Bu oran da inmeyi en fazla sakatliga ve bagimli-
liga yol acan hastalik kategorisine sokmaktadir (1,2).

Bir hastaligin olugsmasina yatkinlik yaratan etken-
ler risk faktorii olarak tanimlamistir. Inme ile iliskili
risk faktorleri geleneksel olarak degistirilebilir ve de-
gistirilemeyen risk faktorleri adlandirmast ile giini-
miizde de gegerliligini korumaktadir. Bu risk faktor-
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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.
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leri Tablo 1'de gosterilmistir (3,4,5). Hankey ve arka-
daglar1 2006 yilinda iskemik inme icin yeni potansi-
yel risk faktdrlerini tanimlanir. Bu risk faktorleri
Tablo 2'de verilmigtir (6).

DEGISTIRILEMEYEN RiSK
FAKTORLERI

Inme icin en énemli risk faktérii yastir. 55 yagindan
sonra her 10 yilda bir inme riski hem kadin hem de
erkeklerde 2 kat artar (7,8).

Hipertansiyon (HT) ve diabetes mellitus gibi se-
rebrovaskiler risk faktorlerinin ¢cogunun sikligi yasla
birlikte artar, boylece yasla stroke siklig1 da artar. Fra-
mingam her 10 yas artigla inmenin erkeklerde 1,66
kat, kadinlarda 1,93 kat arttigini bildirmigtir. Bagka
bir ¢aligmada stroke prevalansinin yasla birlikte artti-
&1 belirtilerek bu artigin 65-69 yas arasi ile kargilagti-
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Tablo-l
inme ile iligkili risk faktorleri (3, 10)

Degistirilemeyen faktorler

Degistirilebilir faktorler

Kesinlesmis faktorer

Kesinlesmemis veya yeni risk faktorleri

Yas Hipertansiyon
Cinsiyet
intoleransi
Irk, etnik kdken Kalp hastaliklari
Herediter, ailesel 6zellikler
Sigara

Gegici iskemik atak(TiA)

Asemptomatik karotis stenozu

Diabetes mellitus, hiperinstlinemi, glikoz

Hiperkolesterolemi,hiperlipidemi

Asin alkol kullanimi
Obezte

Fiziksel inaktivite

Beslenme aligkanliklari
Hiperhomosisteinemi

Oral kontraseptif kullanimi

ilag kullanimi veya madde bagimliligi
Migren

Fibrinojen yiksekligi
Hiperkoagulabilite

Enflamasyon (fibrin olusumu ve fibrinaliz,
antikardiolipin antikorlari)

rildiginda 70-74 yaslarinda 1.81 kat, 75-79 yaslarinda
2,96 kat, 80-84 yaslarinda 3.55 kat ve 85 yas lizerinde
2,86 kat oldugu gozlenmistir (9).

Inme erkeklerde kadinlardan daha fazla olmasina

ragmen kadinlarda inme nedenli 6liim hizi daha yiik-
sektir (3).

Inmeye ve inme risk faktorlerine genetik yatkin-
lik disinda gevresel ya da yasam tarziyla ilgili risklere

ailesel olarak maruz kalmak da inme icin risk olustu-
rur (10). Monozigot ikizlerde inme riski, dizigot ikiz-
lere gore daha yiiksektir. Son yapilan caligmalarda
faktor V leiden mutasyonu, MTHFR (metilentetra-
hidrofolat rediiktaz), protrombin 20210 A mutas-
yonu, anjiotensin konverting enzim insersiyon/deles-
yonu, faktdr VIII, apolipoprotein E, human antipla-

telet antijen tip 1 gibi genetik kékenli risk faktorleri-

Tablo-ll
iskemik inme igin yeni potansiyel risk faktérleri (10)

