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SEREBROVASKÜLER HASTALIKLAR 
Proflaktik yaklaşımdaki gelişmeler 

Beyin damar hastalığı sonucu gelişen inme kalp 
• clanı:ır lıasta lıg ı ile birlikte günümüzde ö lüm ile son­
l;ınan en önemli hastalıkl ardan birisidir. Avrupacla yıl­

da lıir milyon akut iskemik inme göıiilcli.igü rahmin 
ed i lmekıeclir: Epiclemiyolo jik çalışmalarda ölüm 
oranbrınd :ı düşme kaycleclilirken inme insicl ansında 

herhangihir fark görülmemektedir. Inmelerin %80'i 
iskemik vas küler o laylar sonucu gelişir. lskemik in­
meye yol açan patolojik süreçler büyük damar ate­
rosklerozu, karcliyoembo lizm, küçük damar hastalığı 
ve koagulopmi, vaskülit g ibi cl iger seyrek karşılaş ıl an 

nedenle r olarak sınıflandırılmaktadır. Ayrıntılı klinik 
ve l:ıhoratuar inceleme le rine ragmen iske mik inmele­
rin önemli hir bölümünde obsı sorumlu neden göste­
ri lememe ktedir. İTF Nöro lo ji A.B.D inme veri banka­
sı kayıılarıncla bu oran iskemik inme lerin %40'ını 
oluşturmaktadır. 

in me nedeninin belirlenmesi hastayı tekrarlayan 
inmeden ko rumada seçilecek yönte mi belirle r. Son 
10 yılda geniş hasta gruplarında ve güvenilir istatistik 
yönremlerine uygun o larak düzenlenmiş ça lışmalar 

inmeden prime r ve seko nder korunma konularına bir 
ö lçüde açıklık getirmiştir. Bu açıdan bakıldığında ön­
celilde Liç ko nuya değinmek ye rinde olur. 

Bunlardan biri vasküler hastalıkl ardan sekoncler 
ko runmada antip latelet tedavinin yeri ile ilgili bilgi­
le rclir. Bindokuzyüzseksensekiz yılında ke ndilerin i 
"Antiplate le t Trialists' Collabo ratio n" o larak tanımla­

yan ar:ıştırıc ılar, uzun süreli antiplatelet tedavisinin 
vask(ile r hasta lıkl ardan sekoncle r ko runmadaki yerini 
b eli rleyen bir çalışmanın sonuçlarını yayınladılar (1). 

Yaz:ırl:ırın amacı o güne elek he rhangi bir vasküle r 
ol::ı yclan ko runmada antiplateleı tedavinin yerini araş­
tıran ranclomize ça lışmala rı birarada değerlendi rerek 

geniş v:ıka gruplarında tedavinin etkinl iğini belirle ­
m ekti. Toplam 29000 hastayı içere n 25 ranclomize ça­
l ışmaya air sonuçların değerlendirilmes i antiplarelet 
te davinin, uygulanan antipla te lerin türü ve dozuna 
hakılın::ıksızın vasküler mo rtaliteyi %15, non-fatal in­
me ve no n-fatal miyokarcl infa rktüsü (MI) riskini %30, 
tüm \·asküle r olayları ise dörtte bir oranında azalttığı­
nı göste reli. Aynı grup mart 1990 tarihine kadar güve­
nili r yöntemlerle yapılmış to pla m 100000 hastayı içe­
ren l ·Vi ranclomize ça lışmaya a it nıetaanaliz sonuçla-
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rını 1994 yılında yayınlaclılar (2). Bu değerlenclirnıedc 

tedaviye cevabı belirleyecek o lan vasküler o layla r 
no n-fatal M I, no n-fatal inme ve vashile r ölüm o larak 
ele alındı. Tedavi gruplarında o naya çıkan v:ısküle r 

olaylar yüksek risk (yeni Ml, eski Ml, eski inıne , ge­
çici iskemik atak g ibi) ve clüşük risk (priıncr korun­
ma) grupları için ayrıca değerlendirilcli. Buna göre 
an tiplatele t tedavi gören 51144 lıasracla non-f:ıral Ml , 
non-fatal inme ve vaskülcr ö lüm sıklığı %9.5 iken ay­
nı sayıdaki kontrol grubunda o ran %11 .9 bulundu. 
Bu ora nla r antiplatelet reclavi ile no n-fatal MI, no n-fa­
tal inme, vasküler ölüm görülme sıklığında %2") o ra­
nında risk redüksiyonu sağland ığını gösterınl'.ktedir. 

