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Öz 
Kardiyovasküler hastalıklardan sonra serebrovasküler hastalıklar dünyada ikinci sırada ölüm nedenidir. Sakatlık 
ve işgücü kaybının ise birinci nedenidir. İnmede kesinleşmiş değiştirilebilir risk faktörlerinin en önemlisi 
hipertansiyondur. Koruyucu yöntemlerin artırılması/risk faktörlerinin azaltılmasına bağlı olarak inme 
insidansında önemli oranda azalma sağlanabilmektedir.  
Anahtar Kelimeler: Serebrovasküler hastalıklar, risk faktörleri, yönetim 
 
Abstract 
After cardiovascular diseases, cerebrovascular diseases are the second cause of mortality in the world. 
Cerebrovascular diseases are the primary cause of disability and labor loss. The most important definitive 
modifiable risk factor of stroke is hypertension. Significant decrease in the incidence of stroke can be achieved 
by the increase of preventive methods/ decrease of risk factors. 
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Serebrovasküler Hastalıklar (SVH), bir beyin bölgesinin iskemi veya kanama sonucu 
kalıcı ya da geçici olarak etkilenmesi ve/veya beyni ilgilendiren bir ya da daha fazla kan 
damarının primer patolojik hasarıdır.1 İnme ise ani gelişen, 24 saatten fazla süren ya da bu 
süre içinde ölüm ile sonlanan, vasküler nedenden başka bir neden ortaya konulamayan ve 
fokal veya jeneralize nörolojik defisittir.2  

İnme geçirmiş hastaların prevelansının 60 milyondan fazla olduğu tahmin 
edilmektedir.3 Yani Dünyada yaklaşık olarak her yıl 16 milyon kişi inme geçirmektedir. 
Altmış yaş üstü nüfusta kardiyovasküler hastalıklardan sonra SVH dünyada ikinci sırada ölüm 
nedenidir. Sakatlık ve işgücü kaybının ise birinci nedenidir.1 Türkiye’de ölüme neden olan ilk 
10 hastalık sıralandığında, kardiyovasküler hastalıklar %21,7 ile birinci sırada, SVH ise %15 
ile ikinci sırada yer almaktadır.4 

ABD’de inmeye bağlı hastanede tedavi alanların %38,6 oranında arttığı, 2004 yılında, 
inmeye bağlı harcamaların 53.6 milyar dolar (dolaylı ve dolaysız ücretler) olduğu ve ortalama 
yaşam boyunca tahmin edilen harcamaların yaklaşık 140 000 dolar olduğu hesaplanmıştır.1 
İnmenin %70’i ilk inme olduğu için primer koruma önemlidir. Koruyucu yöntemlerin 
artırılması/risk faktörlerinin azaltılmasına bağlı olarak 20 yılda ABD,  Oxfordshire bölgesinde 
yaşa bağımlı inme insidansında %40 azalma sağlandığı bildirilmektedir.1 

İnme ve diğer kronik hastalıklara bağlı olan mortalite ve özürlülük kısaca DALY 
(disability adjusted life years) ölçeği ile değerlendirmektedir. DALY kullanılarak yapılan 
varsayımlarla inme nedeniyle olan ölümlerin 1990 yılında 38 milyon iken 2020 yılında 61 
milyona ulaşacağı, koroner kalp hastalığının sayılarının ise 1990 yılında 47 milyon iken, 2020 
yılında 82 milyona ulaşacağı tahmin edilmektedir.5 
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İnme iki ana tipe ayrılır:  

 Tromboz, emboli ya da sistemik hipoperfüzyon nedeniyle oluşan iskemik inme,  

 İntraserebral kanama ya da subaraknoid kanama nedeniyle oluşan hemorajik 
inme.  