Kahtimsal yatkinlik

Ailede HT ve stroke hikayesi,
Anjiotensin-convering enzim insersio\delesyonu,

Faktor Vleiden mutasyonu

Protrombin 20210 A gen mutasyonu,
Metilfenidat rediktaz (MTHFR)T677T

insan platelet antijeni 1

Faktor VIII
Apo E

Plazminojen aktivator inhibitér-1 4G\5G genotipi

Fosfodiesteraz 4D

5 lipooksijenaz-aktive protein

inflamatuvar markerlar Lokosit sayimi

Monosit sayimi

Y lksek duyarlilikli CRP

infeksiyon
Hemostatik faktorler (Fibrinojen)
Diger faktorler Homosisteinemi
Mik roalbumindri

Sistatin C

Patent foramen ovale
Antifosfolipid antikoru
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Tablo-llI
TOAST siniflamas ina gore kardiyoemboli kaynaklari

Yiiksek riskli nedenler

Orta riskli nedenler

Mekanik protez kapak

Mitral stenoz ve atriyal fibrilasyon
Atriyal fibrilasyon (AF)

Yeni myokard infartisu (<4 hf)
Sol ventrikiler trombs

Dilate kardiyomyopati

Akinetik sol ventriklill segmenti
Atriyal miksoma

infektif endokardit

Mitral valv prolapsusu

Mitral annulus kalsifikasyonu
AF olmaksizin mitral stenoz

Sol atriyal tribulans

Atriyal septal anevrizma

Patent foramen ovale

Atriyal flutter

Bioprostatik kalp kapagi
Hipokinetik sol ventrikul segmenti
Myokard infarktlist (4 hf.-6 ay)
Konjestif kalp yetmezligi
Nonbakteriyel tromboendokardit

nin inmeyi belirlemede 6nemli oldugu ve inmenin
genetik temeli olmakla birlikte, tek bir inme geninin
sorumlu olmadigt ve cevresel faktorlerle iligkinin de
énemli oldugu gosterilmistir. Ozellikle kardiyoem-
bolik inme digindaki iskemik inme subtiplerinde ai-
le hikayesi inme riskini arttirmaktadir (11).

Inme insidansi ve mortalite oranlar1 etnik gruplar
arasinda farklilik gésterir. Asyalilarda, Cinlilerde ve
Japonlarda inme insidansi beyazlara gore daha yiik-
sektir (11). Siyah irkta inmeden 6liim beyaz irka go-
re 2 kat fazladir (12).

Inmedeki 1rksal farkliliklart arastiran bir calisma-
da; inme gegiren Kafkasyalilarda hipertrigliseridemi,
kardiyak hastalik ve ekstrakranial stenozun, Afrika ve
Amerikalilarda hipertansiyon ve gecirilmis inmenin;
inme riskini arttiran faktorler oldugu gosterilmigtir
(13). Cinlilerle yapilan bir aragtirmada ise rekiirrens
oraninin Bati toplumundan daha sik oldugu bildiril-
migtir (14)

DEGISTIRILEBILIR RiSK FAKTORLERI

KESINLESMIS FAKTORLER

Iskemik inme icin en énemli degistirilebilir risk fak-
tori hipertansiyondur. Sistolik 160mmHg, diastolik
90mmHg'nin Gstiinde rélatif inme riskinin 4 kat art-
t1g1 tahmin edilmektedir. Sudan'da Sokrab ve arka-
daglarinin 96 hastada inme tipi, risk faktérleri ve er-
ken sonuglarint degerlendirdigi caligmada hastalarin
%46,9'unda hipertansiyon tespit edilmis ve gelismis
tilkelerde saglik hizmetlerinin iyilesmesiyle hipertan-
siyona bagli morbidite ve mortalite oranlarinin azal-
digin1 belirtilmistir (15).
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Antihipertansif tedavinin inmeye olan etkisi kli-
nik caligmalarla oldukea iyi bir sekilde gosterilmistir.
Ug metaregresyon analizinde sistolik kan basincinin
ayarlanmasinin inmenin 6nlenmesinde 6énemli oldu-
gu gosterilmistir (16). Alt1 caligmada hipertansiyo-
nun ACE inhibitorleri ile tedavi edilmesiyle inme re-
kiirrensinin %25 oraninda azaltildigt gosterilmistir
(16). Lawes ve arkadaglarinin kan basinci ile inmenin
iliskisini anlatan derlemesinde randomize kontrollii
caligmalarin sonuglari ile uyumlu olarak, Asia Pasifik
bolgesi kadar Kuzey Amerika ve Bati  Avrupa'daki
kohort ¢aligmalar ile de 60-79 yas arasindaki olgula-
rin sistolik kan basincindaki her 10mmHg'lik disii-
stin yaklagik inme riskini 1/3 oraninda azalttig1 gos-
terilmigtir. Bu oran yaga baglidir ve 80 yasindan son-
ra daha giiclu bir korelasyon gostermektedir (17).

