
İskemik İnmede Etiyoloji, Patofizyoloji 
ve Klinik Değerlendirme
Tuğba Özel 

Özel T. İskemik İnmede Etiyoloji, Patofizyoloji ve Klinik Değerlendirme. Trd Sem 2021; 9: 189-203.

 İnme sakatlık ve ölüm oranı yüksek vaskü-
ler bir hastalıktır. 

 İskemik inmede risk faktörlerinin belirlen-
mesi hastalığın birincil önlenmesinde, eti-
yolojinin belirlenmesi ise ikincil önlenme-
sinde kritik önem taşımaktadır. 

 Klinik değerlendirme uygun tanı yönte-
minin seçilerek, hızlı ve uygun tedavinin 
verilmesi açısından hekimlere yol göster-
mektedir.

 GİRİŞ  

İnme vasküler nedenler dışında bir neden ol-
maksızın fokal serebral fonksiyon kaybı ile or-
taya çıkan klinik durumdur. Semptomlar geçici 
iskemik ataktan (GİA) farklı olarak 24 saatten 
uzun sürer ve günler içinde kısmen ya da tama-
men iyileşebileceği gibi sakatlık ve ölüme se-
bebiyet verebilir. Ani gelişmesi, fokal nörolojik 
defisite neden olması ve vasküler patoloji dışın-
da bu durumu açıklayan başka sebep olmama-
sı tipiktir. İnme iskemik veya hemorajik inme 
şeklinde olabilir. İnmelerin yaklaşık %87’sini 
iskemik inmeler oluşturmaktadır [1, 2].

İskemik inmeler, kan akışının azalması veya 
tamamen tıkanmasına bağlı gelişir. Kan akışın-
daki azalma, sistemik perfüzyonun azalması, 
şiddetli stenoz veya bir kan damarının tıkan-
ması nedeni ile olabilir. Azalan sistemik per-
füzyon, düşük tansiyon, kalp yetmezliği veya 

kan kaybına bağlı olarak da ortaya çıkabilir. 
Klinik olarak inme tanısı konulduktan ve gö-
rüntüleme yöntemleri ile inmenin kanamaya 
değil de iskemiye bağlı olduğu belirlendikten 
sonra infarktın yeri ve genişliği hakkında bir 
fikir edinilmesi ve infarkt nedeninin belirlen-
mesi gereklidir [3].

 EPİDEMİYOLOJİ  

Amerika Birleşik Devletleri’nde iskemi, int-
raserebral hemoraji (İSH) ve subaraknoid kana-
maya (SAK) bağlı tüm inmelerin oranı sırasıyla 
%87, %10 ve %3'tür [4]. Yetişkin erkekler ve 
kadınlar için (25 yaş ve üstü) yaşam boyu inme 
riski yaklaşık %25’tir [5]. En yüksek inme ris-
ki Doğu Asya, Orta Avrupa ve Doğu Avrupa’da 
bulunmaktadır. Dünya çapında, inme ikinci en 
yaygın ölüm nedeni ve ikinci en yaygın sakat-
lık nedenidir [6]. Yüksek gelirli ülkelerde inme 
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insidansı azalırken [7-9], düşük gelirli ülkeler-
de insidans artmaktadır [10]. İnme ile ilişkili 
ölümlerin genel oranı yüksek ve düşük gelirli 
ülkelerde azalmaktadır, ancak inmeye bağlı sa-
katlığın küresel yükü yüksektir ve artmaktadır 
[2]. Erkekler, daha genç yaştaki kadınlara göre 
daha yüksek inme insidansına sahiptir, ancak 
daha ileri yaşlarda bu fark azalır [4]. Siyah ırk 
ve İspanyollar, Amerika Birleşik Devletleri’n-
deki beyaz ırka kıyasla daha yüksek inme riski-
ne sahiptir. İspanyol olmayan beyaz ırka kıyasla 
Meksikalı Amerikalılar arasında inme insidan-
sının arttığı da bulunmuştur [11].

 İSKEMİK İNME ETİYOLOJİ 

İskemik inmeler; trombotik, embolik ve he-
modinamik olmak üzere üç temel mekanizma 
sonucu gelişmektedir. Trombotik infarktlar ge-
nellikle aterosklerotik bir plak üzerine trom-
büs yerleşmesi ile oluşur. Bazen damar duva-
rına ait bir bozukluk olmaksızın pıhtılaşma 
bozukluğu nedeniyle de trombotik infarkt ge-
lişebilir. Tromboz, kan damarının içindeki lo-
kal bir tıkayıcı nedeniyle tıkanması anlamına 
gelir [2]. Tıkanma akut veya progresif olarak 
ortaya çıkabilir. Çoğu durumda, ateroskleroz 
gibi altta yatan patoloji, damarın daralmasına 
neden olur. Ateroskleroz genellikle daha bü-
yük ekstrakraniyal ve intrakraniyal damarları 
etkiler. Trombotik inmeler, büyük veya küçük 
damar hastalığına ayrılabilir. Trombozun bu iki 
alt tipi, nedenleri, sonuçları ve tedavileri farklı 
olduğu için ayırt edilmelidir.

Embolik infarkt, bir arterin, kollateral kan 
akımı bulunan bölgenin distalindeki bir nokta-
da emboli ile tıkanması sonucu oluşur. Trom-
büs büyük, orta ve küçük boy arterleri etkile-
yebilir. Emboli kaynağı kalp veya proksimal 
arterler olabilir. 

Hemodinamik infarktlar nadirdir ve en sık 
olarak proksimal arterlerde ciddi darlık veya 
tıkanma ile birlikte serebral perfüzyonun kri-
tik olarak düşmesi (örneğin kardiyak debinin 
azalması) sonucu oluşurlar. Hemodinamik in-
farktların tipik olarak majör serebral arterlerin 
sulama alanları arasında kalan sınır bölgelerin-
de (border zone-watershed) oluşur. Bu alanlar 

sistemik hipoperfüzyona karşı en savunmasız 
bölgelerdir. Borderzone infarktı ile ortaya çıka-
bilecek belirtiler arasında kortikal körlük veya 
en azından bilateral görme kaybı; sersemlik; 
yüzün, ellerin ve ayakların korunmasına bağ-
lı omuzların ve uylukların zayıflığı ("fıçıdaki 
adam") şeklinde olabilir. Sistemik hipotansi-
yona bağlı azalan sistemik perfüzyon beyinde 
genel iskemi oluşturabilir [3].