Yaklaşık olarak inmelerin %80’ini iskemik inme iken, %20’sini hemorajik inme 
oluşturmaktadır.6 

İnmede Değiştirilemeyen Risk Faktörleri 
1. Yaş: Yaşlanma, kardiyovasküler sistemde ve inme risk faktörlerinin gelişmesinde olan 
etkileri iskemik inme ve hemorajik inme riskini artırmaktadır.7 Gençlerde inme prevalansı ve 
insidansı ise yaşlılara göre daha fazla cinsiyet, sosyoekonomik yapı ve coğrafi özelliklerden 
etkilenmektedir.4 Her 10 yaş artışla inmenin erkeklerde 1,66 kat, kadınlarda 1,93 kat arttığı 
bildirilmektedir.8  
2. Cinsiyet: Erkeklerde, inme kadınlara göre daha sık görülmekle birlikte, kadınlarda inme 
nedenli mortalite daha yüksektir.7,9,10 Kaba bir tahminle inme geçiren altı kadından birisi 
ölürken, meme kanseri olan 25 kadından birisi ölmektedir.7 

3. Düşük Doğum Ağırlığı: Düşük doğum ağırlığına sahip bireylerde inme nedenli mortalite 
oranı daha yüksektir.7,11  

4. Irk: Siyah ırk, Japonlar ve Çinlilerde inme insidansı beyaz ırka göre daha yüksektir.12  
5. Genetik Faktörler: Ailede inme öyküsünün olması inme riskini %30 oranında 
arttırmaktadır.7 Hiperhomosisteinemi, fibromüsküler displazi ve Fabry hastalığı gibi 
hastalıklar genetik geçişi kanıtlanmış ve inme etyolojisinde yer alan hastalıklardır.7,9,11 Protein 
C ve S eksiklikleri, Faktör 5 leiden mutasyonu ve diğer faktör eksiklikleri venöz tromboz 
riskini artırmaktadır. Çocukluk ve yenidoğan döneminde görülen hemorojik inmelerde, 
otozomal resesif geçişli çeşitli pıhtılaşma faktör (5,7,10,11,13) eksiklikleri  
görülebilmektedir.7  

İnmede Değiştirilebilir Risk Faktörleri 
A. Kesinleşmiş Faktörler 
1. Hipertansiyon: İnmede kesinleşmiş değiştirilebilir risk faktörlerinin en önemlisi 
hipertansiyondur. Hipertansiyon toplumda prevelansı en yüksek olan, hem serebral enfarkt 
hem de intraserebral hemoraji için risk faktörüdür.7,9,11,12 Hipertansiyon aterosklerozu 
hızlandırmakta, büyük arterlerin tıkanmasını/embolisini kolaylaştırmaktadır. Doğrudan 
obstrüktif ateroskleroza neden olarak laküner enfarkta yol açmaktadır.12,13 

40 yıldan uzun süreli yapılan bir araştırmada hipertansiyon tedavisi ile inme gelişmesi 
önlendiği gibi kalp yetmezliği, koroner arter hastalığı, böbrek yetmezliği gibi KB 
yüksekliğine bağlı oluşan organ hasarı da önlenmektedir.14 Araştırmalar 60-79 yaşlarında 
sistolik kan basıncında her 10mm Hg azalmanın, inme riskinde 1/3 oranında azalmaya yol 
açtığını göstermektedir. Bu oran yaşa bağlıdır ve 80 yaşından sonra daha güçlü bir korelasyon 
göstermektedir.12 Hipertansiyon, SVH’ın önlenebilmesi için sağlık politikalarının 
oluşturulmasında en önemli parametredir.4 

2. Sigara: Sigara, iskemik inme için güçlü bir risk faktörüdür, diğer risk faktörlerinden 
bağımsız olarak iskemik inme görülme riskini iki kat artırmaktadır. Sigarayı bırakan 
insanların inme riski 5-10 yıl sonra sigara içmeyenlerle aynı seviyeye inmektedir.7,8,12,15 

