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Genç İskemik Stroklu Hastalarda Protrombotik Gen Polimorfizmleri ve Strok Risk Faktörlerinin Belirlenmesi
Amaç: Genç iskemik inmeli hastalarda MTHFR C677T, Protrombin G20210A ve Faktör V Leiden (G1691A) gen polimorfizmlerinin bir risk faktörü olup olmadığının 
araştırılmasıdır.
Gereç ve yöntem: Çalışmaya, 50 yaş altında iskemik strok geçirmiş 142 hasta ve 101 kontrol grubu (sağlıklı poliklinik hastası) toplam 243 kişi dahil edildi. Hasta 
ve kontrol grubundan EDTA’lı tüplere periferik venöz kan örnekleri alındı ve genomik deoksiribonükleik asitler (DNA) elde edildi. Faktör V Leiden, FII G20210A 
ve MTHFR C677T polimorfizmleri standart Real Time - PCR protokolü ile genotiplemesi yapıldı. Hastaların yatışının 1. ve 3. günleri beyin görüntülemesi yapıldı. 
İstatistiksel olarak ki-kare, anova testi ve logistik regresyon analizi kullanıldı.
Bulgular: Çalışma, 142’si (58,4%) arteryal iskemik strok hastalarından ve 101’i (41,6%) sağlıklı kontrol grubundan oluşmaktaydı. Arteryel iskemik strok hastalarda 
kontrol grubuna göre daha fazla MTHFR C677T mutasyonu vardı (p<0,05). MTHFR geninin heterozigot olması strok geçirme ihtimalini bağımsız olarak 2 kat 
arttırmaktadır. Çalışmamızda MTHFR geninin homozigot olması bir hastanın strok geçirmesi için bağımsız risk faktörü olarak bulunmamıştır. 
Sonuç: Genç iskemik inme etiyopatogenezinde protrombotik gen mutasyonlarının rolü vardır.
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Objective: To examine whether MTHFR C677T, Prothrombin G20210A and Factor V Leiden (G1691A) gene polymorphisms create a risk factor or not in young 
ischemic stroke patients.
Materials and method: A total of 243 people under the age of 50 were included in the study 142 of whom had ischemic stroke and 101 of whom comprised 
the healthy control group (healthy polyclinic patients). Peripheric venous blood samples were taken from the patient and control group into EDTA tubes and 
genomic deoxyribonucleic acids (DNA) were obtained. Factor V Leiden, FII G20210A and MTHFR C677T polymorphisms genotyping was carried out via standard 
Real Time - PCR protocol. Brain imaging process was carried out on the 1st and 3rd days of the hospitalization of the patients. Statistically, chi-square, anova 
test and logistic regression analysis were used. 
Results: The study consisted of 142 (58,4%) patients with arterial ischemic stroke and 101 (41,6%) healthy controls. The MTHFR C677T mutation in arterial 
ischemic stroke patients was greater in comparison with the control group (p<0,05). Heterozygote MTHFR gene doubles the risk of having a stroke. In our study, 
homozygote MTHFR gene was not determined to be an independent risk factor for a patient to have a stroke. 
Conclusion: Prothrombotic gene mutations play a role in the young ischemic stroke ethiopathogenesis.
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Giriş

İnme, vasküler nedenlere bağlı fokal serebral fonksiyon kaybı-

na ait belirti ve bulguların hızla yerleşmesi ile karakterize kli-

nik bir sendromdur. Batı toplumlarının her yıl %0,2’sinin inme 

geçirdiği bildirilmiştir1. Tüm inmelerin %70-85’ini serebral in-

farkt oluşturur. Üst yaş sınırı kesin olmamakla beraber, 50 ya-

şın altında görülen inmeler genç inme olarak tanımlanır. Genç 

inmeler tüm inmelerin %2-12’sini oluşturur2. İnme, dünyada 

en yüksek üçüncü ölüm nedeni olmasının yanı sıra tedavi mali-

yetinin ve iş gücü kaybının yüksek olması nedeniyle önemlidir. 

Bu durumda inme risk faktörlerinin epidemiyolojik çalışmalarla 

belirlenmesi ve önlenmesi önem kazanmaktadır3.

Son zamanlarda, serebrovasküler hastalıkların etiyopatogene-

zinde etkili olabileceği düşünülen farklı protrombotik gen mu-

tasyonları ile ilgili birçok çalışma mevcuttur. Çalışmalar Faktör 

V Leiden (FVL) (G1691A) mutasyonu, protrombin G20210A 

mutasyonu ve metilentedrahidrofolat redüktaz (MTHFR) 

C677T mutasyonu üzerinde durulmaktadır4,5.