Bazı hastalarda ise inmeye neden olabilecek 
birden fazla neden (kalpte emboli kaynağı ve 
karotiste ileri darlık gibi) bulunabilir. Hastala-
rın küçük bir bölümünde ise non-aterosklero-
tik vaskülopati (arter diseksiyonu, arterit gibi), 
pıhtılaşma bozuklukları (antifosfolipid antikor 
sendromu, protein C, S eksiklikleri gibi) ve ka-
nın şekilli hücrelerine ait bozukluklar (poliste-
mi, orak hücreli anemi gibi) iskemik inme etyo-
lojisinde rol oynarlar. İskemik inmenin etyolojik 
alt tipinin belirlenmesi tedavi yaklaşımının be-
lirlenmesi, doğru ve etkili tedavi verilmesi açı-
sından gereklidir. Akut iskemik inme alt tipleri 
TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke 
Treatment) çalışmasının araştırmacıları tarafın-
dan altta yatan nedene dayalı olarak geliştirilen 
bir sistem kullanılarak sınıflandırılır [12].

1. Büyük arter aterosklerozu
2. Kardiyoembolizm
3. Küçük damar tıkanıklığı
4. Diğer, sebebi belirlenmiş nadirsebepler
5. Etiyolojisi belirsiz inme (kriptojenik)

 Büyük Damar Hastalığı 

Büyük damarlar hem ekstrakraniyal (ana ve 
internal karotis, vertebral) hem de intrakraniyal 
arteryel sistemi (Willis poligonu ve proksimal 
dallar) içerir. Ateroskleroz sonucu infarkt iki yol-
la gerçekleşir. Aterom plağı, arter lümenininde 
ciddi darlığa neden olacak şekilde büyüyebilir ya 
da hafif darlık üzerine oturan trombüs sebebiyle 
lümen ciddi şekilde daralır veya tıkanır. Aterosk-
lerotik lezyonlar bazı bölgelerde daha sık görü-
lürler. Ön dolaşımda A. Karotis interna başlan-
gıcı, sifon parçası; arka dolaşımda A. subklavia, 
vertebral arterin başlangıç ve intrakranial parça-
sı, baziler arter proksimali bu darlıkların en sık 
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görüldükleri yerlerdir. A. Serebri anterior, me-
dia ve posterior’un  proksimal parçaları ile bazi-
ler arter  tepesinde de  daha az oranda  olmak üze-
re aterosklerotik darlıklar görülebilir. Ekstra ve 
intrakranial arterlerin aterosklerozu sıklıkla ko-
roner arter ve periferik arterlerin hastalığı ile bir-
liktedir. Vertebral arterlerin başlangıç bölümün-
de aterosklerotik lezyonlar sık görülürler, ancak 
bunlar, muhtemelen zengin kollateral olanakları-
na bağlı olarak, çoğu kez inmeye yol açmazlar. 
Distal vertebral arter darlık/tıkanıkları ise lateral 
medüller infarkt, serebellar infarkt, a. serebri 
posterior alanında arterden artere emboli ve bila-
teral lezyonlarda baziler arter oklüzyonuna ben-
zer tablolara yol açarak semptomatik olma eği-
limi gösterirler. Aterosklerotik lezyonlar sıklıkla 
baziler arterin başlangıcını ve proksimal bölü-
münü tutar. Ateroskleroz, beyni besleyen büyük 
ekstrakraniyal ve intrakraniyal arterlerdeki has-
talığın en yaygın nedenidir. Vazokonstriksiyon 
muhtemelen ikincil en yaygın nedenidir, bunu da 
sıklıkta arteryel diseksiyon ve travmatik tıkanma 
izlemektedir. Tablo 1’de büyük damar hastalığı-
na neden olan patolojiler görülmektedir. Yeterli 
kanın kısmen tıkanmış bir arterden iletilmesi, 
kan basıncı, kan viskozitesi ve kollateral dolaşım 
gibi birçok faktöre bağlıdır. Trombozlu hastalar-
da nörolojik semptomlar genellikle dalgalanır, 
hafifler veya kademeli şeklinde ilerler.

 Kardiyoembolik İskemik İnme 

Emboli, distal damarların tıkanmasına ve is-
kemiye neden olan vasküler sistemin başka bir 
yerinde oluşan pıhtı veya diğer materyali ifade 

eder [2]. Kalp, embolinin ortak bir kaynağıdır, 
ancak diğer arterler de bu embolik materyalin 
kaynakları olabilir (arterden artere emboli). 
Tümörler, venöz pıhtılar, septik emboli, hava 
ve yağ emboli yapabilir. Embolik inmeler kor-
tikal olma eğilimindedir ve muhtemelen embo-
linin neden olduğu damar hasarına bağlı olarak 
hemorajik dönüşüme uğrama olasılığı daha 
yüksektir. 