Sigara, subaraknoid kanama riskini 2-4 kat artırmaktadır. ABD’de bir yılda sigara 
kullanımının inmeye bağlı ölümlerin %12-14’ünde etken olduğu gösterilmiştir.7 Sigaranın 
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akut etkisi ile aterosklerotik damarlarda trombüs gelişimi ve kronik etkisi ile ateroskleroz 
gelişimi artmaktadır. Sadece bir sigara içmekle kalp hızı ve KB artmakta ve arteriyel esneklik 
azalmaktadır.16 Sigara içimi kan fibrinojen düzeyini artırmakta, trombosit agregasyonunu ve 
hemotokriti artırmaktadır. Bunun sonucunda kan viskozitesi yükselmektedir.15 
3. Diyabet: Diyabetli hastalarda inme riskindeki artış, yaş ve kan basıncından bağımsızdır. 
Diyabetik hastalarda azalmış insülin salınımı, ateroskleroz riskini artırmakta ve serebral 
küçük damarlarda oklüzyonlara yol açmaktadır.7,17 Hiperglisemi neokortekste ekstraselüler 
glutamat birikimine neden olması, artmış glutamat seviyeleri de hücre harabiyetine neden 
olmakta ve nitrik oksit üretimini ve IL-6 mRNA’sını baskılayarak serebral kan akımının 
azalmasına ve vasküler harabiyete yol açabilmektedır.12 Diyabeti olan hastalarda iskemik 
inme riski artarken, hemorajik inme riskine artış olmadığı ifade edilmiştir.12 Diyabetin 
özellikle kronik komplikasyonlarına bağlı makrovasküler hastalıklar (inme ve iskemik kalp 
hastalıkları) önlenebilir ölüm nedenleridir. Bu hastalıkların 2030’lu yıllarda artması 
beklenmektedir.17 

Kan şekeri, lipit parametreleri ve KB daha iyi kontrol altına alınmış bireylerde 
kardiyovasküler ve mikrovasküler olaylarda yaklaşık %50 oranında anlamlı risk düşüşü 
sağlandığı görülmüştür.17 Yeni tanı konan ve 25-65 yaş arasındaki tip 2 diyabetiklerde yoğun 
hiperglisemi tedavisinin kalıcı etkileri ve önemi yapılan çalışmalarla görülmüştür. Ancak 
uzun süredir diyabeti bulunan ileri yaştaki olgularda glisemik kontrolün düzeyi ile 
kardiyovasküler risk arasındaki ilişki ise farklı bir nitelik göstermektedir. Diyabetlilerde 
Kardiyovasküler Risk Kontrolü Hareketi (The Action to Control Cardiovascular Risk in 
Diabetes, ACCORD) çalışması, ortalama HbA1c düzeyi %6,2 olan yoğun tedavi grubu 
hastalarında %22 oranında kardiyovasküler mortalite artışı gözlenmesi üzerine planlanan 
süreden önce sonlandırılmıştır.18 Diyabet ve Vasküler Hastalıklar Hareketi (The Action in 
Diabetes and Vascular Disease, ADVANCE) çalışmasında ise, ortalama HbA1c %6,5 olan 
yoğun tedavi grubunda, mikrovasküler komplikasyon gelişimi %16 oranında azalmış, ancak 
kardiyovasküler risk anlamlı olarak etkilenmemiştir.19 Diyabet ve hipertansiyonu olan 
hastalarda kan basıncının agresif tedavisi inme insidansını azaltmaktadır. Çalışmalarda 
anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri ve anjiyotensin reseptör blokörü tedavilerinin 
diyabeti olan hastalarda inme gelişimini azalttığı gösterilmiştir.7 Diyabetik hastalarda, 
ateroskleroz gelişimini önlemede hiperlipideminin tedavisi de önem taşımaktadır.7  