Grame risk faktorlerini genel populasyon ig¢in
primer Onlenebilen risk faktorleri ve daha dnce stro-
ke gecirmis hastalar icin sekonder onlenebilen risk
faktorleri olarak siniflandirilmigtir (18). Primer onle-
nebilen risk faktorleri; kan basincint digtirmek (fi-
ziksel aktiviteyi arttirma, kilo kaybi, daha fazla mey-
va ve sebze alimi, tuz kisitlamasi, potasyum destegi,
balik yag: destegi, alkol tiiketiminin azalmasi gibi ya-
sam stratejileri ile Onlenebilir), farkli antihipertansif
ajanlarin kullanimi, kolesteroliin diisiiriilmesi, diabe-
tes mellitusun kontrolii ve sigara i¢ciminin birakilma-
st seklinde siralanmistir. Sekonder 6nlenebilen risk
faktorleri ise; kan basincinin distiriilmesi, kolestero-
liin distiriilmesi, diabetes mellitusun kontroli, siga-
ra i¢iminin birakilmasi, 3strojen replasman tedavisi
ve vitamin tedavisi olarak belirtilmistir.

Hipergliseminin fatal ya da fatal olmayan inme
icin belirgin bir risk faktori oldugu gosterilmis-
tir(19). Diabeti olan populasyonda inme riski erkek-
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lerde %18, kadinlarda %22 oranindadir(20). Diabet
yasli veya geng olsun tiim inmelerde ayni derecede et-
kili bir risk faktéridiir(21,22). A¢lik kan sekeri 13,4
mmol\L ve HbA1C %10,7 nin iizerinde olan hasta-
larda iyi bir metabolik kontrol olsa bile inme riski
2 kat artmugtir (19). Kan sekeri yiiksekligi birka¢ me-
kanizmayla serebrovaskiiler olay i¢in risk olusturur.
Hiperglisemi neokortekste ekstraseliiler glutamat bi-
rikimine neden olmasi, artmig glutamat seviyeleri de
hiicre harabiyetine neden olur. Artmis glukoz seviye-
leri nitrik oksit Giretimini ve IL-6 mRNA'sin1 baskila-
yarak serebral kan akiminin azalmasina ve vaskiiler
harabiyete yolacar (23).

Diabeti olan hastalarda iskemik inme riski artar-
ken, hemorajik inme riskinde artis olmadigi ifade
edilmigtir. Iskemik/hemorajik inme orani normal
populasyonda 5/1 iken diabetik populasyonda
11/1'dir(24). Hiperglisemi akut iskemik inme sirasin-
da ¢ok karsilagilan bir durumdur ve hastalarin kisa
ve uzun dénemli mortalitesinde ve taburculugunun
uzamasinda da onemli bir faktdrdiir. Diabeti olan
hastalarda mortalite, diabeti olmayanlara gore daha
fazladir (25). "UK Prospective Diabetes Study
(UKPDS)" ve "The Diabetes Control and Complica-
tion Trial Research Group" uzun siire siki kan sekeri
kontrolii ile izlenen hastalarda mikrovaskiiler komp-
likasyonlarda azalma gozlenirken, inme riskinde artig
gozlenmedigini belirtmistir(3).

Serebrovaskiiler olay i¢in risk olusturan kardiyak
hastaliklar; atriyal fibrilasyon (AF), infektif endokar-
dit, mitral stenoz, yakin tarihli myokard infarktiist,
kardiyomyopati, segmental hareket bozukluklari,
nonbakteriyel endokardit, mitral antiler kalsifikas-
yon, mitral valf prolapsusu(MVP), aort stenozu, pa-
tent foramen ovale ve atriyal septal anevrizmadir(3).

