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Giriş: Özürlülüğün önde gelen nedenlerinden olan inme ölüm sebepleri arasında üçüncü sırada 

yer almaktadır. İnme orta ve ileri yaş hastalığı gibi görülse de genç erişkinlerde de 

görülmektedir. Vitamin D eksikliği başta kardiyovasküler sistem olmak üzere otoimmün ve 

endokrin sistem hastalıkları ile ilişkilendirilmektedir. Son dönemde birçok çalışmada, vitamin D 

eksikliğinin inme için risk faktörü olabileceği, inme sonrası kötü prognoz ile 

ilişkilendirilebileceği gösterilmiştir. 

Amaç: Bu çalışmada 55 yaş altı genç hastalarda D vitamini düzeyi ve akut iskemik inme ile 

olan ilişkisini ve diğer risk faktörlerini araştırmaya amaçladık. 

Materyal ve method: Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim 

Dalı servisinde Kasım 2013-Ocak 2017 tarihleri arasında akut iskemik inme tanısı ile izlenen 55 

yaş altı hastalar retrospektif olarak tarandı. Çalışma grubuna 74 hasta, kontrol grubuna 191 kişi 

dahil edildi. Tüm olguların kan 25-hidroksi vitamin D düzeyleri ve hastaların iskemik inme risk 

faktörleri değerlendirildi. 

Bulgular: Vitamin D düzeyi; çalışma grubunun %54,1’inde yetersiz, %17,6’sında eksik ve 

%28,4’ünde normal olarak saptanmış olup kontrol grubunun %99’unda normal, %1’inde 

yetersiz olarak saptanmıştır. İki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmaktadır (p<0,05). Hastalarda değiştirilebilir risk faktörü olarak ilk sırada %43,2 ile 

hipertansiyon ve ikinci sırada ise %25,7 ile sigara kullanımı saptanmıştır. 

Sonuç: Yakın zamanda yapılan çalışmalar, düşük vitamin D düzeyinin yüksek kan basıncı ve 

genç iskemik inme ile ilişkili olduğunu ve ideal vitamin D düzeyi sağlamanın inme riskini 

azaltabileceğini göstermektedir. Vitamin D replasmanı özellikle gençlerde inmeden korunmada 

umut verici olabilir. 

2018, 62 sayfa 

Anahtar kelimeler: vitamin D eksikliği, iskemik inme, genç inme, inme risk faktörleri 
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Introduction: Stroke, an important cause of disability takes third place among death reasons. 

Although stroke is known as a middle and advanced age disease, it can also be seen in young 

adults. The deficiency of vitamin D is associated with mainly cardiovascular system disease, 

autoimmune and endocrine system disease.  Recently, in many studies it has been shown that; 

vitamin D deficiency may be a risk factor for stroke and may be associated with poor prognosis 

after stroke. 

Purpose: In this study, we aimed to investigate the association of vitamin D deficiency with 

acute ischemic stroke and ot her risk factors in young patients under 55 years-old. 

Materials and Methods: Patients aged 55 years old and younger who were diagnosed with 

acute ischemic stroke between November 2013 and January 2017 retrospectively screened in 

Recep Tayyip Erdogan University,  Faculty of Medicine, Department of Neurology. 74 

ischemic stroke patients were included in study group and 191 individuals were included in 

control group. Vitamin D levels of all cases and ischemic stroke risk factors of patients were 

studied. 

Findings: Vitamin D levels; 54,1% of study group was inadequate, 17,6% was lack of vitamin 

D and 28,4% was normal; while 99% of the control group was normal and 1% was inadequate. 

There was a statistically significant difference between two groups (p<0,05). Hypertension 

taked the first place as a changeable risk factor in patient with 43,2%  and cigarette use was 

found in second place with 25,7%. 

Results: Recent studies indicate that low plasma vitamin D levels are associated with high 

blood pressure and young ischemic stroke and that providing optimal vitamin D levels can 

reduce stroke risk. Replacement of vitamin D can be benefical in protection from ischemic 

stroke, especially in young people. 

2018, 62pages 

Keywords: deficiency of vitamin D, ischemic stroke, young ischemic stroke, risk factors of 

stroke 
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1 GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Özürlülüğün önde gelen sebeplerinden olan inme, ölüm sebeplerinin içinde 

üçüncü sırada yer almaktadır (Lloyd-Jones vd., 2010). Sakatlığa yol açan hastalıklar 

arasında ise birinci sırada yer alır. İnme nöroloji kliniklerine başvuran hastalar arasında 

önemli bir yer tutar (Malgrem vd., 1987). 

Vitamin D reseptörleri, tüm vücutta yaygın olarak endotel, aktive monosit ve T 

hücreleri gibi pek çok hücrede bulunur (Bouillon vd., 2008). Vitamin D reseptörlerine, 

rat beyninde hafıza gelişimi için önemli bir bölge olan hipokampüste de rastlanmıştır 

(Annweiler vd., 2011). Aynı zamanda insan beyninde de rat beynine benzer şekilde 

dağılım gösteren vitamin D reseptörlerinin olduğunu gösteren çalışmalar da vardır 

(Eyles vd., 2005). Bu sonuçlar vitamin D eksikliği ile Alzheimer hastalığı ve inme gibi 

bazı santral sinir sistemi(SSS)hastalıklarının ilişkisini inceleyen çalışmaların temelini 

oluşturmaktadır (Pilz vd., 2009).  

Vitamin D eksikliği prevalansının ilerleyen yaşla birlikte arttığı düşünüldüğünde, 

vitamin D‘nin kas iskelet sistemi üzerindeki öneminin yanı sıra kardiyovasküler 

hastalık, iskemik inme gibi mortalite ve morbiditesiyüksek hastalıklarla ilişkisinin 

önemi de artmıştır. Vitamin D’nin inme riski ve inme sonrası erken dönem sonuçlarını 

inceleyen çalışmalar, gerek inmeyi önleme, gerekse inme sonrası mortalite ve 

morbiditeyiazaltmada vitamin D’nin olası rolünü araştıran çalışmaların ortaya 

çıkmasına neden olmuştur (Kilkkinen vd., 2009). 

Son dekatta vitamin D eksikliği ve iskemik inme riskinde artış arasındaki ilişkiyi 

destekleyen kanıtlar her ne kadar artsa da sınırlı sayıda randomize kontrollü çalışma 

kalsiyum ve vitamin D desteğinin inme riski üzerinde olumlu etkisi olduğunu 

göstermiştir. Vitamin D’nin tüm inmeli hastalarda düşüklüğü gösterilmiş ancak genç 

inme ile olan ilişkisini değerlendiren çalışmalar sınırlı sayıdadır. Bu çalışmanın önemi; 

55 yaş altı genç iskemik inmeli hastalarda vitamin D düzeyini belirlemek; vitamin D 

eksikliğinin bu hastalarda risk faktörü olup olamayacağını gösterebilmektir.  
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2 GENEL BİLGİLER 

 

2.1 İnmenin Tanımı ve Epidemiyolojisi 

 

Özürlülüğün önde gelen sebeplerinden olan inme, ölüm sebeplerinin içinde 

üçüncü sırada yer almaktadır (Lloyd-Jones vd., 2010). Dünya Sağlık Örgütü’ne göre 

inme; “Ani gelişen, 24 saat veya daha uzun süren, ölüme yol açabilen damarsal kökenli, 

fokal veya global serebral fonksiyon bozukluğu ile oluşan klinik bulgular “olarak 

tanımlanmıştır (Malgrem vd., 1987). 

İnme beyin damar kan akımının engellenmesi veya damar içindeki kanın beyin 

dokusuna sızması sonucu oluşmaktadır (Bouillon vd., 2008). Tüm beyin damar 

hastalıklarının %85’ini iskemik olaylar, kalan %15’ini ise hemorajik inme oluşturur 

(Annweiler vd., 2011).  

Yıllık inme insidansı 55-64 yaş arasında 1,3-3,6/1000, 65-74 yaş arasında 4,9- 

8,9/1000, 75 yaş üzerinde 13,5-17,9/1000 dir. 44 yaşından önce görülen inmeler tüm 

inmelerin ancak %3-5’ini oluşturur. Kadınlarda 55-64 yaş arası inme insidansı erkeklere 

göre 2-3 kat daha azdır. Bu fark 85 yaşına doğru azalmaktadır. Ülkemizde Ege İnme 

Veri Tabanı’nda, iskemik inme tüm inmelerin %77’sini oluşturmaktadır, bunun da 

%42’sini ateroskleroza bağlı inme oluşturur (Eyles vd., 2005) . 

2.2 İnme Sınıflandırılması 

 

İnmeler nöroradyolojik, kardiyolojik, hematolojik ve biyokimyasal tetkikler göz 

önüne alınarak; serebral iskemi (%60-80), intraserebral hemoraji (%10-15), subaraknoid 

kanama (%3-10) olmak üzere 3 ana grupta toplanmıştır (Balkan, 2002). 

Çalışmamızda“serebral iskemi” ele alınmıştır. Banford ve arkadaşları 1991 

yılında klinik bulguları ön planda tutarak bir sınıflandırma yapmışlardır (Bamford vd., 

1991); 
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1. Total anterior sirkülasyon infarktları (TACI) 

2. Parsiyel anterior sirkülasyon infarktları (PACI) 

3. Posterior sirkülasyon infarktları (POCI) 

4. Laküner infarktlar (LACI) 

 

1993 yılında TOAST “Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment” 

çalışmasında kullanılan sınıflandırma ise, klinik bulguların yanı sıra etyolojiye de yer 

verilmiştir. 

1. Geniş arter aterosklerozu (tromboz veya emboli) 

2. Kardiyoembolizim 

3. Küçük damar oklüzyonu (lakün) 

4. Diğer belirlenen nedenlere bağlı iskemik inme 

5. Nedeni belirlenemeyen iskemik inme (Balkan,2002). 

2.3 İnmede Risk Faktörleri 

2.3.1 Değiştirilemeyen risk faktörleri 

 

Yaş: Yaşlanmanın, kardiyovasküler sistemde ve serebrovasküler sistemdeki 

etkileri iskemik ve hemorajik inme riskini arttırmaktadır  (Wolf vd., 1992). Yaş 

ilerledikçe inme riskinin arttığı bilinmektedir. Erkeklerde 45, kadınlarda 55 yaş 

üzerinde olmak inme için önemli bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir. Gençlerde 

inme prevalansı yaşlılara göre cinsiyet, sosyoekonomik yapı ve coğrafi 

özeliklerdendaha fazla etkilenmektedir (Öztürk, 2009). 45 yaş altında kardiyoembolik 

inme sıklığı artarken, 65 yaş ve üzerinde aterosklerotik ve küçük arter aterosklerozuna 

bağlı inme daha sıktır. İnmede, yaşın prognoza da etkisi vardır (Sacco vd., 1997). Her 

dekatta inme riskinin erkeklerde 1,66 kat, kadınlarda 1,93 kat arttığı bildirilmektedir 

(Wolf vd. , 1992). 

Cinsiyet: Erkeklerde inme, kadınlara göre daha sık görülmekle birlikte, 

kadınlarda inme nedenli mortalite oranı daha yüksektir (Utku ve Çelik, 2005). 
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Irk: Siyah ırkta inme insidansı daha yüksek olup bu yükseklikten, hipertansiyon 

(HT), obezite ve diyabetin bu ırk popülasyonunda daha yüksek olması sorumludur 

(Kutluk, 2004). 

Genetik faktörler: Hem maternal, hem paternal inme öyküsünün, inme riskinde 

artış ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (Kiely vd., 2004). İkiz çalışmaları, inme riski için 

genetik kalıtıma dair güçlü kanıtlar taşımaktadır (Brass vd., 1992). Birçok koagülopati 

otozomal dominant olarak kalıtılmaktadır. Faktör V Leiden mutasyonu, protein C, 

protein S eksikliği venöz tromboz riskini artırarak inmede risk faktörü olurlar (Ortel, 

1999). Nadir görülen; CADASIL (cerebral autosomal dominant arteriopathy with 

subcortical infarcts and leukoencephalopathy), Marfan sendromu, Fabry hastalığı, 

nörofibromatozis tip 1 ve tip 2’de, inme riski artmış görülmektedir (Goldstein vd., 

2011). 