MTHFR geninde görülen 677. nükleotidde meydana gelen bir 

nokta mutasyonu sonucu sitozin (C) yerine timidin (T) geç-

mekte ve sonuçta alanin yerine valin aminoasiti sentezlenmek-

tedir. MTHFR C677T mutasyonu taşıyıcılığı beyaz ırkta %60 

olup, bunun da %5-15’i homozigot olarak bildirilmiştir. Ya-

pılan çalışmalarda, iskemik stroklu hastalarda  MTHFR C677T 

mutasyonu kontrol grubuna göre daha fazla olabileceği bildi-

rilmektedir6,7. 

FVL mutasyonu, Faktör V geninin 1691’inci nükleotidinde ar-

ginin yerine glutamin gelmesi ile oluşan bir nokta mutasyonu-

dur. Türklerde FVL mutasyonu %7,1-10,4 olarak en sık mu-

tasyonlardan birisidir8. FVL mutasyonu heterezigot hastalarda 

tromboz riski sağlıklı bireylere göre 7, homozigotlarda ise 80 

kat daha fazla tespit edilmiştir9.

Protrombin G20210A mutasyonunun heterozigot formları 

normal kontrollerde %2,3, venöz trombozlu hastalarda ise % 

6,2 oranında görülmektedir. Bu da venöz trombozlu hastalar-

da 2,8 kat fazla risk taşıdıklarını göstermektedir4. Bir çalışmada 

Protrombin G20210A mutasyonu heterozigot taşıyıcılığı se-

rebral ven trombozlu hastaların %20’sinde bildirilmiştir. Aynı 

zamanda, Protrombin G20210A mutasyonu arteriyel tromboz 

riskini de arttırmaktadır8.

Ülkemizdeki genç stroke hastalarında gen mutasyonu ile stro-

ke arasındaki ilişkiyi gösteren çok fazla çalışma yoktur. Dolayı-

sıyla yukarda genetik faktörlerin strokla birlikteliğini gösteren 

çalışmaların Türk popülasyonuyla uyumluluğu bilinmemek-

tedir. Bu çalışmada amacımız arteriyel iskemik inme geçiren 

genç hastalarda MTHFR C677T, FVL, Protrombin G20210A 

gen polimorfizmlerinin bir risk faktörü olup olmadığını araş-

tırmaktır.

Gereç ve Yöntem

Çalışmaya alınma ve dışlama kriterleri

Çalışmaya Atatürk Ünivesitesi Tıp Fakültesi Nöroloji kliniğinde 

yatırılarak takip edilen 50 yaş altında iskemik strok geçirmiş 

142 hasta (71 kadın, 71 erkek) dahil edildi. Yaş ortalaması 

37,8±7,6 yıl idi. Kontrol grubuna nöroloji polikliniğine mü-

racaat eden sağlıklı 101 (52 kadın, 49 erkek) kişi alındı. Yaş 

ortalaması 35,8±8,9 yıl idi.

 

Çalışmaya geçici iskemik atak, subaraknoid kanama, subdural 

kanama, intraserebral kanama, venöz sinüs trombozu ve kafa 

travması olan hastalar dahil edilmedi. Kontrol grubunda venöz 

trombotik hastalık, periferik arter hastalığı, serebrovasküler 

hastalık ve geçirilmiş kalp hastalığı hikayesi olanlar alınmadı.

Hastaların özgeçmiş, soygeçmiş ve iskemik inme için risk fak-

törleri (hipertansiyon, diyabet, sigara, alkol) olup olmadığı ile 

ilgili anamnez alındı. Hastalar ve kontrol grubundan gönüllü 

olur formu alındı.

Laboratuvar Metodları

Çalışmada, hasta ve kontrol grubundan EDTA’ lı tüplere alınan 

2-3 ml periferik venöz kan örnekleri alındı ve genomik deok-

siribonükleik asit  (DNA) izolasyon kiti (MagNa Pure Compact 

Nucleic Acid Isolation Kit) kullanıldı. DNA’lar periferik kandan 

otomatize nükleik asit izolasyon cihazı ile (MagNA Pure LC 

instrument, Roche Molecular Biochemicals, Mannheim, Ger-

many) elde edildi. MTHFR C677T, FVL, Protrombin G20210A 

polimorfizmleri standart Real Time-PCR protokolü ile (LightC-

ycler 480 II instrument, Roche Molecular Biochemicals, Mann-

heim, Germany) genotiplemesi yapıldı.
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Görüntüleme

Tüm hastaların klinik bulguları 1. ve 3. günde çekilen beyin 

BT ve MR sonuçlarına göre iskemik inme subtipleri Oxford-

shine Community Stroke Project (OCSP) çalışmasında olduğu 

gibi 4 grupta sınıflandırıldı10.  Çekimlerde Toshiba marka Agu-

ilion-16 model çok kesitli bilgisayarlı tomografi cihazı ve 1.5 

Tesla  (Siemens Medical Systems) MR cihazı kullanıldı.