Emboliye bağlı inmelerin belirtiler ani ve ge-
nellikle başlangıçta maksimum olur ve belirti-
ler infarktın lokalizasyonuna bağlıdır [13]. Em-
bolide, trombozdan farklı olarak, kaynak kalp 
veya aort olduğunda, farklı vasküler bölgeler 
etkilenebilir. Akut çoklu damar alanlarında 
GİA veya infarkt, izole afazi, izole homonim 
hemianopsi gibi kortikal dal oklüzyonlarını 
düşündüren tablolar, görüntüleme yöntemleri 
ile hemorajik infarkt görülmesi; sistemik em-
bolizasyon, inme semptomları ile birlikte baş 
ağrısı ve epileptik nöbet gibi özelliklerin kar-
diyoembolik infarktlarda daha sık görüldüğü 
bildirilmekle birlikte hiçbiri kardiyak embo-
liye bağlı infarktları kesin olarak aterotrom-
botik infarktlardan ayırt etmeye yetmemekte-
dir. Kardiyoembolik infarkt tanısının temeli, 
kardiyak emboli kaynağının gösterilmesi ve 
diğer inme nedenlerinin dışlanmış olmasına 
dayanır. Tedavi, embolinin kaynağına ve bi-
leşimine bağlı değişmektedir. Emboli kaynağı 
belirlenip tedavi edilmezse tekrarlayan inmeler 
meydana gelebilmektedir. Kardiyoembolik in-
meler, transtorasik ve/veya transözofageal eko-
kardiyografik bulgulara dayalı olarak bilinen 
bir kaynağı olanlar ve olası bir kardiyak veya 

Tablo 1: Büyük damar hastalığı (intrakraniyal ve ekstrakraniyal) nedenleri 

Büyük ekstrakraniyal damarları  Büyük intrakraniyal damarları etkileyen 
etkileyen patolojiler  patolojiler 

• Ateroskleroz • Ateroskleroz

• Diseksiyon • Diseksiyon

• Takayasu arteriti • Arterit / vaskülit

• Dev hücreli arterit • Enflamatuar olmayan vaskülopati

• Fibromüsküler displazi • Moyamoya sendromu

 • Vazokonstriksiyon
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yükselen aort kaynağı olanlar olarak ikiye ay-
rılmaktadır (Tablo 2) [13-16]. 

Örneğin koroner arter baypass greft (CABG) 
ile postoperatif nörolojik sekel insidansı yakla-
şık yüzde 2 ila 6’dır ve bunların çoğu inmeye 
bağlıdır [17]. Aort lezyonu ile iskemik inme 
arasındaki ilişki karmaşıktır. Çoğu kez inme 
ile ilgisi olmayan rastlantısal bulgular olduğu 
söylenmektedir [18]. Ancak potansiyel em-
boli kaynakları olarak kabul edilirler. Primer 
iskemik inme ile kompleks aortik ateroskle-
rozun ilişkili olmadığı [19-21] ve tekrarlayan 
inme için bir risk faktörü olduğu [22-25] ile 
ilgili farklı görüşler vardır. Nedeni bilinmeyen 
infarktı olan hastalarda 4 mm ve üzeri aortik 
aterosklerotik plaklar inme için risk fakörüdür 

[23]. Bunun tersine aortik arkta kompleks ate-
rosklerotik plağın (>4 mm) kriptojenik iskemik 
için önemli bir risk faktörü olmadığını ancak 
kompleks aortik plak ile kriptojenik olmayan 
inme arasında yine de bir ilişki olduğu (jene-
ralize ateroskleroz varlığının bir göstergesi 
olması nedeni ile) da söylenmektedir. Çıkan 
aort ve aortik arktaki büyük plakların, özellikle 
hareketli plakların, inmenin önemli bir nedeni 
olduğu düşünülmektedir [26].

 Küçük Damar Hastalığı 

Küçük damar hastalığı, intraserebral arter-
yal sistemi, özellikle distal vertebral arterden, 
baziler arterden, orta serebral arter ve Willis 

192 Özel T.

Tablo 2: Kardioembolik iskemik inmede ekokardiyografi bulgularına göre yüksek ve düşük risk 
içeren kardiyak patolojiler

Yüksek riskli kardiyak kaynak [14, 15] Potansiyel kardiyak kaynak [14-16]

• Atriyal fibrilasyon ve paroksismal atriyal  • Mitral halkasal kireçlenme

   fibrilasyon • Patent foramen ovale

• Romatizmal mitral veya aort kapak hastalığı • Atriyal septal anevrizma

• Biyoprotetik ve mekanik kalp kapakçıkları • Patent foramen ovale ile atriyal septal

• Atriyal veya ventriküler trombüs   anevrizma

• Sinüs düğümü disfonksiyonu • Atriyal kardiyopati (büyük sol atriyum)

• Uzun süreli atriyal çarpıntı • Trombus olmadan sol ventriküler anevrizma

• Yakın zamanda geçirilmiş miyokard  • Ekokardiyografide izole sol atriyal duman 
   enfarktüsü (bir ay içinde)    (mitral stenoz veya atriyal fibrilasyon yok)

• Ejeksiyon fraksiyonu <%28 birlikte kronik     (spontan eko kontrast-SEK) 
   miyokard enfarktüsü 

• Ejeksiyon fraksiyonu <%30 ile semptomatik  • Çıkan aortta veya proksimal arkta kompleks 
   konjestif kalp yetmezliği    aterom

• Dilate kardiyomiyopati

• Sistemik lupus (yani, Libman-Sacks  
   endokarditi), antifosfolipid sendromu ve  
   kanseri (marantic endokardit) olan  
   hastalarda bulunan fibröz bakteriyel  
   olmayan endokardit