2.3.2 Değiştirilebilir Risk Faktörleri 

 

2.3.2.1 Kesinleşmiş risk faktörleri 

 

Hipertansiyon (HT) : HT; hem iskemik inme hem de hemorajik inme için risk 

faktörü olan, kesinleşmiş ve değiştirilebilir risk faktörlerinin en önemlisidir (Onat ve 

Erkin, 2008). HT aterosklerozu hızlandırmakta, büyük arterlerin embolizmini 

kolaylaştırmaktadır. Doğrudan obstrüktif ateroskleroza neden olarak laküner enfarktüs 

oluşmasına yol açmaktadır (Sanossian ve Ovbiagele , 2009). Toplumda görülme 

sıklığının fazlalığı ve uygun tedavi ile oluşturduğu riskin azaltılabilir olması önemini 

arttırmaktadır (Balkan ve Topçuoğlu, 2004).  

Araştırmalar 60-79 yaşlarında sistolik kan basıncının her 10 mmHg azalmasının 

inme riskinde 1/3 oranında azalmaya yol açtığını göstermektedir. Bu oran yaşa bağlı 

olarak değişir ve 80 yaş üstünde daha güçlü bir korelasyon gösterir (Onat ve Erkin, 

2008). İnme riski HT’u olmayanlarla karşılaştırıldığında hipertansif hastalarda 3-4 kat, 

prehipertansif olanlarda (kan basıncı 130-139/85-89 mmHg) ise 1,5 kat artmıştır 

(Balkan ve Topçuoğlu, 2004). 
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Genç inme ile HT arasındaki ilişkinin prevalansını değerlendiren az sayıda 

çalışma mevcuttur. Yapılan çalışmalarda genç inmelerde HT oranı %15-33 olarak tespit 

edilmiştir (Balkan ve Topçuoğlu, 2004) 

 

Sigara: Sigara inme açısından bağımsız bir risk faktörüdür. Sigara içimi kan 

fibrinojen düzeyini ve trombosit agregasyonunu arttırmaktadır. Hematokrit artarak kan 

viskozitesi artmaktadır (Sacco , 1995). 

Diyabetes mellitus (DM): DM hastalarında artmış olan insülin düzeyi 

ateroskleroz için önemli bir risk faktörüdür. DM hastalarında inme riski %1,8-3 

oranında artmaktadır (Burchfiled vd., 1994). DM hastalarındaki inme riskinin artışı yaş 

ve kan basıncından bağımsızdır (Goldstein vd., 2011). DM hastalarında tromboembolik 

inme riskinin diğer risk faktörlerinden bağımsız olarak iki kat arttığı saptanmıştır 

(Burchfiled vd., 1994). DM geçici iskemik atak sonrası gelişen inme riskini de 

arttırmaktadır. DM’li inme hastalarında hastanede yatış süresi daha uzun olup morbidite 

ve mortaliteoranları daha yüksek olduğundan prognoz daha kötüdür (Lindsay vd., 2012-

2013) Kan şekeri, lipit parametreleri ve tansiyonu daha iyi kontrol altına alınmış olan 

DM’li hastalarda makro ve mikrovasküler komplikasyon oranlarında neredeyse %50 

oranında düşüş izlenmiştir (TDV, 2009). 

Dislipidemi: Serum kolesterol düzeyleri ve aterosklerotik vasküler hastalıklar 

arasındaki kuvvetli ilişki pek çok çalışmada gösterilmiştir. Serum total kolesterol ve 

LDL(low density lipoprotein) kolesterol artışı ile karotis intima-media kalınlığının 

doğru orantılı olduğu saptanmıştır (Amarenco vd., 2004). HDL(high density 

lipoprotein) kolesterol düşüklüğünün koroner ve serebrovasküler hastalıklarla ilişkili 

olduğu, yüksek HDL kolesterol düzeyinin iskemik inme riskini azalttığı saptanmıştır 

(Sanossian vd., 2007; Soyama vd., 2003). 

Son dönemlerde yapılan çalışmalarla; özellikle statin grubu 

antihiperlipidemiklerin kullanımı ile hem karotis ateroklerozunun ilerlemesinin hem de 

inme gelişme riskinin azaldığı tespit edilmiştir. Statinlerin inme riskini %32-50 

oranında azalttığı gösterilmiştir (Plehn vd., 1999). 
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Atriyal Fibrilasyon (AF): Altmış yaş üzerinde prevalansı %6’ya kadar çıkabilen 

AF, inme risk faktörleri arasındaki en önemli ve tedavi edilebilir kalp hastalığıdır (Onat 

& Erkin, 2008).  İleri yaşta kardiyoemboli riski açısından en önemli hastalık olan 

nonvalvüler AF (NVAF)’de yıllık inme oluşma hızı % 3-5’tir. Sessiz enfarktlar da buna 

dahil edilirse bu oran %7 ‘ye kadar yükselir(Kumral E. , 2004). Uygun dozda warfarin 

tedavisinin (NVAF’de INR: 2-3 arasında tutulacak şekilde) yüksek riskli hastalarda 

inme insidansını azalttığı gösterilmiştir (Cooper vd., 2006). 

Diğer Kalp Hastalıkları: Muhtemel kardiyak emboli kaynağı olabilecek 

durumların eliminasyonu inme riskini azaltmada önemli bir yoldur. Kardiyak emboli 

iskemik inmenin yaklaşık %20’sinin nedenidir. Embolik özellikteki kriptojenik inmenin 

sıklıkla kardiyak orjinli olduğu düşünülmektedir. Sol atriyal trombüs, primer kardiyak 

tümörler, vejetasyonlar, prostetik kalp kapakları, koroner arter hastalığı, dilate 

kardiyomiyopatiler veendokardit inme riskini arttırmaktadır. Kardiyak kateterizasyon, 

pacemaker yerleşimi, koroner by-pass cerrahisi de iatrojenik olarak inme riskini 

arttırmaktadır (Goldstein vd., 2011) . Konjestif kalp yetmezliğinin de serebral kan 

akımını azaltarak iskemik hasara katkıda bulunduğu gösterilmiştir (Şengün vd., 2004). 

Asemptomatik Karotis Stenozu: Asemptomatik karotis stenozlu kadınların 

yaklaşık %7’si ve erkeklerin yaklaşık %12’sinden fazlası 70 yaşın üstündedir. Medikal 

tedavi öncesi yürütülen çalışmalara göre; asemptomatik karotis stenozlu hastalarda 

yıllık ipsilateral iskemik inme gelişme riski %2-5 oranında saptanmıştır (Kartchner ve 

McRae, 1977). Hemodinamik olarak anlamlı karotis stenozu (kateter anjiyografi ile 

gösterilen %60 darlık) basıncı artırarak serebral kan akımını azaltmaktadır. 

Asemptomatik karotis stenozlu hastalarda hedef, inme riskini ve inmeye bağlı ölüm 

riskini azaltmak olup en uygun tedavi yöntemi henüz netlik kazanmamıştır  (Goldstein 

vd., 2011) . 

Orak Hücreli Anemi: Otozomal dominant geçiş gösteren orak hücreli anemili 

hastalarda 20 yaşına kadar iskemik inme prevalansı  %11 olarak bildirilmiştir. Serebral 

vaskülopatiyi ve inme riskini önlemek için iki yaşından sonra bu hastalarda yıllık 

transkraniyal doppler ultrasonografi (USG) takibi önerilmektedir. Anormal 

transkraniyal doppler USG bulguları inme riskinin %40 oranında arttığını 

göstermektedir  (Wang, 2007). Bu hastaların aylık kan değişimi programına alınmasının 

inme riskini %90 azalttığı belirlenmiştir (Kossorotoff vd. , 2014). 



 
 

7 
 

Post Menopozal Hormon Replasman Tedavisi: Framingham çalışmasında 

hormon replasman tedavisi uygulanan kadınlarda aterotrombotik inme riski 2,6 olarak 

bulunmuştur. Fakat daha sonra yapılan çalışmalarla bu bilgi doğrulanamamıştır (Petiti 

vd., 1998). 

Oral Kontraseptif Kullanımı: Oral kontraseptif ilaçlar, östrojene bağlı fibrinojen 

ve faktör-7-10-12 pıhtılaşma faktörlerini arttırarak Hiperkoabiliteyezemin 

hazırlamaktadır (Utku ve Çelik , 2005). Dünya Sağlık Örgütünün çalışmasında venöz 

tromboembolizm riskinin, oral kontraseptif kullananlarda 3-4 kat fazla olduğu 

gösterilmiştir (WHO, 1995). Bu nedenle 35 yaş üzerinde olup HT, DM, migren ve 

ailede iskemik inme öyküsü ve koagülopatisi olan yüksek riskli kadınlara diğer 

kontrasepsiyon yöntemleri uygulanmalıdır (Abbott, 2009). 

Diyet ve Beslenme: Meyve ve sebze tüketiminin artırılması ve yağ üretiminin 

azaltılması inme riskinde azalma ile ilişkili bulunmuştur (Johnsen vd., 2003). Bazı 

prospektif çalışmalarda yüksek sodyum alımının inme riskini artırdığı, potasyum 

alımının ise inme riskini azalttığı saptanmıştır. Bu durum elektrolitlerin kan basıncında 

yaptığı değişikliğe bağlanmaktadır (Nagata vd.,2004).  

Fiziksel İnaktivite ve Obezite: Fiziksel aktivitenin iskemik inmedeki koruyucu 

etkisi, kan basıncını düşürmesine, plazma fibrinojen ve platelet aktivitesini azaltmasına, 

doku plazminojen aktivatörleri ve HDL kolesterolü artırmasına dayanmaktadır (Shinton 

ve  Sagar, 1993) . 

2.3.2.2 Kesinleşmemiş risk faktörleri 

 

Migren: Migrenin inme ile ilişkisinde sorumlu tutulan faktörler, posterior 

sirkülasyonda sık olmak üzere serebral kan akımının azalması ve trombosit 

aktivasyonunda artıştır (MacClellan vd., 2007). Migren popülasyonda sık görülen bir 

hastalık olmasına rağmen, migrenden kaynaklı inme oldukça nadirdir (Oğul, 2002). 

Yapılan çalışmalarda migrene bağlı inme gençlerde %1,25-25 olarak oldukça geniş bir 

aralıkta bulunmuştur (Bevan vd., 1990). 

Alkol Kullanımı: Alkolün inme riski üzerindeki etkisi tüketilen alkol miktarı ile 

ilişkilidir (Palomaki & Kaste, 1993). Sürekli ve fazla miktarda alkol tüketimi inme 
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riskini artırmaktadır (Leppala vd., 1999). Aşırı alkol tüketimi kan basıncını, trigliserid 

düzeyini, paroksismal AF’yi ve kardiyomiyopatiyi artırmaktadır (WHO, 1989). 

İlaç ve Madde Bağımlılığı: Madde kullanımının hem hemorajik hem de iskemik 

inmeye yol açtığı bilinmektedir. Amfetamin vaskülite yol açarak inmeye sebep olurken, 

kokain sıklıkla hemorajik inmeye sebep olmaktadır. Kokain aynı zamanda iskemik 

inmeye de neden olarak kognitif bozulma ve beyin atrofisine de yol açmaktadır (Sloan 

ve  Kittner , 1998). 

Hiperhomosisteinemi: Homosistein, metiyonin metabolizması sonucu oluşan bir 

aminoasittir. Hiperhomosisteinemi aterosklerotik ve tromboembolik olaylar açısından 

bağımsız bir risk faktörüdür (Gezici vd., 2008). Plazma homosistein düzeyinin 15 

mikromol/L düzeyinin üstüne çıkması aterosklerotik hastalık riskini arttırmaktadır 

(Tokgözoğlu vd., 2005). Hiperhomosisteinemiye bağlı aterosklerotik mekanizma, 

intima kalınlaşması, trombosit aktivasyonunda artış ve artmış tromboksan sentezi, 

endotelyal bozukluklar, lökosit aktivasyonu, oksidatif stres sonucu LDL’nin artmış 

oksidasyonu, köpük hücre oluşumunda artış ve düz kas hücrelerinin proliferasyonu 

olarak bildirilmektedir (Kumral E. , 2005). 

Lipoprotein-a Artışı: Lipoprotein-a düşük yoğunluklu protein parçacığıdır. 