Aynı sonuçlara yüksek risk (70 000 hasta) ve clü~ük 
risk (30 000 hasta) grubu için bakıldığında g ruplar 
arasında belirg in bir fark göze çarpmaktadır. Yüksek 
riskli hastalarda antiplatelet tedavi a l tında vasküle r 
o lay görülme s ıklığı %11.4 ike n kontrol grubunda hu 
o ran %14.7 bu lunclu. Düşük riskli hasta gnıbuncla 
vasküler o lay görülme sıklığ ı tedavi grubunda %4.46, 
kontrol g rubunda %4 .85 bulundu. Bu sonuçlardan 
anlaşılacağı g ibi düşük risk grubundaki lıastalarcb 
antiplateler reclavi ile sağlanacak risk reclüksiyonun 
yüksek risk g rubundaki %27 oran ı ile karşı laştırı ld ı ­

ğında %10 gibi düşük oranda o ldugu görülmektedir. 
Bu oran lar başka bir şekilde söylenecek o lursa ; anrip­
latele t tedavi, yü ksek risk g rubunda 1000 hastanın 25-
38'ini vasküler o layclan ko rumakta buna ka rşılık d ü­
şük riskli 1000 lıasrada 5 yılcla 4 vasküler olayı ö nle­
mektedi r. Sadece inme veya geçici iskemik atak geçi­
re n hastalarda anriplatelet tedaviyi araştıran 17 ça lış­

manın sonuç la rı ayrı ca değerlendirilcli&jinde; yaklaşık 

10000 hastayı içeren bu g rup ta o rtalama 3 yıl ant ipl:ı ­

re le t kulla na nlarda non-fa ta l inme görülme oraıı ı 

%8.2, kontrol grubunda %10.2 bulundu. llaç alan 
grupta %2 oranında mutlak risk redüksiyonu sağlan ­

ması o rtalama 3 yıllık bir tedavi ile 1000 hasıacl :ın 

20'sinin no n-fata l yen i bir inmede n koruncluğumı 

göste rmektedir (2p:<0.0005). Bu ça lışnıa la rcla en çok 
günde 75-325 nıg aspirin kullanılmış ve diğer antiphı ­

te let ajanların (MI, inme ve \'asküler ö lümü) ö nleme­
de aspirinden üstün olduğunu göste ren bir bulgu el­
ele edilmemiştir. 

Sonuçları 1996yılında açıklanan iki çalışma ile an­
tiplatele t ajan o la rak aspirinin yeri yeniden tartışıl ma­
ya başlandı. Clopidogrel kimyasal yapısı tiklopidine 
benzeye n yeni bir thieno pyricline türevidir. CAPR!E 



ç::ılışınas ıncl::ı iskeınik inme, ,\il veya periferik damar 

lıası::ılığı olan toplam 19185 hastada günde tek doz 

lıalincll' verilen 75mg clopiclogrel ile .12'iıng :ıspirinin 

iskeınik inme, ı\1 1 veya vasküler ölünı riskini azaltına­

cbki l'tkisi ar:ıstırılclı(3). Bu ç:ılısın:ıcla hastalar o rtala­

ma 1.91 yıl i zlendi. l skeınik innıl', MI veya vasküler 

öli'ıın görülme oranı yılda clopiclogrel grubunda 

%5.:~2, aspirin grubunda ise %-'i.83 bulundu. Bu so­

mıç clopiclogrel ile aspirine göre %8.7 oranında rcl:ı­

tif risk redüksiyonu s::ığ l andığını gösteriyordu 

(p=0.(h5). Di~er bir deyişle bu çalışm::ıy::ı alın::ın lıas­

ı:ı grubunda aspirin kullanan 1000 hastada yılda 19 

majör \·asküler olay önlenirken clopidogrel aynı süre­

ele 211 rnsküler olayı önlemektedir. Çalışmanın diğer 

bir öz<.:lliği ele clopiclogrel ile ticlopiclin kullanımı s ı ­

r:ısınd:ı ortaya çıkan nötropeni gibi yan etkilerin gö­

r(ilınenıesiycli. ilacın etkisi ça lışmaya alınan innıe, ~il. 

perif'erik cl:ınıar hasta l ı ğ ı olan Cıç hasta grubunda ayrı 

ayrı değerlenclirilcliğincle; innıe grubunda inme, MI 

veya \·:ısküler ülüm görülme oranı yılda clopiclogrel 

grubunda %7. 15, aspirin grubunda %7.71 bulundu. 