• Enfektif endokardit

• Papiller fibroelastoma

• Sol atriyal miksoma

• Koroner arter baypas grefti (CABG)  
   ameliyatı



çemberinin arterlerinden kaynaklanan penetran 
arterleri etkiler. Bu damarların tıkanmasından 
kaynaklanan inme, laküner inme olarak adlan-
dırılmaktadır. Penetran arter tıkanıklıkları, daha 
uzun bir süre içinde gelişebilen büyük arterle 
ilişkili beyin iskemisine kıyasla genellikle kısa 
bir süre, saatler veya en fazla birkaç gün geli-
şen semptomlara neden olur. Laküner infarkt 
sıklıkla küçük, derin, penetran arterlerin daha 
çok kronik hipertansiyondan etkilenmesi ve bu 
damarların tunika medyasının hiperplazisine, 
lümen daralmasına ve tıkanmasına yol açan fib-
rinoid materyalin birikmesi ile ortaya çıkar [3]. 
Bu arterler ana dallardan 90 derecelik bir açıy-
la çıkar ve hemisferin derin beyaz ve gri mad-
delerini (lentikülostriat arterler gibi) ve beyin 
sapını sularlar. Kollateral olanakları kötü olan 
bu arterlerden birinde kan akımının durması, o 
arterin sınırlı sulama alanında infarkta yol açar. 
Zamanla normal doku ile çevrelenmiş, içi sıvı 
dolu bir kavite oluşur. Lakuner inmeler beynin 
herhangi bir yerinde olabilir, ancak tipik ola-
rak subkortikal bölgelerde görülür. Lakünler 
asemptomatik kalabilirler veya bilinç bozuk-
luğu, kortikal bulgu (afazi, ihmal gibi), görme 
alanı defekti gibi bulgular olmaksızın sadece 
motor ve/veya duyusal belirtilerle giden tipik 
bulgulara yol açarlar. Küçük derin infarkt sonu-
cu oluştuğu iddia edilen çok sayıda klinik send-
rom varsa da, klinikte çoğu kez saf motor hemi-
parezi, ataksik hemiparezi, sensorimotor inme 
ve saf duyusal inme olarak isimlendirilendört 
sendrom ile karşılaşılır. Bunlardan ilk üçü ge-
nellikle motor ve/veya duyusal liflerin yoğun 
olarak bir arada bulunduğu korona radiata, 
kapsüla interna arka bacağı veya bazis pontis 
yerleşimli lakünler sonucu gelişirken, saf duyu-
sal inme talamus tutulumuna işaret eder. Lakü-
ner sendrom tanısı konulabilmesi için motor ve/
veya duyusal bulgular vücut parçalarının (yüz, 
kol, bacak) en az ikisini tutacak kadar geniş ol-
malıdır. Daha sınırlı tutulumlar (monoparezi, 
sınırlı yüz-el tutulumu gibi) kortikal lezyonlar 
sonucu da gelişebilirler. Motor bulgular ile za-
afla açıklanmayacak ölçüde beceriksizlik/ataksi 
bulgularının aynı taraf ekstremitelerinde bu-
lunduğu klinik tablo ataksik hemiparezi ola-
rak isimlendirilir ve günümüzde, daha önce 

tanımlanmış olan dizartri-beceriksiz el send-
romlarını da içerecek şekilde kullanılmakta-
dır. Bulgular sıklıkla progresif olarak yerleşir. 
Laküner infarkt tanısının temelini klinik olarak 
klasik laküner sendromlardan birinin varlığı; 
BT/MR ile 20 mm’den küçük, derin infarkt gö-
rülmesi veya incelemelerin negatif kalması ve 
diğer iskemik inme nedenlerinin (büyük da-
mar aterosklerozu, kardiyak emboli kaynağı) 
dışlanmış olması oluşturmaktadır.

 Diğer Nadir iskemik İnme Nedenleri 

Hematolojik bozukluklar, inmenin yaygın ol-
mayan nedenidir. Bununla birlikte, artmış kan 
pıhtılaşması, kalpte, aortta veya beyni besleyen 
büyük arterlerde yerleşik bir endotelyal lezyon 
varlığında trombüs oluşumuna ve ardından se-
rebral emboliye neden olabilir. Ancak 45 yaşın 
altındaki hastalarda, pıhtılaşma disfonksiyonu 
öyküsü olan hastalarda ve kriptojenik inme öy-
küsü olan hastalarda düşünülmelidir [18]. Fak-
tör V Leiden mutasyonu ve protrombin 20210 
mutasyonları, çoğunlukla arteriyel tromboz-
dan ziyade venöz ile ilişkilidir. Serebral venöz 
tromboz veya paradoksal emboli ile birlikte 
derin venöz tromboz ile sonuçlanabilirler. Ka-
lıtsal veya edinilmiş olsun, serebral damarların 
aterosklerotik olmayan anormallikleri her yaş-
ta, ama özellikle daha genç yetişkinlerde ve 
çocuklarda iskemik inmeye yatkınlık sağlar. 
Bunlar enflamatuar olmayan ve enflamatuar 
etiyolojiler olarak ikiye ayrılmaktadır. Tablo 
3’te inmenin nadir nedenleri görülmektedir.

 Kriptojenik İnme  

Kriptojenik inme, kapsamlı bir tanısal değer-
lendirmeye rağmen olası bir neden bulunma-
yan iskemik inme alt grubudur [27]. Etiyolojisi 
belirsiz inme aynı zamanda iki veya daha fazla 
eşit derecede makul tanımlanmış inme nedeni 
olan hastaları da içerir [12]. 

Kriptojenik inme tanısı için bilgisayarlı to-
mografi (BT) veya manyetik rezonans görün-
tüleme (MRG) ile tespit edilen ancak laküner 
olmayan inme, iskemi bölgesini besleyen eks-
trakraniyal veya intrakraniyal arterde >%50 
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lümen darlığına neden olan aterosklerozun ol-
maması, kardiyak emboli için majör risk faktö-
rü olmaması, inmenin başka belirli bir nedeni 
olmaması (Arterit, diseksiyon, migren, vazos-
pazm, uyuşturucu kullanımı) gereklidir.

Bu nedenle kriptojenik inmelerin (açıklanama-
yan etiyolojiye sahip inme) çoğunun muhteme-
len belirlenmemiş bir kaynaktan embolik olma 
olasılığını vurgulayan alt tipi ESUS’tur (‘Embo-
lic stroke of undetermined source) [27-29]. 

 İSKEMİK İNME KLİNİK 

Öykü ve fizik muayenenin birçok bulgusu, 
belirli inme alt tiplerini akla getirir ancak klinik 
tanı, beyin ve vasküler görüntüleme ile doğru-
lanmalıdır. Kan akımı bozulan damar ve bu da-
marın suladığı beyin bölgesinin fonksiyonuna 
bağlı olarak çok sayıda farklı nörolojik sendrom 
gelişebilir. Ama yatak başında temel bazı nöro-
lojik bulgular (motor/duyusal, kortikal bulgular 
ve hemianopsi) değerlendirilerek serebral in-
farktın yerini ve genişliğini yansıtan infarkt alt 
tiplerinin belirlenmesi ve böylece progno-
zun tahmin edilmesi mümkündür [30].