Deneysel çalışmalarda ateroskleroz gelişimine neden olarak koroner arter hastalığı 

riskini arttırdığı gösterilmiştir. Plazminojenin, plazminojen aktive edici protein ve fibrin 

kompleksine bağlanarak fibrinoliz oluşumunu engellediği ve bu nedenle tromboza 

eğilim yarattığı düşünülmektedir (Goldstein vd., 2011) . 

İnflamasyon ve Enfeksiyon: Özellikle aterosklerotik bölgelerde endotelin 

salgıladığı intraselüler adezyon moleküllerinin varlığı, endarterektomi preparatlarında 

aktif T lenfositleri ve makrofajların bulunması, inme gelişiminde inflamasyonun rolünü 

düşündürmektedir (Onat ve Erkin, 2008). Aterosklerotik plaklarda Chlamidya pnomoni 

adlı bakterinin bulunması inmede enfeksiyonun rolünü desteklemektedir. İskemik inme 

geçirenlerde akut faz reaktanlarından C reaktif protein (CRP) ve serum amiloid A 

düzeyi yüksek bulunmaktadır (Ridker vd., 1998). CARE ve PHYCISIANS HEALTH 

çalışmalarında asetil salisilik asit ve pravastatinin CRP’yi düşürerek inme riskini 

azalttığı gösterilmiştir (Ridker vd., 1998). 
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2.4 Genç Yetişkinlerde İnme 

 

45 yaş öncesi inme tüm olguların %3-5’ini oluşturmaktadır. Nencini ve ark. 15-45 

yaş arası inme insidansını 10/100000 olarak bildirmişleridir (Nencini vd.,1988). Genç 

iskemik inme için üst yaş sınırı 44 ve 55 yaş arasında değişmektedir (Singhal vd., 

2013).  Genç inmelerde mortalite ve morbiditeoranı, yaşlılara göre daha fazladır. Bu 

nedenle önleyici tedbirler, tanı ve tedavi çok önemlidir. Gençlerde inme nedenlerinin 

çoğu tedavi edilebilir özelliktedir ve uygun tedavi ile inme sonrası morbidite oranı 

azaltılabilir (Gilroy ve Karabudak , 2002).  

 

2.4.1 Genç erişkinlerde potansiyel iskemik inme nedenleri 

 

➢ Arteriopatiler 

o Aterosklerotik 

o Nonaterosklerotik 

• Noninflamatuar  

✓ Diseksiyonlar 

✓ FMD 

✓ Moyamoya hastalığı 

✓ Sneddon sendromu 

✓ Fabry hastalığı 

✓ Marfan sendromu 

✓ Kontraseptiflerin indüklediği hiperplazi 

✓ Migrenöz inme 

✓ CADASIL 

 

• İnflamatuar 

✓ Takayasu hastalığı 

✓ Enfektif artritler(sfiliz, tüberküloz, riketsiya, brucella, AIDS, herpes 

zoster, malarya, mikoplazma pnömonisi, mikozlar) 

✓ Granülomatöz arteritler 
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✓ Sistemik arteritler (Wegener granülomatozisi, romatoid artrit, sarkoidoz, 

poliarteritis nodoza, Behçet hastalığı, ülseratif kolit) 

✓ Toksik anjiyopatiler 

➢ Kardiyak Nedenler 

✓ Aritmiler 

✓ Mitral kapak prolapsusu 

✓ Bakteriyel endokardit 

✓ Libman-Saks endokarditi 

✓ Atriyal miksoma 

✓ Kapak replasmanı 

✓ Paradoksal emboli/patent foramen ovale 

✓ Kardiyomiyopatiler 

✓ Endokardiyal fibrozis 

➢ Hematolojik Bozukluklar 

o Eritrositler 

✓ Orak hücreli anemi 

✓ Polisitemia vera 

o Proteinler  

✓ Lupus antikoagülanı/antifosfolipid antikorlar 

✓ Protein C eksikliği 

✓ Protein S eksikliği 

✓ Waldenström makroglobülinemisi 

o Trombositoz  

o Koagülasyon defektleri 

✓ Antitrombin III eksikliği 

✓ Paroksismal nokturnal hemoglobinüri 

✓ Trombotik trombositopenik purpura 

➢ Diğer Embolik Nedenler 

✓ Yağ embolileri, tümör embolileri, hava embolileri, iyatrojenik emboliler 

➢ Diğer Hastalıklar 

✓ Nöroleptik malign sendrom, konjenital odontoid aplazi, atlantoaksiyal 

subluksasyon 
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✓ MELAS (Mitokondriyal Encephalopathy with Lactic Acidosis and 

Strokelike Episodes) 

➢ Nedeni Bilinmeyenler (Özdemir, 2004) 

 

2.4.1.1 Arteriyopatiler 

 

Aterokslerotik Arteriyopatiler 

 Ateroskleroz tanım olarak arter intimasında plazmadan kaynaklanan aterojenik 

lipoproteinlerin birikmesine karşı gelişen inflamatuar cevaptır (Tammien ve Mottino , 

1999). Endotel hasarı aterosklerozu ilk başlatan faktördür (Özdemir, 2004). 

 Aterosklerozun hastalık süreci asıl olarak damar duvarının intima tabakasında 

gerçekleşir. Bu tabaka lipitler ve inflamatuar hücreler tarafından infiltre edilerek 

fibrozis gelişir (Ross, 1999). 

Çalışmalarda aterosklerotik sürecin çocukluk ve gençlik dönemlerinde başladığı 

gösterilmiştir (Strong vd., 1998). Değişik çalışmalarda 50 yaş altı iskemik inmelerin 

sebebi olarak ateroskleroz görülme oranının %12-50 arasında değiştiği, 35 yaş altı 

inmelerde ise bu oranının %11’e kadar düştüğü saptanmıştır. Ateroskleroz için risk 

faktörleri genel popülasyonla yaklaşık olarak benzerdir. Arteryel HT, DM, sigara ve 

alkol kullanımı, obezite, hiperlipidemi gibi risk faktörleri aterogenez ve trombogenez ile 

ilişkili risk faktörleridir  (Özdemir, 2004). 

 

Nonaterosklerotik Noninflamatuar Arteriyopatiler 

Diseksiyonlar: Genç erişkinlerde arteryel diseksiyonlar inmenin önemli bir 

nedenidir. 45 yaş altı tüm inmelerin %10-25’inde karotis veya vertebral arterlerin 

diseksiyonu rol oynamakta ve ileri yaşlarda bu oran %2,5’a kadar düşmektedir 

(Schievink, 2001). Diseksiyon, vertebrobaziller sistemde, karotis sisteminden daha az 

görülmektedir (Hart, 1988). 

Karotid arter diseksiyonunun nedenleri arasında romatizmal hastalıklar, travmalar, 

HT,migren ve fibromüsküler displazi (FMD) yer almaktadır (Şengül vd., 2006). 
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Vertebral arter diseksiyonları çoğunlukla travmaya bağlı olarak gelişmekle 

birlikte, spontan da oluşabilmektedir (Saver vd., 1992). Bunun yanında FMD, Ehler 

Danlos sendromu, kistik medial nekroz, HT, sigara ve oral kontraseptif kullanımı 

diseksiyonlarla ilişkilidir (Arunodaya vd., 1997). 

Diseksiyon tanısında MR/MR anjiyografi sıklıkla kullanılmakta olup altın standart 

yöntem ise dijital substraksiyon anjiyografi (DSA)’dir. DSA’da görülen belirtiler ise; ip 

belirtisi(string sign), çift lümen bulgusu(double lümen sign), internal flap ve 

psödoanevrizmalar olarak sayılabilir. Karotis ve transkraniyal doppler USGde tanıya 

yardımcı görüntülemelerdir (Özdemir, 2004) 

Fibromüskülerdisplazi (FMD): FMD genellikle 4. ve 5. Dekatta görülen , 

sıklıkla kadınlarda izlenen, segmental tutulum paternine sahip bir anjiyopatidir. FMD’ 

de en sık renal arterler etkilenmekteyken (%60-75), karotis ve vertebral arterler %25-30 

oranında tutulmakta olup %28 oranında multiple arteryel tutulum görülmektedir 

(Shields vd., 1977). FMD’de damarlarda düz kas hiperplazisi, elastik membran 

harabiyeti ve arteryel duvar bozukluğu görülür (Özdemir, 2004). FMD tanısı, bu 

hastalık için karakteristik olan DSA ile “ ipe dizilmiş teşbih tanesi” görünümünün elde 

edilmesi ile konulmaktadır (Wesen ve  Elliot, 1986). 

Moyamoyahastalığı (MMH): MMH, nadir bir serebrovasküler hastalık olup 

karotid arterlerin uç dallarında anastomozlarda segmental daralma ve tıkanmaların 

olması ile karakterize bir hastalıktır (Benbir vd., 2005). MMH hem çocuklarda hem de 

erişkinlerde görülebilmekle birlikte, en çok ilk ve üçüncü dekatta görülür (Smith ve 

Scott , 2005).  Hastalık geçici veya tekrarlayıcı hemiparezi, konvülsiyonlar, nistagmus, 

demans, afazi, ataksi ve subaraknoid kanama gibi bulgularla belirti verir (Bıkmaz vd., 

2004). MMH tanısı, DSA ile ön ve orta serebral dolaşım arasındaki okluzyonlara bağlı 

kollateral oluşumunun gösterilmesi ile konur (Kuroda vd., 2007). 

Sneddon sendromu: Sneddon sendromu livedo retikülaris, multiple 

serebrovasküler lezyonlar ve HT triadı ile karakterize bir tablodur. İlk kez 1965 yılında 

Sneddon tarafından yaygın livedo retikülaris ve tekrarlayan inmenin görüldüğü 6 

olgunun bildirilmesi ile tanımlanmıştır. Çoğu olguda ilk semptomlar 20-40 yaşlarında 

görülür ve kadınlarda daha sıktır. İnfarktlar genellikle orta çaplı arterlerle sınırlıdır. 

DSA bulguları normal olabilir yada serebral arter distal dallarında multiple tıkanmalar 
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görülebilir (Kumral ve Kumral, 1993). Nöbet, kognitif bozukluk, HT ve tekrarlayan 

düşük öyküsü hastalığın diğer semptomlarıdır (Bolayir vd., 2004).  

CADASIL: CADASIL sıklıkla otozomal dominant geçişli, 19. kromozomun 

Notch geninde mutasyonun gözlendiği genetik bir hastalıktır. Yüz binde 2-4 oranında 

görülen bu hastalık beyine ait herediter küçük damar hastalıklarının en sık formu olup 

sıklıkla tanısı gözden kaçırılmaktadır (Narayan vd., 2012). Tekrarlayan subkortikal 

inmeler, demans, migrenöz baş ağrıları, nöropsikiyatrik semptomlar ile karakterizedir. 

Bu belirtiler ortalama 45 yaşlarında görülmektedir (Özdemir, 2004). Migren sıklıkla 

auralı olmakla birlikte aurasız migren ile giden CADASIL olguları da bulunmaktadır 

(Donnini vd., 2012). Bu hastalıkta söz konusu olan bilişsel bozulmanın, tekrarlayan 

iskemik ataklara bağlı olarak yürütücü işlevler ve dikkat üzerine etkileri nedeniyle 

oluştuğu bildirilmektedir (Benisty vd., 2012). Mizaç bozukluklarından en sık distimi ve 

depresif bozuklukların görüldüğü bildirilmiştir (Dominquez-Sanchez vd., 2011). 

 

Nonaterosklerotik İnflamatuar Arteriyopatiler 

Poliarteritis nodoza (PAN): PAN orta ve küçük çaplı damarları etkileyen primer 

sistemik nekrotizan vaskülittir. Tüm ırklarda görülebilmekle birlikte beyaz ırkta sıktır, 

erkek/kadın oranı 2:1’dir. Her yaşta görülebilir fakat sıklıkla 40-60 yaş arasında 

izlenir(Düzgün, 2014). Her türlü organ tutulumuna rastlanabilmekle birlikte 

deri,periferiksinirler,çizgili kaslar, gastrointestinal sistem, böbrekler ve eklemler sık 

tutulum gösterirler (Frohnert ve Sheps , 1967). Periferik sinir tutulumu oranı %75‘lerde 

iken SSS tutulumu %3-20 arasındadır (Öge, 2004). 