İstatistik

Verilerin analizi SPSS 20.0 bilgisayar programı kullanılarak ya-

pıldı. Veriler sayı, yüzde, ortalama ve standart sapma olarak 

verildi. Verilerin normal dağılıma uyup uymadığı Kolmogorov 

Smirnov Testi ile analiz edildi. Bundan sonraki analizler iki aşa-

mada yapıldı. Birinci aşamada tek değişkenli (univariate) ana-

lizler yapıldı. Bu analizlerde Ki Kare (x²) test ve Anova testi 

kulanıldı. İkinci aşamada iskemik strok üzerinde etkili olan risk 

faktörlerini ortaya koymak için çok değişkenli (multivariate) 

analizler yapıldı. Bu analizde lojistik regresyon analizi kullanıl-

dı ve univariate analizde anlamlı çıkan parametreler incelendi. 

Değişkenlerin %95 Güven aralığında Odds oranları ve p de-

ğerleri hesaplandı. İstatistiksel önemlilik düzeyi p<0,05 alındı.

Sonuçlar

Çalışmaya toplam 243 kişi dahil edilmiştir. Bunlardan 142’si 

(58,4%) arteriyel iskemik strok hastalarından ve 101’i (41,6%) 

sağlıklı kontrol grubundan oluşmaktaydı. Hastaların yaş or-

talaması kontrol grubunun yaş ortalamasına göre istatistik-

sel olarak anlamlı olmamasına rağmen yüksekti (37,8±7,6, 

35,8±8,9, p>0,05).

Çalışmaya dahil edilen 142 iskemik strok hastasının 41’inde 

(29%) sağ hemiparezi, 57’sinde (40%) sol hemiparezi, 

38’inde (27%) sağ hemihipoestezi, 60’ında (42%) sol hemihi-

poestezi, 56’sında (40%) konuşma bozukluğu, 27’sinde kus-

ma (19%), 30’unda (21%) baş dönmesi, 26’sında (18%) baş 

ağrısı, 13’ünde (9%) bulanık görme, ve 5’inde (3.5%) nöbet 

geçirme, 1’inde sağ hemipleji ve 1’inde sol hemipleji semptom 

ve bulguları vardı (Tablo 1).

 

Hastaların 69’unda (48,6%) parsiyel anterior serebral arter 

infarktı (PACİ), 26’da (18,3%) total anterior serebral arter in-

farktı (TACİ), 31’de (21,8%) posterior serebral arter infarktı 

(POCİ) ve 17’de (12%) laküner serebral infarktı (LACİ) vardı. 

PACİ ile MTHFR gen mutasyonları arasında anlamlıya yakın bir 

ilişki saptandı (p=0,060) (Tablo 2). 

Tablo 1. Hastaların klinik bulguları

Klinik bulgu n (%)

Hemiparezi 98 (69)

Hemipleji 2 (1,5)

Hemihipoestezi 98 (69)

Konuşma bozukluğu 56 (40)

Kusma 27 (19)

Baş dönmesi 30 (21)

Baş ağrısı 26 (18)

Bulanık görme 13 (9)

Nöbet geçirme 5 (3,5)

  

Tablo 2. İskemik serebral arter enfarkt lokalizasyonları 
ile MTHFR gen mutasyonu arasındaki ilişki 

Arter 
enfarktı

MTHFR C677T mutasyonu n (%)
p

Normal Heterozigot Homozigot

TACİ 14 (9,9) 12 (8,5) 0 0,165

PACİ 23 (16,2) 38 (26,8) 8 (5,6) 0,060

POCİ 15 (10,6) 13 (9,2) 3 (2,1) 0,703

LACİ 10 (7) 6 (4,2) 1 (0,7) 0,371

Tablo 3. MTHFR (C677T), Faktör V Leiden ve Protrombin (G20210A) 
gen mutasyonlarının hasta ve kontrol grubu ile karşılaştırılması