Amerikan Diyabet Derneği (American Diabetes Association, ADA), Tip 2 DM’li 
hastalarda mikroanjiopatiye bağlı komplikasyonların önlenmesi için hedef HbA1c düzeyinin 
<%7 olmasını önermektedir. Hedef değerle uzun süreli kardiyovasküler riskler ve inme 
gelişimi azaltılabilmektedir.7 Tip 1 DM tanısı olan hastalarda yoğun tedavi ile 
kardiyovasküler olay gelişimi %42 oranında azaltılabilmektedir.7   

5. Dislipidemi: Epidemiyolojik çalışmaların birçoğunda yüksek kolesterol seviyesinin 
iskemik inme ile ilişkili olduğu bulunmuştur. Serum total kolesterol ve LDL fazlalığı ile 
karotis intima-media kalınlığının paralellik gösterdiği saptanmıştır.7,11,20 Bazı çalışmalarda, 
düşük kolesterolün hemorajik inme riskini artırdığı tespit edilmiştir.21,22 

HDL kolesterol düsüklüğünün, koroner kalp hastalıgı ve inmeyle ilişkili olduğu, 
yüksek HDL kolesterolün iskemik inme riskini azalttığı gösterilmiştir.23,24 Her 10 mg/dl HDL 
artışı ile inme riski %11-15 oranında azalmaktadır.25 

Yüksek trigliserid seviyesi genellikle metabolik sendromun bir parçası olup iskemik 
inme gelişiminde özellikle birlikte düşük HDL kolesterol varlığında bir risk faktörü olarak 
görülmektedir.9 
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5. Atrial Fibrilasyon: 60 yaş üzerinde prevelansı % 6’ya kadar çıkan atrial fibrilasyon(AF), 
inme riski oluşturan en önemli ve tedavi edilebilir kalp hastalığıdır.12,26 Romatizmal kalp 
hastalığı ile birlikte AF’nin bulunması ise inme riskini 17 kat artırabilmektedir.27 Kapak 
hastalığı dışındaki nedenlere bağlı gelişen AF, embolik inmelerin hemen hemen %45’ine 
karşılık gelen en yaygın sebeptir.28 Uygun dozda Warfarin tedavisi (non valvüler AF için INR 
2-3) yüksek riskli hastalarda inme ve ölüm oranlarını azaltmada oldukça etkilidir.7,29-31  AF’li 
hastalarda inme proflaksisinde klinik çalışmalarla, risk sınıflamasına göre antitrombotik 
(antikoagülan, antiplatelet) tedavi stratejileri geliştirilmiştir. İskemik inmede risk 
sınıflamasına yönelik önerilen şemalardan birisi CHADS2 (C: Konjestif kalp yetmezliği, H: 
Hipertansiyon, A: Yaş≥75, D: Diyabetes Mellitus, S2: İnme/ Geçici İskemik Atak Öyküsü 
)’dır.29,32,33 Hastalarda önceki inme ya da geçici iskemik atak öyküsü bulunması en yüksek 
risk faktörü olarak değerlendirilip 2 skor puanı ile, diğer risk faktörleri ise 1 puan ile 
değerlendirilmektedir. CHADS2 sınıflamasına göre düşük risk skoruna sahip hastalarda ASA, 
yüksek risk gruplarında ise Warfarin tedavisinin rekürenslerin önlenmesi için tercih edilmesi 
gerektiği öne sürülmektedir.33 Klinik çalışmalarda ve metaanalizlerde CHADS2 sınıflamasına 
göre yüksek riskli AF hastalarında Warfarin kullanımının plaseboya göre klinik inme sıklığını 
azalttığı görülmüştür.29-31 Genel olarak, uygun dozda Warfarin kullanımı, antitrombotik 
tedaviye göre inme riskini üçte iki oranında azaltmaktadır.34,35 
6. Diğer Kalp Hastalıkları: Atriyal aritmiler, sol atriyal trombüs, primer kardiyak tümörler, 
vejetasyonlar, prostetik kalp kapakları, dilate kardiyomiyopati, koroner arter hastalığı, kalp 
kapak hastalığı, endokardit gibi hastalıklar ve kardiyak kateterizasyon, pacemaker 
implantasyonu, koroner arter bypass cerrahisi gibi işlemler iskemik inme riskini 
arttırmaktadırlar.7 Konjestif kalp yetmezliğinin kardiyak atımda azalmaya neden olarak 
iskemik beyin bölgelerinin otoregülasyon kapasitesini düşürdüğü ve dolayısıyla serebral kan 
akımını azalttığı anlaşılmıştır.33 