GİA öyküsü ve servikal üfürüm ile klinik 
bulguların progresyonu aterotrombotik infarkt-
lı hastalarda kardiyoembolik infarktlı hastala-
ra göre daha sıktır. 

Akut iskemik inmeden sonra nörolojik kö-
tüleşme sıktır. Serebral iskeminin akut fazında 
(48- 72 saat sonra) nörolojik kötüleşme olabi-
lir [26]. Kötüleşme infarktın ilerlemesi, artmış 
kafa içi basıncı, tekrarlayan serebral iskemi ve 
sekonder parankimal kanama ile ilişkilidir. Ka-
rotis arter tıkanıklığı, beyin sapı infarktı, orta 
serebral arter M1 segment tıkanıklığı, diabetes 
mellitus nörolojik kötüleşmenin bağımsız risk 
faktörleridir.

Genel fizik muayene de nabızların alınma-
ması (alt ekstremite, radyal veya karotis) ate-
roskleroz, ani gelişen ısı ve renk değişikliği 
emboliyi destekler. Karotis arterlerin palpasyo-
nu ve üfürüm açısından değerlendirmesi darlık 
teşhisi için önmelidir. Temporal arterin palpe 
edilmesi, çene kladikasyosu ve görme bozuklu-
gu temporal arteritin teşhisinde yardımcı olur. 
Kardiyak bulgular, atriyal fibrilasyon, üfürüm-
ler ve kardiyak genişleme kardiyak kaynaklı 
emboliyi destekler. Optik fundusun incelen-
mesi iskemik optik nöropati açısından ve eşlik 
eden karotis arter patojisi açısından önemlidir.

Nörolojik muayenede duyusal, görsel veya 
bilişsel anormallikler (saf motor felci) eşliğinde 
vücudun bir tarafında yüz, kol ve bacak zayıflı-
ğı, penetran arterleri veya küçük bir trombotik 
inmenin varlığını destekler. Aniden başlayan 
veya hızla ilerleyen büyük fokal nörolojik de-
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Tablo 3: İskemik inmenin diğer nadir nedenleri

İskemik inme ile ilişkili hematolojik  İskemik inme ile ilişkili başlıca 
bozukluklar nonatherosklerotik vaskülopatiler

• Orak hücreli anemi • Arter diseksiyonu

• Polisitemi vera • Fibromüsküler displazi

• Temel trombositoz • Vaskülit

• Heparine bağlı trombositopeni • Moyamoya hastalığı

• Protein C veya S eksikliği, edinilmiş veya  • Çocuklukta fokal serebral arteriyopati

   doğuştan

• Protrombin gen mutasyonu

• Faktör V Leiden (aktive protein C'ye direnç)

• Antitrombin III eksikliği

• Antifosfolipid sendromu

• Hiperhomosisteinemi



fisitler, emboli veya İSH’nin karakteristiğidir. 
Vücudun aynı tarafında motor ve duyusal işa-
retlerin varlığı gibi dil anormallikleri de anteri-
or dolaşım inmesini düşündürür. Vertigo, atak-
si, diplopi, sağırlık, yüzün bir tarafı ve vücudun 
diğer tarafı, iki taraflı motor ve / veya duyusal 
işaretler ve hemianopsi, arka dolaşımın tutul-
duğunu düşündürür. 

 İskemik İnmede Risk Faktörleri 

Yaş, cinsiyet ve ırk önemli demografik de-
ğişkenlerdir [30]. Ateroskleroza bağlı trom-
botik ve embolik inmelerin çoğu yaşlı hasta-
larda meydana gelir. Kırk (40) yaşın altındaki 
bireyler, diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, 
sigara içme veya güçlü bir aile öyküsü gibi 
önemli risk faktörlerine sahip olmadıkları süre-
ce nadiren şiddetli ateroskleroza sahiptir. Kalp 
kaynaklı emboli, kalp hastalığı olduğu bilinen 
gençlerde de yaygındır. Premenopozal kadın-
larda, önemli inme risk faktörleri olmadıkça, 
benzer yaştaki erkeklerden daha düşük ate-
roskleroz sıklığı vardır. Veriler sınırlı olmakla 
birlikte, 45-54 yaş arası kadınlarda inme preva-
lansı artabilir [31].

Siyah ırk, Asyalılar ve kadınlar, beyaz er-
keklerden daha düşük ekstrakraniyal karotis ve 
vertebral arterlerde tıkayıcı hastalık insidansına 
sahiptir [32-34]. Atriyal fibrilasyon, kapak has-
talığı, yakın zamanda geçirilmiş miyokard en-
farktüsü ve endokardit dahil olmak üzere kalp 
hastalığı, emboliye bağlı inme olasılığını artırır 
[35]. Bunlardan en belirgini atriyal fibrilasyon-
dur ve tüm kardiyoembolik inmelerin neredey-
se yarısına neden olur. İnme riski, miyokard 
enfarktüsünden (MI) sonra, özellikle ilk 30 
günde büyük ölçüde artmış gibi görünmektedir 
[36, 37]. Hipertansiyon, izole sistolik hiper-
tansiyon dahil [38, 39] en yaygın ve en önemli 
inme risk faktörüdür [40, 41]. Epidemiyolojik 
çalışmalar, kan basıncı 110/75 mmHg’nin üze-
rine çıktıkça hem koroner hastalık hem de inme 
insidansının giderek arttığını göstermektedir 
[40, 42]. Hem önceki kan basıncı hem de mev-
cut kan basıncı önemli risk faktörleridir [43] 
çünkü artan kan basıncı, dislipidemi, glikoz in-
toleransı ve metabolik sendrom ile ilişkili vü-