Genglerdeki en 6nemli embolik inme kaynaklars;
AF ile birlikte veya tek basina goriilen mitral stenoz,
kapak replasmani yapilan hastalar ve bu hastalarda
sik goriilen infektif endokardit ile patent foramen
ovale, kardiyak tiimorler, MVP, Libman-sack endo-
karditi ve dilate kardiyomyopatilerdir. Orta yas ve
tizerinde ise en stk kardiyoemboli sebebi myokard in-
farktiisidir. MI'dan sonra inme gelisme riski ilk 2
hafta icerisinde yiiksek olup ileri yas ve ventrikiiler
disfonksiyon riski arttirmaktadir. Framingham Heart
calismasinda akut MI'dan sonra 6 yil igerisinde in-
me geligme riski erkeklerde %8, kadinlarda %11 ola-
rak bulunmustur. Ileri yasta en énemli kardiyojenik
emboli riski tagryan hastalik ise nonvalviiler atriyal
fibrilasyondur(3).

Atrial fibrilasyon inme riski olusturan en 6nemli
ve tedavi edilebilir kalp hastaligidir. Atriyal fibrilas-
yonun insidansi ve prevalansi yas ile artar. 55 yag {is-
tiinde insidans iki katina ¢ikar(26). 1999 yilinda AF'li
hastalarda inmeyi 6nlemek i¢in yayinlanan guideli-
ne'da; AF'li hastalardaki yillik inme riskinin diger
risk faktorlerine de bagli olarak %5 oldugu belirlen-
mis ve yliksek riskli hastalarda (75 yagin stlinde ve-
ya geng olup ek risk faktorii olanlar) kanama yan et-
kisinide kontrol ederek warfarin kullanilmasi, distik
risklilerde aspirin kullanilmasi dnerilmigtir. Ayni gu-
ideline'da INR' nin 2 ile 3 arasinda tutulmasi tavsiye
edilmistir(27). Hart ve arkadaslar1 AF'nin inme i¢in
6nemli, bagimsiz bir risk faktori oldugunu goster-
migler ve AF'li hastalarda antitrombotik ajan kulla-
niminin inmeyi %20-60 oraninda azalttigini goster-
miglerdir (28).

Atriyal Fibrilasyon ¢aligma grubu AF'li inme has-
talarindaki bagimsiz risk faktérlerinin gegirilmis in-
me, TIA, yas, HT hikayesi ve diabetes mellitus oldu-
gunu belirtmistir(29). Cinde yapilan bir ¢aligmada
HT ve AF kontrolii ile inme rekurensinin yar1 yariya
azaldig1 gosterilmigtir(14).

Kalp kapak hastaliklar1 6zellikle de mitral stenoz,
inme i¢in olduk¢a dnemli bir risk faktoridiir. Mitral
valv prolapsusunda ise, eger endokardit veya AF ile
komplike olmamigsa inme riski diigtiktiir. Mitral an-
nuler kalsifikasyon, inme riskini arttiran bir diger ka-
pak hastaligidir (30). Son yillarda yapilmis transdzo-
fagial ekokardiyografi caligmalari sonucunda valviiler
baglarin da inme igin risk faktdrii olabilecegi disii-
nlilmigtir. Kardiyak yapisal anormallikler olan sol
atriyal genisleme, patent foramen ovale, atrial septal
anevrizmalar da inme riskini arttirmaktadir(31,32,33)

Inme ve akut myokard infarktiisii ile diyabet, hi-
pertansiyon, sigara icimi ve diger kardiyovaskiiler
risk faktorleri arasinda kuvvetli bir iligki oldugu gos-
terilmigtir (34). Sigara icmek doza bagli olarak inme
riskini iki kat arttirir (35). Sigaranin birakilmasi in-
me riskinde belirgin bir diigmeye neden olur(36,37).
Ruth ve arkadaglari sigara igenlerle sigara igmeyen ka-
din ve erkekleri kargilagtirdigi calismalarinda, hem
aktif hemde pasif sigara icenlerde inme riskinin art-
tigint bulmuglardir (38). Cinde yapilan bir ¢aligmada
ise bir yildan uzun siireli sigara birakmayla inme re-
kiirrens oraninin 1.71'den 1.39'a geriledigi gosteril-
mistir (14).