Mutasyonlar Genotipler
İskemik 
inme 

(n=142) 

Kontrol 
grubu 

(n=101)
P 

Total 
(n=243)

MTHFR 
(C677T) 

Normal 61 (43%) 61 (60,4%)

0.028

122 
(50,2%)

Heterozigot 69(48,5%) 34 (33,7%)
103 

(42,4%)

Homozigot 12 (8,5%) 6 (6,9%) 18 (7,4%)

Faktör V 
Leiden    
(G1691A)

Normal 128 (90%) 91 (90%)

0.99

219 (90%)

Heterozigot 12 (8,5%) 9 (9%) 23 (9%)

Homozigot 2 (1,5%) 1 (1%) 3 (1%)

Protrombin 
(G20210A)

Normal 137 (96,5) 98 (97%)

0.83

235 
(96,7%)

Heterozigot 5 (3,5%) 3 (3%) 8 (3,3%)

Homozigot 0 0 0 

İskemik stroklu hastalarda MTHFR C677T heterozigot mutas-

yonu 69 (%48,5), homozigot mutasyonu 12 (%8,5) hastada 

vardı. Kontrol grubunda ise heterozigot mutasyon 34 (%33,7), 
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homozigot mutasyon 6 (%6,9) kişide vardı. Arteryel iskemik 

strok hastaları ile kontrol grubu arasında MTHFR C677T mu-

tasyonu açısından anlamlı fark mevcuttu (p<0,05) (Tablo 3). 

Çalışmamıza göre bir strok hastasında konuşma bozukluğu 

varsa MTHFR C677T homozigot mutasyon olma ihtimali 8,1 

kat artmaktadır (95% CO; 1,7-39,1). MTHFR C677T heterozi-

got mutasyonu ile klinik bulgular arasında anlamlı fark yoktu 

(Tablo 4). 

Tablo 4. MTHFR gen mutasyonu ile klinik bulguların karşılaştırılması

Semptomlar
       MTHFR C677T mutasyonu n (%)

p
Normal Heterozigot Homozigot 

Başağrısı 16 (11,3) 9 (6,3) 1 (0,7) 0,098

Sol hemiparezi 21 (14,8) 30 (21,1) 6 (4,2) 0,442

Sağ hemiparezi 18 (12,7) 18 (12,7) 5 (3,5) 0,541

Sol hemipleji 0 1 (0,7) 0 0,587

Sağ hemipleji 0 1 (0,7) 0 0,587

Sol hemihipoestezi 21 (14,8) 33 (23,2) 6 (4,2) 0,259

Sağ hemihipoestezi 18 (12,7) 15 (10,6) 5 (3,5) 0,289

Konuşma bozukluğu 22 (15,6) 24 (17) 10 (7,1) 0,005

Baş dönmesi 15 (10,6) 14 (9,9) 1 (0,7) 0,439

Kusma 12 (8,5) 13 (9,2) 2 (1,4) 0,970

Bulanık görme 3 (2,1) 8 (5,6) 2 (1,4) 0,269

Nöbet 2 (1,4) 3 (2,1) 0 0,746

Tablo 5. Hastalığın risk faktörlerinin dağılım yüzdesi

Predispozan faktörler           n (%)

Hipertansiyon           36 (25,4)

Sigara           39 (27,4)

Diabetes mellitus           12 (8,5)

Enfeksiyon           5 (3,5)

Alkol           4 (2,8)

İdiyopatik           67 (47,2)

Tablo 6. MTHFR gen mutasyonu ile risk faktörleri arasındaki ilişki

Risk faktörleri
MTHFR C677T mutasyonu n (%)

p
Normal Heterozigot Homozigot 

Hipertansiyon 18 (12,7) 15 (10,6) 3 (2,1) 0,596

Sigara 14 (9,9) 21 (14,8) 4 (2,8) 0,566

DM 4 (2,8) 7 (4,9) 1 (0,7) 0,764

Alkol 2 (1,4) 2 (1,4) 0 0,820

Enfeksiyon 3 (2,1) 2 (1,4) 0 0,648

İdiyopatik 26 (18,3) 34 (23,9) 7 (4,9) 0,541

İskemik stroklu hastalarda FVL heterozigot mutasyonu 12 

(%8,5), homozigot mutasyonu 2 (%1,5) hastada vardı. Kont-

rol grubunda ise heterozigot mutasyon 9(%9), homozigot 

mutasyon 1 (%1) kişide vardı. Protrombin G20210A heterozi-

got mutasyonu 5 (%3,5) hastada ve kontrol grubunda 3 (%3) 

kişide vardı. Homozigot Protrombin G20210A mutasyonu 

hasta ve kontrol grubunda yoktu.