cut ağırlığının artması gibi diğer risk faktörleri 
için bir işaret olabilir. Antihipertansif tedavi 
ile iskemik ve hemorajik inme sonuçları daha 
iyidir [38]. Diyastolik kan basıncında ortalama 
beş yıl boyunca 5 ila 6 mmHg düşüşün inme 
oranında %35 ila 40 azalmaya neden olabildiği 
gösterilmiştir [41]. Kronik hipertansiyon, hem 
ekstrakraniyal hem de intrakraniyal trombotik 
büyük arter hastalığı ve penetran arter hastalığı 
için bir risk faktörüdür. Tersine, hipertansiyon 
veya mevcut hipertansiyon öyküsünün olma-
ması, İSK ve penetran arter hastalığı olasılığını 
azaltır. Sigara içmek, ekstrakraniyal tıkayıcı 
vasküler hastalık olasılığını artırarak inme ris-
kini neredeyse iki katına çıkarır [44, 45]. Di-
yabet, büyük ve küçük arter tıkayıcı hastalığı 
ve iskemik inme için risk faktörüdür, ancak 
hemorajik inme için risk faktörü olduğu gös-
terilmemiştir [46]. Artan toplam kolesterol ve 
azalmış yüksek yoğunluklu lipoprotein koles-
terolü tüm çalışmalarda olmasa da bazılarında 
iskemik inme ve büyük arter inme riskinde artış 
ile ilişkilendirilmiştir. Yüksek serum lipoprote-
ini (a) intrakraniyal [47], ekstrakraniyal [48] 
ve aortik [49] büyük arter oklüzif hastalıkla 
ilişkilendirilmiştir. Kokain özellikle posterior 
dolaşımdaki intrakraniyal arterleri ilgilendiren 
beyin iskemisi ile ilişkilidir; bu muhtemelen 
vazokonstriksiyona bağlıdır [50]. Lohusalık sı-
rasındaki inme, venöz veya arteriyel trombozla 
ilişkili olma olasılığını artırır. Özellikle aynı 
bölgede birden fazla GİA öyküsü, çünkü inme, 
lokal bir vasküler lezyonun (tromboz) varlığını 
kuvvetle desteklemektedir. Birden fazla vaskü-
ler bölgedeki ataklar, kalp veya aorttan beyin 
embolisi olduğunu düşündürür. İnme öncesi 
travma, arterlerin travmatik diseksiyonu veya 
tıkanması veya travmatik beyin kanamasını 
düşündürür. Sabah saatlerinde iskemik inmenin 
daha sık olma eğilimi vardır, ancak semptom 
başlangıcının sirkadiyen paternine göre inme 
alt tipini makul bir olasılıkla tahmin etmek için 
yeterli kanıt yoktur [51].

 Sessiz Beyin İnfarktüsleri 

Sessiz beyin infarktüsleri, eşlik eden klinik 
inme veya GİA öyküsü olmaksızın yalnızca 

195İskemik İnmede Etiyoloji, Patofizyoloji ve Klinik Değerlendirme



nörogörüntüleme ile tanımlanan infarktlardır. 
Ancak bazen daha ayrıntılı bir öykü ve nörolo-
jik muayene ile lezyonun gerçekten sessiz be-
yin infarktüsü olmadığı ortaya çıkarabilir [52]. 
Ayrıca bu sessiz beyin infarktüslerinin bilişsel 
kayıp ile ilişkili olduğunu bildiren çalışmalar 
mevcuttur [53, 54]. Bu nedenle, klinik olarak 
tanınmayan bu lezyonlardan gizli beyin enfark-
tüsleri olarak bahsetmek daha uygundur. GİA 
ve minör inmeli hastalar, klinik olarak semp-
tomatik enfarktların yanı sıra yüksek sessiz en-
farkt riskine sahiptir [55].

 İNME PATOFİZYOLOJİSİ  

Normal koşullar altında, serebral kan akım 
hızı, serebral kan damarları içindeki direnç 
miktarı tarafından belirlenir [56]. Damarların 
genişlemesi serebral kan akışının artmasına 
neden olurken, damarların daralması ters et-
kiye sahiptir. Serebral kan akışı aynı zamanda 
serebral perfüzyon basıncındaki varyasyonla 
belirlenir. Serebral otoregülasyon, serebral kan 
akışının, perfüzyon basıncındaki orta dereceli 
değişikliklere rağmen nispeten sabit bir sevi-
yede tutulmasını sağlar. Serebral damarlardaki 
düz kaslar, perfüzyon basıncındaki değişiklik-
lere doğrudan yanıt verebilir, basınç arttığında 
kasılır ve basınç düştüğünde gevşer. Otore-
gülasyon ile serebral kan akışının idamesi, ti-
pik olarak 60 ila 150 mmHg’lik bir ortalama 
arteriyel basınç aralığında gerçekleşir. Üst ve 
alt sınırlar kişiden kişiye değişir. Bu aralığın 
dışında, beyin perfüzyon basıncındaki değişik-
likler telafi edilemez ve beyin kan akışı, pasif 
olarak artar veya azalır, bu da düşük basınçlar-
da iskemi ve yüksek basınçlarda ödem riskiyle 
sonuçlanır. İnme sırasında serebral otoregülas-
yon bozulmaktadır [56-58]. Serebral perfüzyon 
basıncı düştükçe, serebral kan damarları sereb-
ral kan akışını artırmak için genişler. Beynin 
telafi etme kabiliyetinin ötesinde perfüzyon ba-
sıncında bir azalma, serebral kan akışında bir 
azalmaya neden olur. Hipertansif bireylerde, 
otoregülasyon daha yüksek arteriyel basınçlar-
da meydana gelecek şekilde adapte olmuştur. 
Kan basıncının normal seviyelere düşürülmesi, 
felç sırasında meydana gelen otoregülasyonda-

ki düzensizliği şiddetlendirir ve serebral kan 
akışında daha fazla azalmaya yol açabilir. Be-
yin kısa süreli iskemiye bile duyarlıdır, toplam 
vücut ağırlığının sadece yüzde 2’si olmasına 
rağmen, kalp debisinin yaklaşık yüzde 20’sini 
alır [56]. İnme sırasında beynin kan akışının 
bir kısmında veya tamamında azalması, glikoz 
ve oksijenden yoksun kalmasına neden olur. 
Çoğu inme, beynin yalnızca bir bölümünü etki-
leyen, tipik olarak tek bir kan damarı ve distal 
dallarını içeren fokal iskemiden kaynaklanır. 
Doğrudan damarı çevreleyen bölge en çok et-
kilenen bölgedir. Bu bölge içinde, merkezi bir 
doku çekirdeğindeki hücreler, iskemi süresine 
göre geri döndürülemez şekilde hasar görür 
ve nekroza uğrayan bu bölge infarktüs olarak 
adlandırılır. Etkilenen damardan daha uzak 
mesafelerde bazı hücreler, diğer damarlardan 
difüzyon yoluyla az miktarda oksijen ve glikoz 
alabilir. Potansiyel olarak kurtarılabilir bu doku 
bölgesi penumbra olarak tanımlanır. 