Eskiden beri hiperkolesteroleminin koroner kalp
hastaligi icin dnemli bir risk faktdrii oldugu bilinme-
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sine karsin, iskemik inme ile iligkisi kesin degildi
(39,40). Son caligmalarda, total kolesteroliin ekstrak-
ranial karotis arter aterosklerozunu arttirdig;; HDL
kolesteroliin ise koruyucu etkisi oldugu gdsterilmis
ve sadece koroner kalp hastalig1 icin degil, inmenin
de dahil oldugu tiim vaskiiler hastaliklar i¢in risk
faktorii oldugu kanitlanmigtir (41). 90,056 katilimci-
nin oldugu 14 randomize kontrollii ¢alismanin so-
nucunda kolesterol diizeyini azaltmayla, koroner ar-
ter hastaliginin ve diger majér damar hastaliklarinin
azaldig1 bildirilmigtir. Bes yillik statin tedavisi sonu-
cunda 50 mmol/dl kolesterol azalmasi ile, koroner
arter hastalig1, koroner revaskiilarizasyon ve inmenin
azaldig1 bulunmugtur (42). Hiperkolesterolemi; 2000
inmeli hastanin incelendigi bir ¢aligmada ikinci en
sik risk faktori olarak bildirilmistir(43). Bu ¢alisma-
da en sik risk faktoriiniin hipertansiyon(%63), ikin-
ci sirada hiperkolesterolemi(%37), ve bunlari takiben
diyabet(%35), iskemik kalp hastaligi(%23), atriyal
fibrilasyon(%20) ve sigara i¢cimi(%17) oldugu belir-
tilmistir(43).

Gegici iskemik atak (TIA) geciren hastalarda inme
riski ortalama %4'tiir. TIA, hem inme hem miyokard
infarktiisii icin bagimsiz bir risk faktoriidiir (44). Son
zamanlarda gecirilmis TIA, iskemik inme i¢cin daha
yiksek bir risk tasir. Antiplatelet tedavinin inme ris-
kini, TIA gecirmis hastalarda daha belirgin olarak
distirdigi bilinmektedir (45). Sokrab ve arkadaglari
96 Sudanli hasta ile yaptiklar: ¢aligmada daha 6nce
gecirilmis TIA'y1 hastalarin %2,1'inde risk faktorii
olarak belirlemislerdir (15). Inmeli hastalardaki risk
faktorleri ile fonksiyonel bagimsizlik arasindaki ilig-
kinin arastirildig1 calismada; en sik risk faktoriiniin
hipertansiyon oldugu ve fonksiyonel bagimsizlik
lizerine en belirleyici etkinin TIA dykiisii oldugu bu-
lunmugtur (46).

Asemptomatik karotis stenozu da inme i¢in risk
olusturmaktadir. 45 yasindan biiylik bireylerde
asemptomatik karotis stenozu orani %45 civarinda-
dir. Bu bireylerde yillik inme riski %1-2'dir. Hizli
progresyon gosteren ciddi stenozu olan hastalarda bu
risk orani daha da artmaktadir (47). %50 ve tizerinde
tikanikligr olan hastalarda cerrahi gecirdikten sonra
ipsilateral inme ge¢irme oranit digik bulunmustur.
Yine bu caligmada semptomatik hastalarda endarte-
rektominin faydasi karotid stenozuna bagli degildir;
olaydan sonra cerrahi i¢in gecikme siiresi gibi bagka
faktorler daha 6nemlidir ve ideali hastalarda son si-
kayetten sonraki 2 hafta icinde cerrahi yapilmas: ola-
rak bulmuglardir (48).
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KESINLESMEMi$ VEYA YENI RiSK
FAKTORLERI