Sistemik lupus eritematozus (SLE): SLE, kronik, sebebi bilinmeyen, 

immünolojik bozukluklarla birlikte otoimmun karakterli, bir çok organ ve sistemi tutan 

bağ dokusu hastalığıdır. Hastalık kliniğinde; ateş, eklemlerde şişlik, ciltte eritemli 

döküntüler, böbrek, SSS, akciğer gibi organ ve sistemlerin etkilenmesi söz konusudur 

(Düzgün, 2014). Hastaların %50’sinde nörolojik tutulum görülmekte fakat hastalığın 

nörolojik bulgularla başlama oranı %3’tür (Sarıbaş, 2004). SLE’ye bağlı olarak gelişen 

serebral tromboembolik olaylar iskemik ime ve/veya geçici iskemik atak ya da 

parezilere yol açabilir. Serebral vaskülit nadirdir. Serebrovasküler hastalık için riskli 

durumlar; genellikle yüksek hastalık aktivitesi veya ciddi hasar, süreklilik gösteren orta-
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yüksek titrelerde antifosfolipit antikoru varlığı, kalp kapak hastalığı ve ileri yaştır 

(Düzgün, 2014).    

Sarkoidoz: Multisistem tutulum gösteren granülomatöz bir hastalıktır. 

Granülomlar damar duvarındaki media ve elastik tabakaları etkileyerek damar 

duvarında nekrozlara ve bunun sonucunda enfarktların oluşmasına neden olur. Genç 

hastaların %5’inde SSS tutulumu izlenir (Kumral K. , 1997). Sarkoidozun SSS tutulumu 

fasiyal sinir sıklıkla tutulmak üzere kraniyal sinirleri (%52), meninksleri, beyin 

parankimi ve hipotalamusu etkileyebilir. Klinik olarak ensefalopati, nöbet, miyelopati, 

menengial sendrom veya serebellar tutuluma ait bulgular gibi çeşitli semptomlar 

görülebilir (Gascón-Bayarri vd., 2011).  

Behçet hastalığı (BH): BH kronik, multisistem inflamatuar bir hastalıktır. Temel 

patoloji vaskülittir. Erkeklerde kadınlara göre dört kat daha sık görülmekte, en sık 

üçüncü dekatta izlenmektedir (Cılız vd., 2001).BH’da sinir sistemi %4-49 oranında 

etkilenmektedir. Nöro-Behçet sendromunda en sık başlangıç şekli baş ağrısı olup 

kuadriparezi, psödobulber felç, kraniyal sinir tutulumu, ataksi, periferik sinir lezyonları 

ve çeşitli vasküler sendromlar ile ortaya çıkabilir (Koçer vd., 1999). BH’da küçük ve 

büyük damarlarda oklüzyon, lokal trombüs oluşumu ve damar bütünlüğünün 

bozulmasına yol açan vaskülit patogenezden sorumludur (Cılız vd. 2001). 

Takayasu hastalığı: Etiyolojisi bilinmeyen bir poliarterittir. Arcus aorta ve 

buradan çıkan büyük damarlar tutulmaktadır. Arter duvarının tüm katmanları tutularak 

lümenin daralmasına ve tıkanmasına yol açar. Sıklıkla genç ve orta yaş kadınlarda 

görülmektedir. Hastalık yavaş geliştiği ve kollaterallerin oluşumu için yeterli vakit 

olduğu için nörolojik defisitlerle sık karşılaşılmaz. Karotis ve vertebrobaziller sisteme 

ait geçici iskemik atak, vertigo, konfüzyon, bilinç kaybı ve düşme atakları 

görülebilir(Kumral ve  Kumral, 1993).  

SSS’nin granülomatöz anjiyiti: Özellikle küçük ve orta boy arterlerde segmental 

inflamasyon, intima ile adventisya tabakasında nekroz ile giden bu hastalıkta sistemik 

tutulum olmaksızın sadece serebral damarlar tutulur. DSA’da küçük ve orta çaplı 

arterlerde tesbih dizisi şeklinde görünüm ve segmental daralmalar izlenir (Kumral E. , 

1997). 
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HIV(Human Immunodeficiency Virus) enfeksiyonu: HIV enfeksiyonlarında 

görülen nörolojik komplikasyonlar, aseptik menenjit, kronik menenjit, HIV-1 

ensefalopati, vasküler miyelopati, periferik nöropati ve miyopati olarak sayılabilir. HIV 

pozitif hastalarda geçici iskemik atak, trombotik veya iskemik inme gelişebilir. Otopsi 

serilerinin %34’ünde serebrovasküler hastalık rapor edilmiştir. HT’a bağlı gelişen 

küçük damar hastalığı, laküner enfarktüs veya anevrizma, arteriovenöz malformasyon 

yada hemoraji ile prezente olmaktadır (Bradley, 2008). 

2.4.1.2 Kardiyak nedenler  

Kardiyoembolik inmeler, tüm iskemik inme nedenlerinin %15-20’sini oluşturur. 

Genç hastalarda bu oran %35’lere kadar çıkmaktadır. Özellikle transözefageal 

ekokardiyografinin (TEE) kullanılmaya başlanması ile potansiyel kardiyak emboli 

kaynaklarının tespit edilme sıklığı artmıştır (Manning ve Douglas, 1998). TEE sol 

atriyumu, atriyal apendiksi, atriyal septumu ve arkus aortayı göstermede daha 

duyarlıdır. İnme nedeni belirlenemeyen özellikle 50 yaş altı hastalarda TEE uygulamak 

gerekir. Kriptojenik inmeli hastalarda %24-79 oranında kardiyak emboliye rastlanmakta 

olup transtorasik EKO (TTE) ile bu oran %14-38’dir (Urbinati vd., 1992) 

Genç iskemik inmeli hastalarda, emboliye sebep olan kaynak asemptomatik 

olabilir (Soler – Gonzalez vd, 1999). Literatürde genç iskemik inmeli hastalarda TTE ile 

saptanan en sık anomaliler, mitral kapak prolapsusu,patent foramen ovale, mitral stenoz, 

intraauriküler septal anevrizmadır (Ortega Gutierrez vd., 2001). 

Gençlerde inme en sık olarak emboli ve arteryel diseksiyona bağlı olarak gelişir. 

Kalp kaynaklı nedenler genç inme etyolojisinin yaklaşık 1/3’ünden sorumludur. 

Kardiyak değerlendirme esnasında elektrokardiyografi, 24 saatlik ritim holter 

monitörizasyonu ve ekokardiyografi yapılmalıdır. TTE normal bulunur ve sol atriyuma 

dair bir patoloji düşünülüyorsa TEE yapılmalı, paradoksal emboli ekartasyonu açısından 

da kontrastlı ekokardiyografi yapılmalıdır (Ortega Gutierrez vd., 2001). 
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2.4.1.3 Hematolojik bozukluklar 

 

Hiperkoabiliteye neden olan hematolojik hastalıklar 

Genç iskemik inmeye neden olan hematolojik nedenler arasında; koagülasyon 

inhibitörlerinin herediter eksikliği, antifosfolipit antikorları, lupus antikoagülanı, orak 

hücreli anemi, esansiyel trombositoz sayılabilir (Ferro ve Crespo , 1993).  

Protein C, protein S, antitrombin III eksikliği, Faktör V Leiden(FVL) ve 

protrombin gen mutasyonu, aktive protein C rezistansı gibi bozukluklar, 

hiperkoagülasyona neden olarak sıklıkla venöz trombozlara neden olurlar (Özdemir, 

2004). 

Metilentetrahidofolat redüktaz (MTHFR), folat metabolizmasında önemli bir 

enzimdir. Azalan MTHFR aktivitesi sonucu plazma homosistein düzeyi artmaktadır 

(Rosenblatt , 2001). MTHFR geninde görülen bazı mutasyonlar, enzimi inaktive ederek 

serebrovasküler olaylar için risk faktörü olan hiperhomosisteinemi oluşmasına neden 

olmaktadır (Daly vd., 1999).  

FVL mutasyonu Türklerde %7,1-10,4 görülmekte olup en sık mutasyonlardan 

biridir (Longstreth vd., 1998). Sağlıklı bireylere göre FVL mutasyonu heterozigot 

hastalarda tromboz riskinin 7, homozigot bireylerde ise 80 kat arttığı gösterilmiştir 

(Voetsch vd., 2000). 

Protein C hemostazın en önemli regülatör proteinlerindendir, K vitaminine 

bağımlıdır. Trombin oluşumunun ardından, koagülasyonun ilerlemesini inhibe eder 

(Florell ve Rodgers , 1997). Herediter eksikliğinde venöz ve arteryel trombozlar 

görülebilir (Nowak-Gottl vd., 2001). 

MELAS 

Mitokondriyal miyopati, ensefalopati, laktik asidoz, inme benzeri ataklarla 

seyreden, mitokondriyal DNA’da ortaya çıkan mutasyon sonucu oluşan herediter bir 

hastalıktır. Kısa boy, tekrarlayan inme benzeri ataklar, epilepsi, migren baş ağrıları 

tipiktir. Hastalarda ilerleyen zamanlarda demans gelişir. Çocuklarda, gençlerde veya 

orta yaşlılarda izlenebilir (Öge, Nöroloji, 2004). 
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Gebelik   

Gebelikte pek çok hemodinamik değişiklik meydana gelmektedir. Arterlerin 

media tabakasında kalınlaşma, fragmantasyon, normal elastik dokunun kaybı, intimal 

hiperplazi oluşur. Gebelik sırasında koagülasyon sisteminde de değişiklikler olmaktadır. 

Özellikle fibrinolitik aktivite düşmekte, trombosit agregabilitesi artmaktadır. Bu sebeple 

de tromboembolik olaylara zemin hazırlamaktadır (Kumral E. , 1997). 

 

2.5 Genç İnmede Prognoz 

 

Genç inmede prognoz etyolojik nedene bağlı olarak değişmektedir. Yapılan 

çalışmalarda akut dönemde gençlerde ölüm oranı %1,5-7,3 bulunmuştur (Öge, 2004). 

Aterosklerotik vasküler hastalığa bağlı geçici iskemik ataklarda miyokard enfarktüsü ve 

ölüm riski yüksektir. Gençlerde rekürren inme oranı yılda %1’den azdır. İzlemleri 

sırasında hastaların yarısından fazlası eski aktivitelerine dönebilmektedir (Öge, 2004). 
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3 İNME VE VİTAMİN D 

 

3.1 Vitamin D Metabolizması 

 

Vitamin D insan vücudunda sentezlenebilen tek vitamindir (Dunn , 1998).İnsanlar 

vitamin D’yi deride sentezlenen kolekalsiferol (D3), diyet (D3) ve besin desteklerinden 

veya ergokalsiferolden (D2) sağlar (Holick, 2007). Ciltte UV ışınlarına maruziyetle, 7 

dehidrokolesterol(D2), provitamin D3’e dönüşür. Aktif olmayan vitamin D önce 

karaciğerde 25-Hidroksivitamin D’ye [25 (OH)D] hidroksile olur. 25(OH)D’nin 

biyolojik aktivitesi düşüktür ve dolaşımdaki formdur. Daha sonra böbrekte çeşitli 

metabolizmalarla 1,25(OH)D’ye dönüşür. Bu form vitamin D’nin aktif formu olup; 

böbrek, düz kas, mikroglia, astrositler ve serebral nöronlarda oluşabilir (Lips, 2006).   

Diyetle alınan vitamin D, enterositlerden absorbe edildikten sonra şilomikronlar 

içinde taşınır. Şilomikronlar portal dolaşım ile karaciğere gelirler. Burada 25-

hidroksilaz ile 25(OH) D oluşur. Böbreklerin proksimal tübüllerindeki reaksiyonlarla 

aktif form olan 1,25 (OH)D’ye dönüşür (Holic vd., 1995).  

Vitamin D düzeyi; prohormon olan 25(OH)D ölçümüne dayanır. Vitamin D’nin 

serumda en stabil ve en çok bulunan formu 25(OH)D’nin yarı ömrü 3 haftadır. Bu 

nedenle D vitamini düzeyini belirlemede en uygun göstergedir (Thacher ve Clarke , 

2011). Holick’in vitamin D eksikliği adlı makalesinde belirtildiği üzere; kemik 

patolojilerinden kaçınmak için serum 25-OH vitamin D düzeyi 20 ng/ml’nin üzerinde 

olmalıdır  (Holick, 2007). Geleneksel olarak D vitamini eksikliği; serum 25-OH D 

düzeyinin < 10 ng/ml olması olarak tanımlanır. Çünkü bu düzeyin altındaki değerler 

rikets ve osteomalazi riski ile ilişkilendirilmiştir (Thacher ve Clarke, 2011; Looker vd., 

2002). Dünya Sağlık Örgütü 20 ng/ml altını D vitamini yetersizliği, 10 ng/ml ve 

altındaki D Vitamini düzeylerini eksiklik olarak tanımlamıştır (Spiro ve Buttriss, 2014) .  