7. Asemptomatik Karotis Arter Stenozu: Ekstrakraniyal internal karotis arterdeki veya karotis 
kökündeki aterosklerotik stenozun (kateter anjiografi ile gösterilen %60 darlık) artmış inme 
riskiyle ilişkisi gösterilmiştir.7,9 Birçok ülkede, şiddetli asemptomatik karotis arter stenozunda 
inme proflaksisi için cerrahi tedavi ( karotis endarterektomi gibi) desteklenmektedir. 
Asemptomatik karotis arter stenozu olan hastalarda medikal tedavi ile yıllık inme 
oranlarındaki düşme ≤%1 bulunmuştur.36,37 Etkinliği randomize çalışmalarda kanıtlanmış 
olmamasına ve yüksek maliyet, benzer major komplikasyon oranlarına rağmen karotis 
anjioplasti/ stent uygulaması önerilmektedir. Ancak karotis anjioplasti ve endarterektomiyi 
karşılaştıran uzun sureli etkinlik çalışmaları gereklidir.37 

8. Orak Hücreli Anemi: Orak hücreli aneminin prevelansı düşük olmakla beraber rölatif riski 
200-400’dür. Bu hastalarda 20 yaşına kadar inme prevelansı ise %11’dir. Yüksek riskli 
olguların ayırt edilmesinde transkraniyel dopler ultrasonografi önemli bir yöntemdir. Yüksek 
riskli hastalar transfüzyon terapisinden fayda görebilirler.7,9 
9. Postmenopozal Hormon Tedavisi: Postmenopozal hormon tedavisinin kişilerde inme 
riskinin arttığı gösterilmiştir.7,9 
10. Oral Kontraseptif Kullanımı: Oral kontraseptifler, östrojene bağlı olarak fibrinojen, F7-
F10 ve F12 pıhtılaşma faktörlerini yükselterek hiperkoagülopatiye yol açmaktadır.9,12 Son 
zamanlarda yapılan çalışmalarda, düşük doz östrojen içeren kontraseptilerin (<50 gram 
östrojen) inme riskini az miktarda artırdığı bildirilmiştir. 7,9,12  Bu nedenle, özellikle 35 yaş 
üzerinde olan, sigara içen, migren, HT, DM, hiperkolesterolemi tanısı olan, ailede inme 
öyküsü olan, koagülopatisi olan kadınlar yüksek risklidir, bu kadınlara diğer kontrasepsiyon 
yöntemleri önerilmektedir.7,9 
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11. Diyet ve Beslenme: Diyetteki yağ miktarı çeşidi ve balık tüketimi ile koroner arter 
hastalığı arasında ilişki bulunmakla birlikte, inme ile ilişkileri halen çelişkilidir.7-9 Çeşitli 
çalışmalar, diyete C ve E vitaminlerinin eklenmesinin inme riskini düşürmediğini 
göstermektedir.7-9  Diyetteki sodyum miktarının azaltılması ve potasyumun arttırılmasının 
inme riskini azalttığına ilişkin ipuçları mevcutsa da bu risk azalmasının hipertansiyon 
kontrolünden bağımsız olup olmadığı tartışmalıdır.9  Kohort çalışması ile yapılmış bir 
metaanalizde, yüksek düzeyde meyve ve sebze tüketiminin inme riskini azalttığı 
gösterilmiştir; günde üç porsiyondan az meyve ve sebze tüketimi, günde 3-5 porsiyon tüketim 
ve 5 porsiyondan fazla tüketim ile karşılatırıldığında fark istatistiksel olarak anlamı 
bulunmuştur (sırasıyla RR 0,89 ve 0,74).38  
12. Fiziksel İnaktivite ve Obezite: Fiziksel aktivite; kan basıncını, vücut ağırlığını ve nabız 
hızını düşürür, HDL kolesterolü yükseltir, LDL kolesterolü düşürür, platelet agregasyonunu 
azaltır, insulin hassasiyetini azaltarak glukoz toleransını düzeltir.7-14 Plazma fibrinojen 
düzeyinde azalma, doku plazminojen aktivatörü düzeyinde artma sağlar. Koruyucu fiziksel 
aktivitenin sıklığı ve süresi tam olarak belirlenmemiş olmakla birlikte, Amerikan Milli Sağlık 
Enstitüsü (National Institute of Health) tarafından her gün 30 dakikalık egzersiz 
önerilmektedir. 7-14    