Kandaki homosistein yiiksekliginin inme ile giicli
bir iligkisinin oldugu, ayrica iskemik kalp hastalig1 ve
ekstrakranial karotis stenozu ile de iligkili oldugu
gosterilmistir (40). Diyetle alinan B6, B12 ve folik
asit, kandaki homosistein diizeyini diisiirmekle bir-
likte, inme insidansini azalttiklar1 kesin olarak goste-
rilememistir (49). Son yillarda artmig plazma homo-
sistein diizeyinin genetik mutasyon, vitamin eksikli-
g1, bobrek ve diger hastaliklar ve ilaglara bagli olabil-
digi, aterogenezin ve trombozun laboratuar kanit1 ol-
dugu ifade edilmistir. Artmig plazma homosistein
diizeyinin iskemik inmeyi de iceren aterotrombotik
vaskiiler hastaliklarla birlikte oldugu ve diger bilinen
vaskiiler risk faktorlerinden bagimsiz olarak iskemik
inme igin artmis risk olusturmasinin akla yatkin ol-
dugu fakat randomize kontrolli caligmalarla bu ilig-
kinin kurulamadigt belirtilmigtir (50). Vitamins in
Stroke Prevention (VISP) ¢alismasinda 3680 iskemik
inme ge¢irmis hastada vitamin B tedavisi ile plazma
homosistein diizeyini diigsiirmenin inmenin rolatif
riskini azalttigi gosterilememis, ancak yinede
%20'nin Uzerinde inmenin rélatif riskini azalttig
diglanamamigtir. Homosistein yiiksekligini inme i¢in
degistirilebilir risk faktorlerinden biri olarak sapta-
mak icin yeterli bilgi yoktur, ancak homosistein yiik-
sekligi olan hastalara rutin folik asit ve diger vitamin-
lerle tedavi 6nerilmektedir (51). Asyalilarda yapilan
bir calisgmada hiperhomosisteinemi; ateroskleroz ve
inme i¢in tanimlanmig risk faktorleri arasinda sayil-
mustir. Hiperhomosisteinemi 6zellikle gen¢ inmeli
hastalarda tanimlanmis ve B12, folik asid tedavisi ile
inme riskinin azaltilabilecegi bildirilmistir (52,53).
Inmeli Tiirk cocuklarda homosistein metabolizmas:
ile ilgili genlerin (FV 1691 A ve PT 20210 A mutasyo-
nu) homozigot veya heterozigot mutasyonlari ile olu-
san hiperhomosisteinemi, tromboza yol ac¢tig1 i¢in
inmeli cocuklarda rutin olarak aragtirilmasi éneril-
mistir (54).

50 gram tizerinde dstrojen igeren oral kontrasep-
tifler 1960 ve 1970'li yillarda siklikla kullanilmis ve
inme i¢in gliglii bir risk faktorii olmuglardir. Son za-
manlarda yapilan bir ¢aligmada, diisiik doz &strojen
iceren kontraseptiflerin (<50 gram Ostrojen) inme
risk artisina sebep olmadig1 gosterilmistir (49).

Ostrojen replasman tedavisinin iki klinik calis-
masinda Gstrojenin mortaliteyi azaltmadig: veya 6n-
ceden TIA veya iskemik inme veya koroner arter has-
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talig1 gecirenlerde rekiirren inmeyi 6nlemedigi goste-
rilmigtir (55, 56) .

[limli alkol tiiketimi, kardiyovaskiiler hastalik ve
inme insidansini azaltmaktadir. Epidemiyolojik ¢a-
lismalardaki ilimli alkol tiiketimi ile iskemik inme
arasindaki iligki J seklinde bir egri ile ifade edilebilir
(57). Asir1 alkol tiiketimi, iskemik inme riskini arttir-
digt gibi, hemorajik inme riskini de arttirmaktadir
(58).

Eroin, kokain ve amfetamin gibi bagimlilik ya-
pan maddelerin hem hemorajik hemde iskemik in-
meye yol actigi bilinmekteyse de bu konuda genis
epidemiyolojik ¢aligmalar mevcut degildir. Bu mad-
delerin etkileri multifaktériyel olup, ani kan basinct
yiksekligi, vaskiilit ve hematolojik bozukluklara yol
acarak inmeye neden olurlar (3). Inme ile en cok ilis-
kili goriinen madde kokaindir (59).