3.2 Vitamin D ve İnme ile İlişkisi 

 

Vitamin D reseptörleri, rat beyninde hafıza gelişimi ile ilgili bölge olan 

hipokampüste saptanmıştır (Annweiler vd., 2011). İnsan beyninde de rodent beynine 

benzer şekilde vitamin D reseptörlerinin olduğunu gösteren çalışmalar vardır(Eyles vd., 

2005). Vitamin D eksikliği, arteryel HT, tip 2 diabetes mellitus, dislipidemi, artmış 
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beden kitle indeksi, tromboz, enfeksiyon, inflamasyon ile ilişkilendirilmiştir (Pilz vd., 

2009). 

Gözlemsel çalışmaların sistematik incelemesi, düşük D vitamini düzeylerinin DM, 

dislipidemi, HT gibi kardiyovasküler risklerle bağlantılı olduğunu, serebrovasküler 

olaylar dahil kardiyovasküler olaylarda rol oynadığını göstermektedir (Pilz vd.,  2011). 

Hayvan çalışmalarında 1,25 (OH)D’nin renin-anjiyotensin sistemini regüle ettiği 

gösterilmiş, D vitamini reseptörü olmayan veya 1-alfa hidroksilaz gen eksikliği olan 

farelerde, renin yüksek olduğu, HT ve kardiyak hipertrofi geliştiği izlenmiştir (Li vd., 

2002). 

Vitamin D obezite ile de yakından ilişkilidir. Birçok çalışmada obezitenin 25-

(OH) düzeyleri ile ters orantılı olduğu ve adipogenezin 1,25 (OH)D3 ile inhibe edildiği 

gösterilmiştir (Parikh vd., 2004). 

D vitamini reseptörlerinin β hücreleri üzerinde yer aldığının gösterilmesi ile, D 

vitamininin insülin sekresyon ve sensitivitesini arttırabileceği öngörülmüştür. D 

vitamini düzeyi obez ve tip 2 DM’li bireylerde daha düşük bulunmuştur (Ozfirat ve 

Chowdhury , 2010). Çeşitli kesitsel çalışmalarda, tip2 DM ve metabolik sendromla 

ilişkili durumlar, vitamin D eksikliği ile ilişkili bulunmuştur. 21 prospektif çalışmanın 

meta analizinde, 25 (OH)D düzeyi ve tip 2 DM riski arasında ters orantı gösterilmiştir 

(Song vd., 2013).  

Vitamin D eksikliği, endotelyal disfonsiyon, vasküler düz kasta proaterosklerotik 

değişiklikler, makrofajların köpük hücreye dönüşümünde artışa neden olarak 

ateroskleroza katkıda bulunabilir (Zittermann ve Koerfer, 2008). 

İnflamasyon da inme risk faktörleri arasındadır ve vitamin D’nin antiinflamatuar 

etkilerinin olduğuna dair kanıtlar mevcuttur (Kaptoge vd.,  2010). Aynı zamanda 

vitamin D eksikliğinin serebrovasküler hastalıkları tetikleyen enfeksiyonları da 

tetiklediği vurgulanmaktadır (Yamshchikov vd., 2009). 

Kalsiyum homeostazisinde önemli olan vitamin D’nin eksikliğinde görülen 

azalmış serum kalsiyum düzeyi parathormon (PTH) düzeyinin artmasına neden olur ve 

yükselen PTH düzeylerinin inme ile ilişkili olduğu görülmüştür (Sato vd., 2003). 
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PTH’nun proaterosklerotik özelliğinin olduğu ve arteryel HT ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (Fitzpatrick vd.,2008). 

Veriler; vitamin D düzeyi ve iskemik inme arasındaki ilişkiyi güçlendirmektedir. 

Bir çalışmada, düşük 25(OH)D düzeyi ile iskemik inme arasında ilişki saptanmakla 

birlikte en güçlü ilişkinin laküner enfartk ile olduğu gösterilmiştir (Sun vd., 2012). 

Sonuç olarak; vitamin D düzeyinin düşüklüğünün iskemik inme için risk faktörü 

olduğunu destekleyen birçok çalışma mevcuttur. Vitamin D’nin iskemik inmenin risk 

faktörleri ile olan ilişkisi, vitamin D‘nin mortalite ve morbiditeyiönleme hususundaki 

önemini arttırmaktadır (Yalbuzdağ , 2015). 
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4 VERİLERİN DEĞERLENDİRİLMESİ VE BULGULAR 

 

4.1 Verilerin Analizi 

 

Bu çalışmada; Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji 

Anabilim Dalı servisinde Kasım 2013-Ocak 2017 tarihleri arasında akut iskemik inme 

tanısı ile izlenen 55 yaş altı hastalar retrospektif olarak tarandı. Çalışma grubuna 74 

hasta ve kontrol grubuna iskemik inme risk faktörlerine sahip olmayan, sağlıklı 191 kişi 

dahil edildi. Hastalardan yatışının ilk 24 saatinde kan alınarak 25(OH)D düzeyleri 

değerlendirilmiş olup; kan 25(OH)D düzeyinin 20 ng/ml üzerinde olması normal, 10-20 

ng/ml arasında olması yetersizlik ve 10 ng/ml altında olması eksiklik olarak kabul 

edildi.  

Araştırma bulguları, katılımcılardan elde edilen veriler üzerinde SPSS v23.0 

programı kullanılarak gerçekleştirilen analizlerin sonucunda elde edilmiştir. 

Araştırma,74 hasta ve 191 kontrol grubu olmak üzere toplam 265 kişinin verileri 

üzerinden analiz edilmiştir. Elde edilen veriler yüzde ve frekans yöntemleriyle analiz 

edilmiştir. Sonuçlar tablolar halinde elde edilmiş ve değerlendirilmiştir. Araştırmada 

aynı zamanda farklılık analizleri uygulanmıştır. 

 

4.2 Araştırmanın Bulguları 

 

4.2.1 Demografik özellikler 

 

Araştırmaya katılan 265 kişinin grup dağılımı Tablo 1’de görülmektedir. 

Araştırmaya katılanların %72.1’i kontrol, %27.9’u hasta grubudur. 

 

Tablo 1. Araştırmaya Katılan Gruplar (n=265) 

Gruplar Frekans Yüzde 

Grup 

Hasta 74 27.9 

Kontrol 191 72.1 
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Katılımcılara ilişkin demografik özellikler Tablo 2’de verilmektedir. Kontrol 

grubunun %69.6’sı erkek, %30.4’ü kadın, %30.4’ü 45 yaş altında, %22.5’i 45 ile 50 yaş 

arasında,%47.1’i 51 ile 55 yaş arasındadır. Hasta grubunun %70.3’ü erkek, %29.7’si 

kadın, %21.6’sı 45 yaş altında, , %47.1’i 45 ile 50 yaş arasında, %48.6’sı 51 ile 55 yaş 

arasındadır. 

 

Tablo 2. Araştırmaya Katılan Kişilere İlişkin Özellikler (n=265) 

Değişkenler Kontrol Grubu Hasta Grubu 

 Frekans Yüzde Frekans Yüzde 

Cinsiyet 

Kadın 58 30.4 22 29.7 

Erkek 133 69.6 52 70.3 

Yaş 

45 yaş altı 58 30.4 22 29.7 

45 – 50 Yaş 43 22.5 16 21.6 

51 – 55 Yaş 90 47.1 36 48.6 

 

4.2.2 Ölçüm değerleri 

 

Katılımcıların grup ve yaşlarına göre D vitaminine ilişkin bulguları Tablo 3’te 

gösterilmektedir. Kontrol grubundaki 45 yaş altı kişilerin %98.3’ü, 45 ile 50 yaş 

arasındaki kişilerin tamamı ve 51 ile 55 yaş arasındaki kişilerin %98.9’u normal; 45 yaş 

altı kişilerin %1,7’si, 45-50 yaş arasındaki kişilerin hiçbirinde, 51 ile 55 yaş arasındaki 

kişilerin %1,1’inde yetersiz; hasta grubundaki 45 yaş altı kişilerin %45.5’i, 45 ile 50 yaş 

arasındaki kişilerin %62.5’i ve 51 ile 55 yaş arasındaki kişilerin %55.6’sında D vitamini 

düzeyi yetersizdir. Yine hasta grubundaki 45 yaş altı kişilerin%27,3’ünde, 45 ile 50 yaş 

arasındaki kişilerin %6,3’ünde ve 51 ile 55 yaş arasındaki kişilerin 16,7’sinde D 

vitamini düzeyi eksiktir.  
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Tablo 3. Yaşa Göre D Vitaminine İlişkin Bulgular 

D Vitamini Eksiklik Yetersiz Normal 

 Frekans Yüzde Frekans Yüzde Frekans Yüzde 

Kontrol Grubu 

45 Yaş Altı 0 0.0 1 1.7 57 98.3 

45 – 50 Yaş 0 0.0 0 0.0 43 100.0 

51 – 55 Yaş 0 0.0 1 1.1 89 98.9 

Hasta Grubu 

45 Yaş Altı 6 27.3 10 45.5 6 27.3 

45 – 50 Yaş 1 6.3 10 62.5 5 31.3 

51 – 55 Yaş 6 16.7 20 55.6 10 27.8 

 

Katılımcıların gruplarına göre D vitaminine ilişkin bulguları Tablo 4’te 

gösterilmektedir. Kontrol grubunun %99’unda D vitamini normal, %1’inde yetersiz; 

hasta grubunun %54.1’inde yetersiz, %28.4’ünde normal ve %17.6’sında eksiklik 

bulunmaktadır. 

 

Tablo 4. Gruplara Göre D Vitaminine İlişkin Bulgular 

D Vitamini Eksiklik Yetersiz Normal 

 Frekans Yüzde Frekans Yüzde Frekans Yüzde 

Kontrol 

Grubu 

0 0.0 2 1.0 189 99.0 

Hasta Grubu 13 17.6 40 54.1 21 28.4 

 

4.2.3 Normal dağılım analizi 

 

Katılımcı gruplarına göre D vitaminine ait verilerin dağılımının normalliği SPSS 

programı yardımıyla Skewness ve Kurtosis değerleri incelenerek ortaya konulmuştur. 

Normalliği değerlendirmek için kullanılan istatistik yöntemlerden biri kurtosis ve 

skewness katsayılarının incelenmesidir. Skewness değerinin ±1, kurtosis değerinin ise 

±2.0 arasında olması, dağılımın normallikten aşırı bir sapma göstermediği yönünde 

değerlendirilmektedir.Skewness ve Kurtosis değerleri Tablo 5’te sunulmaktadır.  
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Tablo 5. Gruplara Göre Normal Dağılım Analizi 

Değişkenler Skewness Kurtosis 

Kontrol Grubu 2.386 11.345 

Hasta Grubu 1.383 2.566 

 

Test sonucuna göre; gruplara ilişkin D vitamini verilerinin normal dağılım 

göstermediği saptanmaktadır. Bu nedenle, çözümlemelerde; non-parametrik testler 

kullanılmıştır.  

Katılımcı gruplarının yaşlarına göre D Vitaminine ait verilerin dağılımının 

normalliği SPSS programı yardımıyla Skewness ve Kurtosis değerleri incelenerek 

ortaya konulmuştur. Skewness ve Kurtosis değerleri Tablo 6’da sunulmaktadır.  

 

 

 

 

Tablo 6. Kontrol GrubununYaşlara Göre Normal Dağılım Analizi 

Değişkenler Skewness Kurtosis 

Kontrol Grubu 

45 Yaş Altı 1.688 4.142 

45 – 50 Yaş Arası 3.249 14.876 

51 – 55 Yaş Arası 1.271 3.177 

Hasta Grubu 

45 Yaş Altı 1.763 3.768 

45 – 50 Yaş Arası -1.105 3.313 

51 – 55 Yaş Arası 1.257 1.682 

 

Test sonucuna göre; grupların yaşlarına ilişkin D vitamini verilerinin normal 

dağılım göstermediği saptanmıştır. Bu nedenle, çözümlemelerde; non-parametrik 

teknikler kullanılmıştır.  
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4.2.4 Toplanan verilerle ilgili olarak yapılan fark testleri 

4.2.4.1 Gruplara göre D vitamini arasındaki farklılıkların araştırılması 

 

Katılımcıların grupları ile D vitamini arasındaki farklılık“Mann Whitney U 

Testi”ne göre analiz edilmiştir. Analiz sonuçları Tablo 7’de verilmektedir.  