Obezite, genellikle KB, kan glikozu ve serum lipitlerinin yüksekliği ile birliktedir ve 
bunların hepsi inme için bağımsız birer risk faktörüdür. Ayrıca abdominal yağ birikimi ile 
birlikte olan santral obezite, aterosklerozla daha yakından ilişkilidir.7-14 

B Daha Az Kesinleşmiş Faktörler 

1. Metabolik Sendrom: Metabolik sendromun her komponenti iskemik inme riskini 
artırmaktadır.41 

2. Migren: Migrenin iskemik inme için risk faktörü olduğu ve 55 yaşından genç kadın 
hastalarda, özellikle auralı migrenlilerde bu oranın daha yüksek olduğu bulunmuştur.7,39 
Migrenin inmeyle ilişkisinde özellikle posterior sirkülasyonda olmak üzere serebral kan akımı 
azalması ve trombosit aktivasyonunda artış sorumlu tutulmaktadır.40  

3. Alkol Kullanımı: Aşırı alkol tüketimi, iskemik inme riskini artırdığı gibi hemorajik inme 
riskini de artırmaktadır.9,12 Çalışmalarda sürekli ve fazla miktarda alkol tüketen kişilerde, 
anevrizmal ve nonanevrizmal intraserebral kanamalarda en az 3 kat artış olduğu tespit 
edilmiştir.9 

4. İlaç Bağımlılığı: Eroin, kokain ve amfetamin gibi bağımlılık yapan maddelerin hem 
hemorajik hem de iskemik inmeye yol açtığı bilinmektedir. Bu maddelerin etkileri 
multifaktöriyel olup ani KB yüksekliği, vaskülit ve hematolojik bozukluğa yol açarak inmeye 
neden olmaktadırlar.9  

5. Uykuda Solunum Bozukluğu: Obstrüktif uyku apnesi olan kişilerde inme riskinin arttığı 
gösterilmiştir. Horlama genelde hipertansiyon kontrolünü güçleştirerek inme riskini 
artırmaktadır. Uykuda solunum bozukluğu olan olgularda bu sırada ortaya çıkan oksijen 
saturasyon düşüklüğü, muhtemel kardiyak aritmilere (AF gibi) de yol açmaktadır.9 

6. Hiperhomosisteinemi: Homosistein, metyoninin metabolizması sırasında oluşan sülfür 
içeren bir aminoasittir.42 Hiperhomosisteinemi, aterosklerotik ve tromboembolik hastalıklar, 
venöz tromboz için yaygın, bağımsız bir risk faktörüdür.42 Yüksek hiperhomosisteinemi, 
arterioskleroz ve serebral tromboemboli nedeni, orta hiperhomosisteinemi ise vasküler risk 
faktörü olarak bildirilmiştir.42 Homosistein yüksekliğini inme için değiştirilebilir risk 
faktörlerinden biri olarak saptamak için yeterli bilgi yoktur.42 Diyetle alınan B6, B12 ve folik 
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asit, kandaki homosistein düzeyini düşürmekle birlikte inme insidansını azalttığı kesin olarak 
gösterilememiştir.7,12,42 