Gruplar arasında FVL ve Protrombin G20210A mutasyonu açı-

sından istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (Tablo 3). 

Gen mutasyonu harici diğer etiyolojik nedenler incelendiğin-

de hastaların 67’sinde idiyopatik, 39’unda sigara kullanımı, 

36’sında hipertansiyon, 12’sinde diabetes mellitus, 4’ünde 

alkol kullanımı, 5’inde enfeksiyon vardı (Tablo 5). Gen mutas-

yonları ile bu risk faktörleri arasında ilişki tespit edilmedi (Tablo 

6).  Bayan ve erkeklerde istatistiksel olarak sigara erkekler için 

bir risk faktörü olabilir (p=0,046). 

MTHFR C677T geninin heterozigot olması bağımsız olarak 

strok geçirme ihtimalini 2 kat arttırmaktadır. Çalışmamızda 

MTHFR C677T geninin homozigot olması bir hastanın strok 

geçirmesi için bağımsız risk faktörü olarak bulunmamıştır.

Tartışma 

Bu çalışmada iskemik strok hastaları ile kontrol grubu arasında 

MTHFR C677T  mutasyonu açısından anlamlı bir fark vardı. 

MTHFR C677T geninin heterozigot olması bağımsız olarak 

strok geçirme ihtimalini 2 kat arttırmaktadır. 

İskemik inme, etiyopatogenezinde genetik ve çevresel fak-

törlerin rol oynadığı kompleks multifaktöryel bir bozukluktur. 

İnme ağır yaşamsal ve sosyo-ekonomik kayıplar sebep oldu-

ğundan, inme risk faktörlerinin detaylı olarak belirlenmeli ve 

önlemler alınmalıdır (11). 

 Protrombotik gen mutasyonlarının iskemik inmenin etiyopa-

togenezinde bir risk faktörü olduğu ile ilgili çalışmalar yapılmış-

tır. Avrupada sağlıklı bireylerin % 37,8–51’inde heterozigot, 

% 5,4–17’sinde ise homozigot MTHFR C677T mutasyonuna 

rastlanmıştır (12). Lopaicuk ve ark. (4) MTHFR C677T poli-

morfizmini iskemik inmeli hastalarda, %34,5 heterozigot ve 

%10,4 homozigot mutasyon saptamışlardır. Zhaohui Li ve ark. 

(7) MTHFR C677T mutasyonunun yüksek serum homosistein 

seviyelerini arttırdığını tespit etmişler ve homozigot MTHFR 
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677TT mutasyonunun Çinlilerdeki trombotik inmeyle ilişki-

li olduğunu göstermişlerdir. Han ve ark.13 Kore toplumunda 

yaptıkları bir çalışmada MTHFR C677T ve A1298C polimor-

fizmlerinin iskemik strokta bir risk faktörü olabileceğini öne 

sürmüşlerdir. Uçar ve ark.14 Karadeniz bölgesinde iskemik 

inme geçirmiş hastalarda yaptıkları çalışmada, MTHFR 677TT 

homozigot mutant genotip sıklığını hasta grubunda %6,6, 

kontrol grubunda ise %3,3 olarak saptamışlardır. Türk toplu-

munda homozigot MTHFR 677TT mutasyonunun sıklığı %5–9 

olarak bildirilmiştir15. Çalışmamızda MTHFR C677T polimorfiz-

mi için homozigot mutasyon görülme oranı %8,5, heterozigot 

mutasyon taşıyıcılığı oranı ise %48,5 olarak bulunmuştur. Bu 

da MTHFR C677T heterozigot polimorfizminin iskemik inme 

açısından bir risk faktörü olabileceğini düşündürmektedir. Ya-

pılan bazı çalışmalarda MTHFR C677T homozigot mutasyonu 

hastalar için risk faktörü olarak bildirilmiştir7. Çalışmamızda 

MTHFR C677T geninin homozigot olması bir hastanın strok 

geçirmesi için bağımsız risk faktörü olarak bulunmamıştır. Ça-

lışmada homozigot gen mutasyonlu hasta sayısı az olduğu için 

anlamlı olmayabilir. Daha fazla hasta sayısı olan çalışmalara 

gereksinim vardır. 