 

Tablo 7. Gruplara Göre Farklılık Analizi 

Değişkenler Gruplar N Sıralar 

Ortalaması 

Sıralar 

Toplamı 

Mann -

Whitney U 

Değeri 

Z 

Değeri 

p 

Değeri 

D Vitamini Hasta 74 39,16 2897,50 122,500 -12,40 0,000 

Kontrol 191 169,36 32347,50 

Toplam 265  

 

 

Tablo 7’de, hasta ve kontrol grubu ile D vitamini arasında istatistiki olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p<0.05). Buna göre, hasta grubunun D vitamini 

düzeyleri kontrol grubundan düşüktür. 

4.2.4.2 Yaşa göre D vitamini arasındaki farklılıkların araştırılması 

 

Kontrol ve hasta grubu katılımcılarının yaşlarına göre D vitamini arasındaki 

farklılık“Kruskal Wallis Analizi”ne göre analiz edilmiştir. Analiz sonuçları Tablo 8’de 

verilmektedir.  
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Tablo 8. Yaşa Göre Farklılık Analizi 

Değişken Gruplar N Sıralar Ort. Ki-Kare Sd p 

Değeri 

Kontrol Grubu 

D Vitamini 45 Yaş Altı 58 78,87 8,351 2 0,015 

45-50 43 107,59 

51-55 90 101,50 

Toplam 191  

 

Hasta Grubu 

D Vitamini 45 Yaş Altı 22 33,61 1,132 2 0,568 

45-50 16 40,63 

51-55 36 38,49 

Toplam 74  

 

 

Tablo 8’de, kontrol ve hasta grubunun yaşlarına göre D vitamini arasındaki 

farklılık gösterilmektedir. Tablo incelendiğinde, kontrol grubunun yaşa göre istatistiki 

olarak anlamlı bir farklılık gösterdiği saptanmaktadır (p<0.05). Ancak, hasta grubunun 

yaşa göre istatistiki olarak anlamlı bir farklılık göstermediği tespit edilmiştir (p>0.05). 

Kontrol grubunda bulunan 45 ile 50 yaş arasındaki kişilerin D vitamini düzeyi diğer 

katılımcılardan daha yüksektir. 

4.2.4.3 Cinsiyete göre D vitamini arasındaki farklılıkların araştırılması 

 

Kontrol ve hasta grubundaki 45 yaş altındaki kişilerin cinsiyetleri ile D vitamini 

arasındaki farklılık“Kruskal Wallis Analizi”ne göre analiz edilmiştir. Analiz sonuçları 

Tablo 9’da verilmektedir.  
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Tablo 9. Cinsiyete Göre Farklılık Analizi – 45 Yaş Altı 

Değişkenler Gruplar N Sıralar 

Ortalaması 

Sıralar 

Toplamı 

Mann -

Whitney U 

Değeri 

Z 

Değeri 

p 

Değeri 

Kontrol Grubu 

D Vitamini Kadın 25 29,22 730,50 405,500 -0,110 0,912 

Erkek 33 29,71 980,50 

Toplam 58  

 

Hasta Grubu 

D Vitamini Kadın 10 9,80 98,00 43,000 -1,121 0,283 

Erkek 12 12,92 155,00 

Toplam 22  

 

Tablo 9’a göre, kontrol ve hasta grubundaki 45 yaş altındaki kişilerin cinsiyetleri 

ile D vitamini arasında istatistiki olarak anlamlı bir farklılık bulunmadığı tespit 

edilmektedir (p>0.05).  

Kontrol ve hasta grubundaki 45 ile 50 yaş arasındaki kişilerin cinsiyetleri ile D 

vitamini arasındaki farklılık“Kruskal Wallis Analizi”ne göre analiz edilmiştir. Analiz 

sonuçları Tablo 10’da verilmektedir.  
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Tablo 10.Cinsiyete Göre Farklılık Analizi – 45-50 Yaş Arası 

Değişkenler Gruplar N Sıralar 

Ortalaması 

Sıralar 

Toplamı 

Mann -

Whitney U 

Değeri 

Z 

Değeri 

p 

Değeri 

Kontrol Grubu 

D Vitamini Kadın 13 29,58 384,50 96,500 -2,605 0,008 

Erkek 30 18,72 561,50 

Toplam 43  

Hasta Grubu 

D Vitamini Kadın 7 8,14 57,00 29,000 -0,265 0,837 

Erkek 9 8,78 79,00 

Toplam 16  

 

Tablo 10’a göre, kontrol grubundaki 45 ile 50 yaş arasındaki kişilerin cinsiyetleri 

ile D vitamini arasında istatistiki olarak anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p<0.05). 

Ancak, hasta grubundaki 45 ile 50 yaş arasındaki kişilerin cinsiyetleri ile D vitamini 

arasında istatistiki olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). Kontrol 

grubundaki 45 ile 50 yaş arasındaki kadınların D vitamini düzeyleri erkeklerden daha 

yüksektir. 

Kontrol ve hasta grubundaki 51 ile 55 yaş arasındaki kişilerin cinsiyetleri ile D 

vitamini arasındaki farklılık“Kruskal Wallis Analizi”ne göre analiz edilmiştir. Analiz 

sonuçları Tablo 11’de verilmektedir.  

 

 

 

 

 

 



 
 

29 
 

Tablo 11.Cinsiyete Göre Farklılık Analizi – 50-55 Yaş Arası 

Değişkenler Gruplar N Sıralar 

Ortalaması 

Sıralar 

Toplamı 

Mann -

Whitney U 

Değeri 

Z 

Değeri 

p 

Değeri 

Kontrol Grubu 

D Vitamini Kadın 20 42,88 857,50 647,500 -0,510 0,610 

Erkek 70 46,25 3237,50 

Toplam 90  

Hasta Grubu 

D Vitamini Kadın 5 10,00 50,00 35,000 -1,944 0,053 

Erkek 31 19,87 616,00 

Toplam 36  

 

Tablo 11’e göre, kontrol ve hasta grubundaki 45 ile 50 yaş arasındaki kişilerin 

cinsiyetleri ile D vitamini arasında istatistiki olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05).  

 

4.2.4.4 İnme kesinleşmiş değiştirilebilir risk faktörleri ile D vitamini düzeyleri 

arasındaki farklılıkların araştırılması 

 

İnme kesinleşmiş değiştirilebilir risk faktörleri olan HT, DM, AF, aterosklerotik 

kalp hastalığı (ASKH), hiperlipidemi (HL), sigara, semptomatik karotis stenozu ile D 

vitamini arasındaki farklılık “Tek Yönlü ANOVA Analizi”ne göre analiz edilmiştir. Grup 

varyanslarının homojenlik analizi için Levene Testi kullanılmıştır. Tablo 12’de Levene 

Testine ait sonuçlar gösterilmektedir. 

Tablo 12. D Vitamini - Levene Testi 

Değişken Levene Değeri p Değeri 

D Vitamini 1,399 0,254 

 

Tablo 12 incelendiğinde, D vitamini değişkeninin grup varyansının eşit olduğu 

tespit edilmiştir (p>0.05). Tek Yönlü ANOVA Analizi sonuçları Tablo 13’te 

verilmektedir. 
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Tablo 13. D Vitaminine Göre Farklılık Analizi (n=74) 

ANOVA Sonuçları 

Değişkenle

r 

D Vit. N X  SHX Var. K. K. T. K. O. F P 

İnme Eksik 1

3 

,14 ,18 G. 

Arası 
,081 ,040 1,325 

 

,272 

 

Yetersiz 4

0 

,22 ,18 Grup 

İçi 
2,161 ,030 

Normal 2

1 

,18 ,13 Toplam 2,242  

Toplam 74 ,20 ,17  

 

 

Tablo 13’te, inme risk faktörü ile D vitamini arasında istatistiki olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

İnme diğer risk faktörleri olan homosistein, protein C aktivitesi, protein S 

aktivitesi, antitrombin III aktivitesi, antikardiyolipin antikorları, antifosfolipit 

antikorları, F5 leiden mutasyonu, protrombin gen mutasyonu, MTHFR c677t 

mutasyonu, MTHFR a1298c mutasyonu ile D vitamini arasındaki farklılık “Tek Yönlü 

ANOVA Analizi”ne göre analiz edilmiştir. Grup varyanslarının homojenlik analizi için 

Levene Testi kullanılmıştır. Tablo 14’te Levene Testine ait sonuçlar gösterilmektedir. 

 

Tablo 14. D Vitamini - Levene Testi 

Değişken Levene Değeri p Değeri 

D Vitamini 2,193 0,119 

 

Tablo 14 incelendiğinde, D vitamini değişkeninin grup varyansının eşit olduğu 

tespit edilmiştir (p>0.05). Tek Yönlü ANOVA Analizi sonuçları Tablo 15’te 

verilmektedir. 
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Tablo 15. D Vitaminine Göre Farklılık Analizi (n=74) 

ANOVA Sonuçları 

Değişkenle

r 

D Vit. N X  SHX Var. K. K. T. K. O. F P 

İnme Eksik 1

3 

30,

4 

4,0

6 

G. 

Arası 
79,236 39,61 1,111 ,335 

Yetersiz 4

0 

29,

7 

6,3

8 

Grup 

İçi 
2531,4

2 

35,65 

Normal 2

1 

27,

7 

6,0

9 

Toplam 2610,6

6 

 

Toplam 74 29,

3 

5,9

8 

 

 

 

Tablo 15’te, inme risk faktörü ile D vitamini arasında istatistiki olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamaktadır (p>0.05).  

İnme diğer risk faktörleri olan homosistein, protein C aktivitesi, protein S 

aktivitesi, antitrombin III aktivitesi, antikardiyolipin antikorları, antifosfolipit 

antikorları, F5 leiden mutasyonu, protrombin gen mutasyonu, MTHFR c677t 

mutasyonu, MTHFR a1298c mutasyonu, HT, DM, AF, ASKH, HL, sigara, 

semptomatik karotis stenozu ile D vitamini arasındaki farklılık “Tek Yönlü ANOVA 

Analizi”ne göre analiz edilmiştir. Grup varyanslarının homojenlik analizi için Levene 

Testi kullanılmıştır. Tablo 16dae Levene Testine ait sonuçlar gösterilmektedir. 

 

Tablo 16. D Vitamini - Levene Testi 

Değişken Levene Değeri p Değeri 

D Vitamini 2,077 ,133 

 

Tablo 16 incelendiğinde, D vitamini değişkeninin grup varyansının eşit olduğu 

tespit edilmektedir (p>0.05). Tek Yönlü ANOVA Analizi sonuçları Tablo 17’de 

verilmektedir. 
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Tablo 17. D Vitaminine Göre Farklılık Analizi (n=74) 

ANOVA Sonuçları 

Değişkenle

r 

D Vit. N X  SHX Var. K. K. T. K. O. F P 

İnme Eksik 1

3 

17,

9 

2,4

1 

G. 

Arası 
27,571 13,78 1,110 ,335 

Yetersiz 4

0 

17,

6 

3,7

6 

Grup 

İçi 
881,54

2 

12,4 

Normal 2

1 

16,

3 

3,6

0 

Toplam 909,11

4 

 

Toplam 74 17,

3 

3,5

2 

 

 

 

Tablo 17’de, inme risk faktörü ile D vitamini arasında istatistiki olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamaktadır (p>0.05).  

Bu sonuçlar ışığında D vitamini ile iskemik inmenin olası risk faktörleri 

karşılaştırıldığında; D vitamini eksikliğinin iskemik inmeye neden olma ihtimalinin 

inmenin diğer tüm risk faktörlerinden farklı olmadığı, D vitamini düzeyleri azaldıkça 

iskemik inme riskinin daha da artmayacağı sonucuna varılmıştır. 