7. Lipoprotein-a Artışı: Lipoprotein-a düşük yoğunluklu lipoprotein parçacığıdır, deneysel 
çalışmalarda ateroskleroz gelişimine neden olduğu, koroner arter hastalığı riskini artırdığı 
bulunmuştur.7 Apolipoprotein-a aynı zamanda plazminojen ile homolog yapıdadır, ancak 
plazminojenin enzimatik aktivitesini yapamamaktadır.7 Plazminojen, plazminojen aktive edici 
protein ve fibrin kompleksine bağlanarak fibrinoliz oluşumunu engellediği, bu nedenle 
tromboz gelişimine katkıda bulunduğu düşünülmektedir.7 

8. Hiperkoagülabilite: Hiperkoagülasyona yol açan trombofililerde (protein C, protein S, 
anti-trombin III eksikliği, faktör V leiden mutasyonu, protrombin 20210 A mutasyonu ve 
antifosfolipid antikorları pozitifliği) venöz tromboz artmış olarak görülür ancak iskemik 
inmeye de neden olabilir.12 Diğer risk faktörleri elimine edildiğinde, iskemik inme için gerçek 
risk değerleri oldukça kuşkuludur.9 

9. Enflamasyon-Enfeksiyon: Enflamasyon da inme için bir risk faktörü oluşturmaktadır. 
Özellikle aterosklerotik bölgelerde, endotelin intraselüler adezyon molekülleri eksprese 
etmesi, endarterektomi preparatlarında aktif T lenfositleri ve makrofajları bulunması, inme 
gelişiminde enflamasyonun rolünü düşündürmektedir.12 Aterosklerotik karotis plaklarında 
Chlamidia pneumoniae’nin bulunması plak destabilizasyonunda enfeksiyonun rolünü 
göstermektedir.12 

Hasta Eğitimi 
Hızla değişen yaşam koşullarına paralel olarak, fiziksel aktivite azlığı, kötü beslenme 

(daha çok hayvansal gıdalara dayanma, sebze ve meyvenin yetersiz tüketilmesi, aşırı yağlı,  
yüksek enerjili gıdalar) damar hastalıklarına davetiye çıkarmaktadır.43 Yaşam tarzı için, çeşitli 
eylem planlarında görüldüğü gibi, değiştirilebilir ana risk faktörleri üzerinde 
yoğunlaşılmaktadır.44 Bunların arasından da sağlıksız beslenme, fiziksel aktivitede eksiklik, 
sigara kullanımı ve alkolün zararlı kullanımı ön plana çıkmaktadır. Yani bulaşıcı olmayan bu 
hastalıkların çoğu, bu 4 temel davranışsal risk faktörünün azaltılmasıyla önlenebilmektedir.44  

Avrupa Sağlık Ağı’nın önerileri:43 

 Tuz tüketiminin azaltılması  

 Meyve ve sebze tüketiminin arttırılması  

 Doymuş yağ ve trans yağ asitleri tüketiminin azaltılması   

 Bedensel aktivitenin artırılması  

 Vücut kütle indeksi (VKİ)’nin azaltılmasıdır.43 
Tüm bu başlıklarda danışmanlık hekimin doğal ve rutin görevidir. Hastalarda 

farkındalık oluşturma, varsa diyete uyumunu kolaylaştırma, tekrarlayan görüşmeler ve 
motivasyonel görüşmeler sayesinde sağlanabilir.45 Sonraki vizitlerde yinde kısa ve öz 
hatırlatıcı danışmanlıklar sürdürülmelidir.45  

Avrupa Sağlık Ağı’nın önerilerinin teşvik edilmesi ile vasküler hastalığa yol açan risk 
faktörleri (obezite, diyabetes mellitus, dislipidemi ve hipertansiyon) gelişimi geciktirilebilir / 
azaltılabilir.  
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