 İSKEMİK HÜCRE HASARI VE ÖLÜM 
 MEKANİZMALARI  

Beyin iskemisi, sonunda hücre ölümüne yol 
açan bir dizi olayı başlatır; adenozin trifosfatın 
(ATP) tükenmesi, iyonik sodyum, potasyum ve 
kalsiyum konsantrasyonlarındaki değişiklikler, 
artan laktat, asidoz, serbest oksijen radikalle-
rinin birikimi, hücre içi ödem ve proteolitik 
süreçlerin aktivasyonu ile sonuçlanır [59, 60]. 
İskemi sırasında ortaya çıkan elektriksel bo-
zulmanın bir sonucu olarak, nöronal sinaps-
larda eksitatör aminoasit glutamatın salınımı 
artar. Bu durum glutamat reseptörlerinin akti-
vasyonuna ve potasyum iyonlarının hücreden 
çıkmasına ve sodyum ve kalsiyum iyonlarının 
girmesine izin veren iyon kanallarının açılma-
sına yol açar, bu da bir dizi fizyolojik etkiye sa-
hiptir. İskemik hasara karışan birincil glutamat 
reseptör alt tipi, N-metil-D-aspartat (NMDA) 
reseptörüdür. Ek olarak, alfa-amino-3-hidrok-
si-5-metil-4-izoksazolproponik asit (AMPA) 
ve metabotropik glutamat reseptörlerinin bir 
rol oynadığı düşünülmektedir. Bu reseptörlerin 
aktivasyonu, membran depolarizasyonuna ve 
artan kalsiyum girişine yol açar.
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Çok sayıda hücresel sinyal yolu, kalsiyum 
seviyelerine yanıt verir ve glutamat reseptör 
stimülasyonundan kaynaklanan kalsiyum akışı, 
bunların aktivasyonuna yol açar. Sodyum iyon-
larının akışı, hücreye su akışı ile dengelenerek 
ödeme yol açar. Sodyum akışı ayrıca astrosit 
glutamat taşıyıcıları tarafından normal glutamat 
alım sürecini tersine çevirerek glutamat salı-
nımının artmasına neden olur [61-64]. Artmış 
salınımı ve azalan alımının bir sonucu olarak, 
glutamat aşırı seviyelerde birikir ve sürekli uya-
rıma yol açar. Bu durum eksitotoksisite olarak 
adlandırılır. NMDA reseptör aktivasyonunun 
bir başka etkisi de nitrik oksit üretimidir [65]. 
Nitrik oksit sentaz (NOS) aktivitesi ve beyin-
de bulunan toplam nitrik oksit miktarı hipok-
siye sekonder olarak artar [66]. Nitrik oksit de 
yüksek oranda reaktif peroksinitrit üretmek için 
başka bir serbest radikal olan süperoksit ile re-
aksiyona girebilmektedir. Peroksinitrit, DNA’da 
tek sarmal kırılmalara neden olarak gerekli ha-
yati enerjiyi tüketen DNA onarım enzimlerinin 
aktivasyonu ile sonuçlanır [67]. Ayrıca, DNA 
hasarı apoptoz sürecini aktive ederek hücre 
ölümüne de yol açmaktadır. İskemi sırasında 
inflamasyonun oynadığı rol karışıktır ve hem 
olumlu hem de olumsuz etkilere sahiptir [68]. 
Bir yandan iskemik bölgeye kan akışında bir ar-
tışa neden olur ve bu da hücrelere hayati glikoz 
ve oksijen verebilir. Öte yandan, artan kan akışı 
bölgeye daha fazla kalsiyum verebilir ve bu da 
doku hasarının artmasına neden olabilir. Enfla-
masyon ayrıca aktive olmuş lökositlerin hasarlı 
dokuya göçüne neden olur [69, 70]. Bu lökosit-
ler hasarlı ve nekrotik dokuyu çıkarabilmesine 
rağmen, ek inflamatuar hücreleri çekmek için 
sitokinleri de salgılarlar. Şiddetli enflamatuar 
koşullar altında, bu sitokinler toksik seviyelerde 
birikebilir. Serebral iskemi ve enfarktüs, etkile-
nen beyin dokusu ve kan damarlarının yapısal 
bütünlüğünün kaybına yol açar [59]. Bu doku 
yıkımı ve nörovasküler bozulma sürecine kıs-
men çeşitli proteazların, özellikle de bazal lami-
nadaki kollajenleri ve lamininleri bozan matriks 
metalloproteaz (MMP) salınması aracılık eder 
[60, 71]. Damar bütünlüğünün kaybı, kan-beyin 
bariyerinin bozulmasına ve beyin ödemi gelişi-
mine yol açar. Ayrıca damar bütünlüğünün kay-

bı, kan bileşenlerinin beyin parankimine ekstra-
vazasyonuna izin vererek iskemik enfarktüsün 
hemorajik dönüşümüne neden olduğu ileri sü-
rülmektedir [72].

İnmeyi karmaşıklaştıran serebral ödem, be-
yin kan akışını azaltabilen artmış kafa içi ba-
sıncı ve beyin dokusunun bir bölmeden diğe-
rine yer değiştirmesine (yani fıtıklaşma) neden 
olan kitle etkisi nedeni ile hayatı tehdit edici 
ikincil hasara neden olabilir. İskemik inmelerin 
kabaca yüzde 10’u, yüksek intrakraniyal basınç 
ve beyin herniasyonu oluşturacak kadar şiddet-
li, yer kaplayan serebral ödem varlığı nedeniy-
le malign veya masif olarak sınıflandırılır.