4.2.4.5 Kesinleşmişdeğiştirilebilir risk faktörü olan ve olmayan hastalarda D 

vitamini dağılımı 

 

Tablo 18 kesinleşmiş değiştirilebilir risk faktörüne sahip olan ve olmayan 

hastalarda D vitamini dağılımını göstermektedir. Bulgulara göre kesinleşmiş 

değiştirilebilir risk faktörüne sahip hastaların %13,5’inde yetersiz, %8,1’inde eksik; 

sahip olmayan hastaların %39,2’sinde D vitamini yetersiz, %10,8’inde eksiktir.   
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Tablo 18. Kesinleşmiş Değiştirilebilir Risk Faktörüne Sahip Olma – D Vitamini 

 D Vitamini Toplam 

 Eksikli

k 

Yetersi

z 

Normal  

Değiştirilebi

lir  

Risk 

Değiştirilebilir 

Riske Sahip 

Yüzde 6 10 4 20 

Frekans 8,1% 13,5% 5,4% 27,0% 

Değiştirilebilir 

Riske Sahip 

Değil 

Yüzde 8 29 17 54 

Frekans 10,8% 39,2% 23,0% 73,0% 

Toplam Yüzde 14 39 21 74 

Frekans 18,9% 52,7% 28,4% 100,0% 

 

4.2.4.6 Kesinleşmiş değiştirilebilir risk faktörü olan ve olmayan hastalarda D 

vitamini dağılımına ait farklılık analizi 

 

Kesinleşmiş değiştirilebilir risk faktörüne sahip olan ve sahip olmayan hastalar ile 

D vitamini arasındaki farklılık“Mann Whitney U Testi”ne göre analiz edilmiştir. Analiz 

sonuçları Tablo 19’da verilmektedir.  

 

Tablo 19. Kesinleşmiş Değiştirilebilir Risk Durumuna Göre Farklılık Analizi 

Değişken

ler 

Gruplar N Sıralar 

Ortalama

sı 

Sıralar 

Toplamı 

Mann -

Whitne

y U 

Değeri 

Z 

Değeri 

p 

Değer

i 

D 

Vitamini 

Değiştirilebilir 

Riske Sahip 

20 30,60 612,00 402,000 -1,680 ,093 

Değiştirilebilir 

Riske Sahip Değil 

54 40,06 2163,00 

Toplam 74  

 

 

Tablo 19’a göre, kesinleşmiş değiştirilebilir risk faktörüne sahip ve sahip olmayan 

hastalar ile D vitamini arasında istatistiki olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0,05).  
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4.2.4.7 Kesinleşmiş değiştirilebilir risk faktörüne sahip hastalar ve kontrol 

grubunun D vitamini dağılımı 

 

Tablo 20 kesinleşmiş değiştirilebilir risk faktörüne sahip hastalar ve kontrol grubu 

D vitamini dağılımını göstermektedir. Bulgulara göre hastaların %14,7’sinde D vitamini 

yetersiz,%5,3’ünde eksik; kontrol grubunun %0,8’inde  D vitamini yetersiz düzeydedir. 

 

 

 

 

 

Tablo 20. Kontrol Grubu – D Vitamini 

 D Vitamini Toplam 

 Eksiklik Yetersiz Normal  

Grup Hasta Yüzde 14 39 21 74 

Frekans 5,3% 14,7% 7,9

% 

27,9% 

Kontrol Yüzde 0 2 189 191 

Frekans 0,0% 0,8% 71,

3% 

72,1% 

Toplam Yüzde 14 41 210 265 

Frekans 5,3% 15,5% 79,

2% 

100,0% 

 

 

4.2.4.8 Kesinleşmiş değiştirilebilir risk faktörlerine sahip hastalar ile kontrol 

grubuna göre D vitamini arasındaki farklılıkların araştırılması 

 

Kesinleşmiş değiştirilebilir risk faktörüne sahip hastalar ve kontrol grubunun D 

vitamini ile arasındaki farklılık“Mann Whitney U Testi”ne göre analiz edilmiştir. Analiz 

sonuçları Tablo 21’de verilmektedir.  
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Tablo 21. Kesinleşmiş Değiştirilebilir Risk Faktörüne Sahip Hastalar – Kontrol Grubu 

Değişkenler Gruplar N Sıralar 

Ortalama

sı 

Sıralar 

Toplamı 

Mann -

Whitne

y U 

Değeri 

Z 

Değeri 

p 

Değer

i 

D Vitamini Hasta 74 39,13 2895,50 120,500 -12,41 ,000 

Kontrol 191 169,37 32349,5 

Toplam 265  

 

 

Tablo 21’e göre, kesinleşmiş değiştirilebilir risk faktörüne sahip hastalar ve 

kontrol grubunun D vitamini ile arasında istatistiki olarak anlamlı bir farklılık vardır 

(p<0,05). Elde edilen analiz sonuçlarına göre; kontrol grubunun D vitamini düzeyi 

kesinleşmiş değiştirilebilir risk faktörüne sahip hastalara göre daha yüksek olduğu tespit 

edilmiştir. 

 

 

İnme risk faktörlerinin her birinin 45 yaş altı, 45-50 yaş, 51-55 yaş arası olmak 

üzere yaşa göre istatistiksel olarak analiz edilmiştir. Tablo 22’de kesinleşmiş 

değiştirilebilir risk faktörleri ve tablo 23’te diğer iskemik inme faktörlerinin yaş 

gruplarına göre analizi özetlenmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

36 
 

Tablo 22. Hasta Grubunda Yaşlara Göre Kesinleşmiş Değiştirilebilir Risk Faktörlerinin 

Değerlendirilmesi 

 

 

 

Tablo 23. Hasta Grubunda Yaşlara Göre Diğer Risk Faktörlerinin Değerlendirilmesi 

Risk faktörleri <45 yaş 45-50 yaş 50-55 yaş <55 yaş 

FV Leiden 

mutasyonu 

%0 %0 %0 %0 

Protrombin gen 

mutasyonu 

%0 %12,5 %8,3 %5 

MTHFR C677T 

mutasyonu 

%0 %25 

heterozigot 

% 12,5 

homozigot 

%11,1 

heterozigot 

%2,8 

homozigot 

%10,8heterozigot 

%4,1 homozigot 

MTHFR A1298C 

mutasyonu 

%0 %18 

homozigot 

%18 

heterozigot 

%5,6 

heterozigot 

% 2,8 

homozigot 

%6,8 heterozigot 

%4,1 homozigot 

Protein C 

aktivitesi 

düşüklüğü 

%9 %25,2 %16,8  %16,7 

Protein S aktivitesi 

düşüklüğü 

%18 %25,2 

 

%11,2 %18,2 

Antitrombin III 

aktivitesi 

düşüklüğü 

%9 %25,2 %11,2 %11,2 

Antikardiyolipin ve 
antifosfolipit 
antikoru 

%0 %0 %0 %0 

Alkol %0 %0 %2,8 %1,4 

Hiperhomosisteinemi %27 50,4 67,2 %53,2 

 

 

Risk faktörleri  <45  45-50 yaş  51-55 yaş <55 yaş 

HT %22,7 %62,5 %47,2 %43,2 

DM %4,5 %18,8 %25 %17,6 

KKY %0 %0 %8,3 %4,1 

AF %0 %6,3 %5,6 %4,1 

ASKH %9,1 %18,8 %27,8 %20,3 

HL %4,5 %31,3 %25 %20,3 

Sigara %22,7 %31,3 %25 %25,7 

Semptomatik 

Karotis Stenozu 

%0 %12,5 %13,9 %9,5 
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45 yaş altı hastaların risk faktörü değerlendirmesine bakıldığında; hastaların 

hiçbirinde KKY, AF, alkol kullanımı, semptomatik karotis stenozu, iskemik inme aile 

öyküsü, FV Leiden mutasyonu, protrombin gen mutasyonu, MTHFR gen mutasyonu 

saptanmamış olup; %22,7’sinde HT, %4,5’inde DM, %9,1’inde ASKH, %4,5’inde HL, 

%22,7’sinde sigara kullanım öyküsü, %27’sinde hiperhomosisteinemi, %13,6’sında 

geçirilmiş inme öyküsü bulunmaktadır. EKO incelemelerinde hastaların tümünde EF 

%55’in üzerindedir. Hastaların birinde eşlik eden hastalık olarak esansiyel trombositoz, 

birinde larinks kanseri, birinde renal transplantasyon öyküsü ve birinde Takayasu 

Arteriti mevcuttur. Protein C aktivitesi hastaların %9’unda, Protein S aktivitesi 

hastaların %18’inde, antitrombin III aktivitesi ise hastaların %9,1’inde normalden 

düşüktür. Antikardiyolipin antikorları ve antifosfolipit antikorları hastaların tümünde 

negatif olarak tespit edilmiştir. 

45-50 yaş arası hastaların risk faktörü incelemesine bakıldığında; hastaların hiç 

birinde iskemik inme aile öyküsü, KKY, alkol kullanımı, FV Leiden mutasyonu mevcut 

değildi. Hastaların %62,5’inde HT, %18,8’inde DM, %6,3’ünde AF, %18,8’inde 

ASKH, %31,3’ünde HL, %31,3’ünde sigara kullanım öyküsü, %12,5’inde semptomatik 

karotis stenozu, %50,4’ünde hiperhomosisteinemi, %12,5’inde protrombin gen 

mutasyonu,%12,5’inde MTHFR C677T homozigot, %25’inde heterozigot mutasyonu , 

%18’inde MTHFR A1298C homozigot,%18’inde heterozigot mutasyonu, %6,3’ünde 

geçirilmiş inme öyküsü saptanmıştır. Hastaların %25,2’sinin Protein C aktivitesi, 

%25,2’sinin Protein S aktivitesi, %25,2’sinin antitrombin III aktivitesi normalden düşük 

tespit edilmiştir. Hastaların tamamında antikardiyolipin ve antifosfolipit antikorları 

negatif tespit edildi. Hastaların tümünde EF %55’in üzerinde tespit edildi. Eşlik eden 

hastalıklara bakıldığında hastaların birinde hem gut hastalığı hem de obstruktif uyku 

apnesi eşlik ederken, ikisinde romatoid artrit tespit edildi.  

51-55 yaş altı hastaların risk faktörü değerlendirmesine bakıldığında; hastaların 

hiç birinde iskemik inme aile öyküsü, FV Leiden mutasyonu saptanmadı. Hastaların 

%47,2’sinde HT, %25’inde DM, %8,3’ünde KKY, %5,6’sında AF, %27,8’inde ASKH, 

%25’inde HL, %25’inde sigara kullanımı, %2,8’inde alkol kullanımı, %13,9’unda 

semptomatik karotis stenozu, %70’inde hiperhomosisteinemi, %8,3’ünde protrombin 

gen mutasyonu, %11,1’inde MTHFR C677T heterozigot, %2,8’inde homozigot 
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mutasyonu, %5,6’sında MTHFR A1298C heterozigot mutasyonu, %16,7’sinde 

geçirilmiş inme öyküsü saptanmıştır. Hastaların %16,8’inde Protein C aktivitesi, 

%11,2’sinde Protein S aktivitesi, %11,2’sinde antitrombin III aktivitesi normalden 

düşük tespit edilmiştir. Hastaların tamamında antikardiyolipin ve antifosfolipit antikoru 

negatif tespit edilmiştir. Hastaların %14’ünde EF <%50 tespit edilmiştir. Eşlik eden 

hastalıklara bakıldığında bir hastada beyin tümörü, bir hastada mekanik kalp kapağı 

replasmanı öyküsü ve bir hastada mide kanseri öyküsü mevcuttu. 

55 yaş altı tüm hasta grubunun risk faktörü taramasına bakıldığında; hastaların 

%54,1’inde vitamin D düzeyi yetersiz, %28,4’ünde normal ve %17,6’sında eksik olarak 

tespit edilmiştir. Hastaların hiçbirinde iskemik inme aile öyküsü, FV Leiden mutasyonu 

bulunmamaktadır. Hastaların %43,2’sinde HT, %17,6’sında DM, %4,1’inde KKY, 

%4,1’inde AF, %20,3’ünde ASKH, %20,3’ünde HL, %25,7’sinde sigara kullanımı, 

%1,4’ünde alkol kullanımı, %9,5’inde semptomatik karotis stenozu, %52,9’unda 

hiperhomosisteinemi, %5’inde heterozigot protrombin gen mutasyonu, %10,8’inde 

MTHFR C677T heterozigot, %4,1’inde homozigot mutasyonu, %6,8’inde MTHFR 

A1298C heterozigot, %4,1’inde homozigot mutasyonu, %13,5’inde geçirilmiş inme 

öyküsü saptanmıştır. Hastaların %16,7’sinde Protein C aktivitesi, %18,2’sinde Protein S 

aktivitesi, %11,2’sinde antitrombin III aktivitesi normalden düşük tespit edilmiştir. 