Obezite, fiziksel inaktivite, diyet ve emosyonel
stres yasam tarziyla ilgili inme risk faktorleridir.Obe-
zite; kan basinci, kan glukozu ve serum lipitlerinin
yuksekligi ile birliktedir ki; bunlarin hepsi inme i¢in
bagimsiz birer risk faktoriidiir. Ayrica abdominal yag
birikimi ile birlikte olan santral obezite, ateroskleroz-
la daha yakindan iligkilidir. Orta derecede fiziksel ak-
tivitenin, inme riskini azalttigina dair destekleyici ka-
nitlar mevcuttur (60,61). Fiziksel aktivite; kan basin-
cint, viicut agirligini ve nabiz hizini distrir, HDL-
kolesterolu yiikseltir, LDL-kolesterolii distiriir, plate-
let agregasyonunu azaltir, instlin hassasiyetini azalta-
rak glukoz toleransini diizeltir (62). Orta dereceli ki-
lo kayb1 (viicut agirliginin %3 ile 9'nun kaybi) hiper-
tansiyonlu obez insanlarda diyastolik ve sistolik kan
basincinda 3 mmHg azalma saglar (63,64). Aerobik
egzersizler sistolik kan basincini 4.7 mmHg, diyasto-
lik kan basincini 3.1 mmHg disiirir (65).

Migren, bir ¢alismada 40 yas tizerindeki erkekler-
de inme i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak bulun-
mustur, ancak diger caligmalar bunu dogrulamamas-

tir (66).

Fibrinojen yiiksekligi, hem karotis arter steno-
zunda, hem de tekrarlayan inmede bir risk faktori-
diir. Fibrinojenin bu etkisi, viskozite, trombositler ve
aterogenezisle iligkili olabilecegi gibi, pihti olusu-
mundaki direkt roli ile de iligkili olabilir (67). 8-44
yas arast 102 hastada yapilan calismada da yiiksek
fibrinojen seviyeleri ile kazanilmis hipofibrinolizin,
ozellikle geng hastalarda inme riskini arttirdigt goste-
rilmigtir (68). Hiperkoagiilasyona yol ac¢an trombofi-
lilerde de (Protein C, protein S, anti-trombin III ek-

sikligi, faktér V leiden mutasyonu, protrombin
20210 A mutasyonu ve antifosfolipid antikorlar1 po-
zitifligi) vendz tromboz artmis olarak goriiliir ancak
iskemik inmeye de neden olabilirler (69).

Inflamasyon da inme icin bir risk olusturur.
Ozellikle aterosklerotik bolgelerde, endotelin intra-
selltiler adezyon molekiilleri eksprese etmesi, endarte-
rektomi preparatlarinda aktif T lenfositleri ve makro-
fajlarin bulunmasi, inme gelisiminde inflamasyonun
roliinii dusiindiirmektedir. Aterosklerotik karotis
plaklarinda Chlamidia pneumoniae'nin bulunmasi,
plak destabilizasyonunda enfeksiyonun roliinii gos-
termektedir (70). Iskemik inme gecirenlerde akut faz
reaktani olan C-reaktif protein ve serum amiloid A
yuksek olarak bulunmaktadir. Bu bulgular infeksiyo-
nun aterosklerozu hizlandirdig1 veya uygun bir cevre
hazirladig: gortisiini  desteklemektedir.

Rehabilitasyon hekimleri olarak inmeli hastalar-
da o6zellikle degistirilebilir risk faktorlerinin belirlen-
mesi ve altta yatan hastaligin tedavisiyle, inme geci-
ren hastalar yeni bir ataktan korunabilir. Toplumu-
muza 6zgl inme risk faktorlerinin belirlenmesi, has-
ta egitimi ve risk faktordl tagiyan bireylerin uygun te-
davisi, inmenin ve 6ziirliiliiglin 6nlenmesini saglaya-
caktir.
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