 İnmenin Genetiği 

İnme için bilinen risk faktörlerinin çoğu, 
birden fazla genden etkilenir. Monogenetik 
bozuklukların dışında, birçok allelin iskemik 
inme riskine katkıda bulunması muhtemeldir 
[73, 74]. Kanıtların çoğu, ikizlerle ilgili ça-
lışmalardan ve inme öyküsü olan ailelerden 
gelmektedir [75]. Monozigot ikizlerde inme 
riski dizigotik ikizlere göre daha yüksek bulun-
muştur [76]. Ailede inme öyküsü, çocuklarda 
artmış inme riski ile ilişkilidir [77]. Anne ve 
babada inme öyküsü olan çocuklarda [75] ve 
daha önce inme geçirmiş kardeşi olan birey-
lerde [78] inme sıklığında artış olabilmekte-
dir. Genetik varyantlar ve iskemik inme riski 
arasındaki ilişkiye ait ek bilgiler, genom çalış-
malarından (GWAS-genome-wide association 
studies) elde edilmiştir. İskemik inmeli Avrupa 
soyundan verileri analiz eden GWAS’ın 2012 
meta-analizi, iskemik inme için genom çapın-
da önemi olan üç lokus (PITX2, ZFHX3 ve 
HDAC9) tanımlamıştır [79]. Her lokus belirli 
bir inme alt türü ile ilişkilendirilmiştir. Daha 
önce atriyal fibrilasyon için risk faktörleri 
olarak tanımlanan PITX2 ve ZFHX3 [80-82] 
kardiyoembolik inme ile de ilişkili bulunmuş-
tur [79]. HDAC9 büyük damar aterosklerozu 
ileilişkilendirilmiştir [79]. GWAS’ın 2016 me-
ta-analizide de tanımlanan dört lokusun etkili 
olduğunu gösterilmiştir [83].

Etnik farklılıklar da inme riskine katkıda 
bulunabilir. Afrika kökenli bireyler, Kafkasya-
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lılardan önemli ölçüde daha yüksek inme ora-
nına sahiptir [75, 84].

Servikal arter diseksiyonuna yatkınlık ya-
ratan Marfan Sendromu ve Ehlers-Danlos 
Sendromu, Ailevi Moyamoya Hastalığı, Fabry 
Hastalığı, Pseudoksantoma Elastikum, homo-
sistinüri, Menkes Hastalığı, Serebral otozomal 
dominant arteriopati subkortikal enfarktüs ve 
lökoensefalopati (CADASIL), Serebral otozo-
mal resesif arteriyopati subkortikal enfarktüs 
ve lökoensefalopatili (CARASIL) [85, 86], re-
tinopati- nefropati ve inme ile birlikte kalıtsal 
endotelyopati (HERNS) [87, 88], orak hücre 
hastalığı, laktik asidoz ve inme benzeri epizod-
larla seyreden mitokondriyal ensefalomiyopati 
(MELAS) genetiği tanımlanabilinen inmeye 
neden olan sendromlardır. Bu genetik send-
romlar, iskemik inmelerin küçük bir yüzdesini 
oluşturmaktadır [89].
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Sayfa 189
İnmelerin yaklaşık %87'sini iskemik inmeler oluşturmaktadır.

Sayfa 189
Klinik olarak inme tanısı konulduktan ve görüntüleme yöntemleri ile inmenin kanamaya değil de 
iskemiye bağlı olduğu belirlendikten sonra infarktın yeri ve genişliği hakkında bir fikir edinilmesi ve 
infarkt nedeninin belirlenmesi gereklidir

Sayfa 190
İskemik inmeler; trombotik, embolik ve hemodinamik olmak üzere üç temel mekanizma sonucu 
gelişmektedir. 

Sayfa 190
İskemik inmenin etyolojik alt tipinin belirlenmesi tedavi yaklaşımının belirlenmesi, doğru ve etkili 
tedavi verilmesi açısından gereklidir.

Sayfa 194
Öykü ve fizik muayenenin birçok bulgusu, belirli inme alt tiplerini akla getirir ancak klinik tanı, 
beyin ve vasküler görüntüleme ile doğrulanmalıdır.

202 Eğitici Nokta



1. İskemik inme etiyololjisi ile ilişkili olduğu ve genetik yatkınlığa sebep olduğu düşünülen gen-
ler ve etiyoloji eşleşmelerinden hangisi yanlıştır?
a. Atriyal fibrilasyon -PITX2 
b. Kardiyoembolik inme- ZFHX3  
c. Kardiyoembolik inme- ZFHX3  HDAC9 b
d. Büyük damar aterosklerozu- HDAC9 b

2. Aşağıdakilerden hangisi iskemik inme etyolojik sınıflamasında diğerlerinden farklı gruptadır?  
a. Orak hücreli anemi
b. Polisitemi vera
c. Vaskülit
d. Enfektif endokardit

3. Kardiyoembolik iskemik inmede ekokardiyografi incelemesine göre farklı grupta olan aşağıda-
kilerden hangisidir?
a. Atriyal veya ventriküler trombüs
b. Yakın zamanda geçirilmiş miyokard enfarktüsü (bir ay içinde)
c. Dilate kardiyomiyopati
d. Trombüs olmadan sol ventriküler anevrizma

4. Aşağıdakilerden hangisi küçük damar hastalığına bağlı iskemik inme değildir?
a. Saf motor inme
b. Ataksik hemiparezi
c. Sensorimotor  inme 
d. Moyamoya Hastalığı

5. İskemik inme risk faktörlerinden hangi ikisi diğerlerinden farklıdır?
a. Atriyal fibrilasyon- Hipertansiyon
b. Yaş- Cinsiyet
c. Miyokard infarktüsü- Sigara
d. Diyabet- obezite

Cevaplar: 1c, 2d, 3d, 4d, 5b
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