Hastaların tamamında antikardiyolipin ve antifosfolipit antikorları negatif tespit 

edilmiştir. Hastaların %6,9’unda EF<%50 ölçülmüştür.  
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5 TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

İskemik inme orta ve ileri yaş grubu hastalığı olarak kabul görse de genç 

erişkinlerde de görülebilmektedir. Genç inme için üst yaş sınırı 44-55 yaşları arasında 

değişmektedir. Genç inme sıklığı %3,7-10 arasında değişir, bunların çoğunluğunu da 

iskemik inme oluşturur (Özdemir, 2004). Genç inme etyolojisi yaşlılara göre çeşitlilik 

göstermektedir. Gençlerde özellikle değiştirilebilir risk faktörlerinin saptanıp tedavi 

edilmesi önem kazanır. 

Bu çalışmada Kasım 2013–Ocak 2017 tarihleri arasında Recep Tayyip Erdoğan 

Üniversitesi Nöroloji Anabilim Dalı servinde iskemik inme tanısı ile izlenen 55 yaş altı 

74 hasta dahil edildi. Vakalar 45 yaş altı, 45-50 yaş arası, 51-55 yaş arası olarak 

sınıflandırılmış olup, bu yaş gruplarında risk faktörleri ve Dvitamini düzeyleri açısından 

araştırıldı. 

Çalışmamıza alınan 74 olgunun %70,3 ile 52’si erkek, %29,7 ile 22’si kadındı. 

Çoğu çalışmada genç iskemik inme erkeklerde daha sık görülürken (Dash vd., 2014; 

Putaala vd., 2012), bazı çalışmalarda kadın ve erkek cinsiyet arasında fark 

bulunmamıştır (Ji vd., 2013). Bu çalışmada erkeklerde daha fazla görüldüğü 

izlenmektedir.  

Çalışmaya katılan olguların yaş aralığı 20-55 idi. Yaş ortalaması 47,7 olarak tespit 

edildi. Hastaların %48,6’sı 51-55 yaş arasında, %21,6’sı 45-50 yaş arasında ve %29,7’si 

45 yaş altında idi.  

Olguların risk faktörlerine göre dağılımı araştırıldı. Kesinleşmiş değiştirilebilir 

risk faktörü olarak en sık HT(%43,2), ikinci sıklıkta sigara kullanımı (%25,7) varlığı 

belirlendi. Tüm risk faktörleri arasında en sık olarak hiperhomosisteinemi, en az sıklıkta 

ise FVL mutasyonu belirlendi. Genel olarak sigaraliteratürde önemli bir risk faktörü 

olarak görülmektedir (Carolei vd., 1993). Kristensen ve ark. (1997) ilk sıklıkta sigara 

kullanımını (kadınlarda %38,6, erkeklerde %33,8) ikinci sıklıkta erkeklerde HT 

(%25,8), kadınlarda ise migren öyküsünü ( %34,1) risk faktörü olarak tespit ettiler 

(Kristensen vd., 1997). Işıkay çalışmasında(2004) en önemli risk faktörü sigara olarak 

tespit edilirken ikinci sıklıkta HT tespit edilmiştir (Işıkay vd., 2004). İskemik inmeli 
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olgularda hiperhomosisteinemi prevalansı %18-42 arasında bildirilmiştir (Demirkıran, 

2003). Çalışmamızda bu oran %53,2 bulunmuştur. 

Bu çalışmada yaş gruplarına göre bakıldığında 45 yaş altındaki hastalarda hem 

sigara kullanımı hem HT %22,7 oranında en sık kesinleşmiş değiştirilebilir risk 

faktörleri olarak tespit edildi. 45 yaş altında üçüncü sırada ise geçirilmiş inme 

öyküsünün olması(%13,6) saptandı. 45-50 yaş grubundadeğiştirilebilir risk faktörlerinde 

en sık neden HT(%62,5) iken ikinci sık neden sigara(%31,3) olarak saptanırken; 

hiperhomosisteinemi ise tüm risk faktörleri arasında %50,4 olarak ikinci sıklıkta 

saptanmıştır. Yine bu yaş grubunda MTHFR heterozigot mutasyonu %12,5, homozigot 

mutasyonu %25 olmak üzere hastaların %37,5’inde MTHFR mutasyonu tespit edildi. 

51-55 yaş arasında ise en sık neden HT(%47,2),  ikinci en sık neden ASKH ( 27,8) 

olarak tespit edildi. Literatür taramalarına bakıldığında çoğu çalışmada HT sıklığının 

yaşla birlikte arttığı izlenmektedir. You ve arkadaşlarının (1997) yapmış oldukları 

çalışmada HT sıklığı 15-25 yaş arasında %22, 15-35 yaş arasında %26, 15-45 yaş 

arasında %33, 15-55 yaş arasında %49 olarak tespit edilmiştir (You vd., 1997).  

Düşük vitamin D düzeyinin iskemik inme için risk faktörü olduğunu destekleyen 

birçok klinik ve deneysel çalışma mevcuttur.  Bu çalışmada hastaların %54,1’inde D 

vitamini düzeyi yetersiz, %17,6’sında eksik olarak tespit edilmiş olup %28,4’ünde 

normal olarak görülmüştür.  Yaş gruplarına göre bakıldığında 45 yaş altında %45,5’inde 

D vitamini yetersiz,  %27,3’ünde eksik tespit edilmiştir. 45-50 yaş arasında %62,5’inde 

yetersiz, %6,3’ünde eksik olarak saptanmıştır. 51-55 yaş arasında %55,6’sında yetersiz, 

%16,7’sinde eksik olarak saptanmıştır. Kontrol grubunda ise 45 yaş altı kişilerin 

%98,3’ünde, 45-50 yaş arasındaki kişilerin tamamında, 51-55 yaş arasında %98,9’unda 

vitamin D düzeyleri normal bulunmuş olup, hasta ve kontrol grubu arasında D vitamini 

düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0,05).  

Manouchehri ve ark. (2017) yaptığı çalışmada 75 hasta ve 75 kontrol grubu 

kullanılarak hastaları yaş ve cinsiyete göre farklı inme tipleri üzerinde araştırdıkları 

çalışmada vitamin D eksikliğinin iskemik inme açısından önemli bir risk faktörü 

olduğunu göstermişlerdir (Manouchehri vd., 2017). Vitamin D ve iskemik inme 

arasındaki ilişki hala kesinleşmiş değildir. Zhou ve ark (2018) yaptıkları metaanalize, 19 

çalışma dahil edilmiş ve vitamin D eksikliğinin iskemik inme için relatif risk oranı 1,62 

bulunmuştur. Sonuç olarak vitamin D düzeylerinin iskemik inme ile ilişkili olduğu; 
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fakat özellikle iskemik inmenin diğer alt tipleriile olan ilişkisinin aydınlatılması 

açısından daha fazla çalışmaya ihtiyaç duyulduğu vurgulanmaktadır (Zhou vd., 2018). 

Bizim çalışmamızın sonuçları, düşük vitamin D düzeyinin genç iskemik inmede risk 

faktörü olabileceğini göstermiştir. 

Li ve ark (2017) iskemik inmede serum 25(OH)D düzeyinin yaş ve cinsiyete göre 

farklılığını değerlendirildiği derlemede, vitamin D eksikliği (serum 25(OH)D <12 ng/ml 

olarak tanımlanmış) artmış iskemik inme riski ile ilişkili bulunmuş, daha yüksek 

vitamin D düzeyleri ise inme riskinde azalma ile ilişkili bulunmuştur. Buna göre genç 

yetişkinlerde ideal 25(OH)D düzeyi sağlamanın, özellikle 50 yaş altı genç bayanlar 

olmak üzere tüm olgularda inme riskini azaltacağı vurgulanmıştır (Li vd.,  2017). 

Yapılan bir meta analizde vitamin d düzeyinin 20-60 nmol/L aralığında olmasının 

kardiyovasküler hastalık riskinde belirgin artış oluşturduğu gösterilmiş ve her 25 

nmol/L’lik düşüşün de relatif riskte 1,03’lükartışa yol açtığı saptanmıştır (Wang vd.,  

2012). Bizim çalışmamızda ise düşük vitamin D iskemik inme için risk faktörü olarak 

tespit edilmekle birlikte; vitamin D düzeyindeki azalmanın iskemik inme riskinde artışla 

ilişkisi tespit edilmemiştir (p>0,05). 

Çalışmamızda kontrol grubu ile kesinleşmiş değiştirilebilir risk faktörüne sahip 

hastaların vitamin D düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit 

edilmiştir (p<0,05). Kesinleşmiş değiştirilebilir risk faktörüne sahip olan hastalar ile 

değiştirilebilir risk faktörüne sahip olmayan hastaların D vitamini düzeyleri arasında ise 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05). Bu sonuç, vitamin 

D’nin ilişkili olduğu HT, DM gibi değiştirilebilir risk faktörlerinden bağımsız olarak 

inme için önemli bir risk faktörü olabileceğini desteklemektedir. 

Son yıllardaki gözlemsel çalışmalar; düşük serum 25(OH)D düzeylerinin, iskemik 

inme sonrası daha fazla enfarkt alanı ve daha kötü fonksiyonel sonuçlarla ilişkili 

olduğunu ve inme sonrası vitamin D replasmanının beyin hasarı ve inflamasyonu 

azalttığını bildirmektedir. Fakat Evans ve ark. (2017) genç farelerde yaptıkları 

çalışmaya göre diyetle ilişkili vitamin D eksikliği inme sonrası sonuçlara dair herhangi 

bir etki göstermemektedir (Evans vd., 2017). 

Vitamin D’nin inme sonrası prognoz ve mortalite üzerine olan etkilerini 

araştırmak yeni çalışmaların hedefini oluşturmuştur. Tu ve ark. (2014) 220 iskemik 
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inmeli hastaları akut dönemde ve 90. günde olmak üzere incelemişlerdir. Bu çalışmada 

akut iskemik inmeli hastaların serum 25(OH)D düzeyi kontrol grubuna göre daha düşük 

izlenmiştir. Aynı zamanda 25(OH)D düzeyinin erken dönemde inme ciddiyetini, 90. 

gündeki fonksiyonel durumu ve mortaliteyi ön görmede bağımsız bir prognostik belirteç 

olduğunu göstermişlerdir (Tu vd., 2014). Düşük vitamin D düzeyleri ile kötü prognostik 

sonuçlar arasındaki ilişkinin temelleri tartışılmaya devam etmektedir. Düşük vitamin D 

düzeyleri beyin hasarını artırmakla kalmayıp kognitif ve fonksiyonel bozukluğu da 

artırabilir (Burne vd., 2004).  

 

Sonuç olarak; vitamin D eksikliğinin iskemik inme için risk faktörü olduğunu 

destekleyen birçok çalışma mevcuttur. Vitamin D‘nin hem iskemik inme ile olan hem 

de HT, DM ve ateroskleroz gibi iskemik inmenin risk faktörleri ile olan ilişkisi 

nedeniyle önemi giderek artmaktadır. Ayrıca son çalışmalar serum vitamin D düzeyinin 

normal sınırlarda olmasının inme ciddiyeti ve inme sonrası prognozu etkilediğine dair 

kuvvetli veriler sunmaktadır. Özellikle genç iskemik inmede birçok etyolojik faktör 

vardır. Gençlerde etyolojik nedene yönelik olarak detaylı araştırma yapmak, akut 

dönemde ve uzun dönemde nörolojik defisiti en aza indirmek, inme öncesi fonksiyonel 

durumuna dönme olanağı sağlamak, yaşam beklentisi uzun olan bu hastalarda önem 

kazanmaktadır. D vitamini replasmanı; risk faktörü olan gençleri inmeden korumada 

önemli olabileceği gibi, nöroprotektif özellikleri nedeniyle genç hastalarda inme sonrası 

iyi fonksiyonel sonuçların oluşması açısından da faydasağlayabilir. 
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