FVL mutasyonunun arteryel tromboz ve iskemik inmenin etiyo-

patogenezindeki yeri tam olarak tanımlanamamıştır. Yapılan 

çalışmaların çoğunluğu olgu bildirimi şeklindedir16. Chaturvedi 

ve ark.17 iskemik inmeli hastalarda yapmış oldukları çalışmada 

FVL mutasyonunun inme için bir risk faktörü olmadığını bildir-

mişlerdir. Ridker ve ark.18 40-84 yaş aralığında iskemik inmeli 

erkek hastaların kontrol grubu ile yaptıkları çalışmada FVL mu-

tasyonu sonuçlarını karşılaştırmışlar ve anlamlı bir ilişki sapta-

mamışlardır. Longstreth ve ark8 45 yaş altındaki genç iskemik 

inmeli bayanlarda yapmış oldukları çalışmada FVL mutasyon 

oranını hasta grubunda % 0,9, kontrol grubunda % 4,1 ola-

rak bildirmişlerdir. Landi ve ark19 iskemik inmeli hastalarda FVL 

heterozigot mutasyon oranını %4,2, kontrol grubunda ise % 

1,6 olarak tespit etmişler ve istatistiksel açıdan anlamlı bulma-

mışlardır. Bizim çalışmamızda da literatürlerle uyumlu olarak 

iskemik inmeli hastalar ile kontrol grubu arasında FVL mutas-

yon oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki yoktu.

Protrombin G20210A mutasyonu için yapılan çalışmalar yeter-

li hasta sayısına ulaşılamaması ve az olması sebebiyle MTHFR 

C677T ve FVL mutasyonları kadar net bir sonuç vermemekte-

dir4. Madonna ve ark.20 iskemik inmeli genç hastalarda yaptık-

ları bir çalışmada protrombin G20210A mutasyonunu hasta 

grubunda % 9,4, kontrol grubunda ise %12,4 olarak sapta-

mışlardır. Genç iskemik inmeli 100 hastanın 2’ sinde, kontrol 

grubunda ise 238 kişinin 5’inde protrombin G20210A mu-

tasyonuna rastlamışlardır. Başka bir çalışmada, genç iskemik 

inmeli kadınlarda 41 hastanın % 2,4’ ünde, 382 kontrolün 

ise % 1,5’inde protrombin G20210A mutasyonu tespit edil-

miştir8. Bizim çalışmamızda hasta grubunda, heterozigot prot-

rombin G20210A mutasyonu %3,5 ve kontrol grubunda ise 

%3 olarak tespit edildi. Hem hasta hem de kontrol grubunda 

homozigot mutasyon tespit edilmedi. Bulduğumuz bu sonuç 

literatürlerdeki birçok sonuç ile uyumlu olarak protrombin 

G20210A mutasyonunun iskemik inme etiyolojisinde rolü ol-

madığını düşündürmektedir.

Hipertansiyon, endotel disfonksiyonu  meydana  getirerek  ve  

endotelin  lipoproteinlere geçirgenliğini artırarak ateroskleroz 

oluşumunu arttırmaktadır21. Diabetes mellitus  iskemik  inme  

için  bağımsız  risk faktörüdür. Çeşitli çalışmalarda relatif riskin 

1,8–6 kat arttığı görülmüştür22. Sigara içmenin kan fibrinojen 

düzeyini yükselttiği, trombosit agregasyonu ve hematokriti 

arttırdığı, dolayısıyla kan vizkozitesini arttırdığı gösterilmiştir. 

Sigara içimi iskemik strok için bağımsız bir risk faktörü olup, 

karotid aterosklerozu oluşmasına yol açar23. Aşırı alkol alımı, 

inme riskini ve buna bağlı ölümleri de artırmaktadır24.  Enf-

lamasyon aterosklerozu arttıran iskemik inme için bir risk 

faktörüdür (25). Çalışmamızda risk faktörleri sigara kullanımı 

(%27,4), hipertansiyon (%25,4), diyabet (%8,5), enfeksiyon 

(%3,5) ve alkol (%2,8) olarak tespit edilmiştir.

Çalışmamız MTHFR C677T polimorfizminin iskemik inmeli 

hastalarında bir risk faktörü olabileceğini düşündürmektedir. 

Bu bilgiler ışığında genç iskemik inme etiyopatogenezi mul-

tifaktöriyel olup protrombotik gen mutasyonlarının ancak hi-

pertansiyon, diyabet, sigara ve alkol gibi risk faktörleri ile bir-

likte olduğunda iskemik inmenin oluşmasını arttırabileceğini 

düşündürmektedir. 

Çıkar ilişkisi: 
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