Tedavi grupları arasındaki hu fark istatistiksel o larak 

anlamlı bulunın::ıdı. ı\ liyokarcl infarktüsü grubunda 

yılcl:ı innıe. MI vasküler ölüm oranı clopidogrel alan­

hırda (%>5.0.')) aspirin grubundaki lıasıal:ırclan dalı::ı 

yüksekti ('Yotı.84 ). Ancak ilacın hu olumsuz etkisi ele 

istatistiksel olarak anlamlı hulunmaclı (p=0.66). Buna 

karsılık clopidogrel . periferik arter lwsrnlığı grubun­

da aspirinden anlamlı ( p=0.0028) derecede üstün bu­

lundu. 

13u konuda yeni bir bilgi ele o güne elek tek b:ışı­

n:ı veya birlikte kullanılclığıncl:ı aspirinden üstün hu­

lunıııayan clipridamol ile yapılan "European Stroke 

Pre\'\~ntion Stucly-2" (ESPS- 2) açıklanan sonuçları ile 

geleli ( 'i ). ESPS- 2 adlı ça lışıııacl:ı geçici iskeıı{ik atak 

vey:ı inme geçiren hastalar günclc 50 ıııg aspirin, ya­

\':IŞ etkili 0100 mg dipridanıol. :;o nıg aspirin ile birlik­

te.: '-100mg yavaş etkili clipricbınol veya pl:ısebo grup-

1:ırından birine ranclomize edileli. ı\nıaç gcniş bir lı:ıs­

t :ı grulnıncla düşük dozda aspirin ve dipridamolun et­

kisini doğrudan plasebo ile karşılaştırmak aynca ya­

v:ış etkili dipriclamol aspirin ile birlikte kull:ınılclığı n­

cla ortak etkinin varsa aspirine üstünlüğünü ortaya 

koyııı:ıkt ı. Çalışmad::ı primer sonlanma nokt::ısı inme. 

iilüm, inıııe ve/ veya ölüm olarak belirleneli. lki yıl iz­

leme süresi sonunda inme aspirin grubunda %12.4 , 

diprid:ımol grubunda % 12.75, aspirin ve diprid:ımol 

gruhu ncl:ı 0/ı, 9.5, plaseho gnıbunda ise %15 bulundu. 

13u sonuçlar:ı risk redüksiyonu açısınd::ın bakıldığın­

ela inme riskinde plas<c:bo grubuna göre aspirin i le 

% 18. 1, dipricl:ıınol ile % 16.5, :ıspirin ve clipriclaınol 

hirlik ıc kullanılclığında ise% 57 oranında az:ı lnıa sağ­
lanmaktadır. ESPS-2 çalışnıasının önemli sonuçların­

dan !)iri düşük doz (2x25ıng/gün) aspirin ve yavaş et-
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ki li clipriclamolun (2x200nıg/gün) tek h:ı.5111:ı sckon­

der konınmacla etkili olduğunun gösterilıııesicl ir. Di­

ğer önemli bir sonuç ela aspirin vc cliprid :ımolun hir­

likte verilmesi cluruırnınd:ı innıl' riskinde s:ığl:ın:ın 

azalmanın hu iki il:ıcın tek başına \'erilmesinden .~:ığ-

1:ınan yararın topl:ımı k:ıthı r olııı : ı sıdır. Kullanıl:ıcık 

antipl:ıtelet tedaviyi helirlı:rken bu bilgilerin tek bir 

çalışmanın ürünü olduğu gözönCınde bulundurulııı:ı­

lıd ı r. 

Anıiplateleı tedaviden sonra ele alınması gereken 

ikinci önemli konu kardiyoeınholik inmelerin %-ı-'i in­

den sorumlu olduğu kabul edi len non-\·:ılvüler aıri­

yal-fibrilasyon'dur (i\.VAF). Altıııısheş yaş üst(imleki 

insanlarda AF prevalans ı 01ı,:; olarak lıes:ıpl:ııımı~tır. 

Bu oran yaş ile artmakt:ıclı r. lsl«.:rnik inme geçiren 

h::ısral::ırcla i\'VAF hulunııı:ı oranı % 16'clır. Atriy:ıl f'ibri­

hısyonu o lan ve iskeınik inme geçiren h:ıswların üctl' 

ikisinde inme nedeni kalb kaynaklı eınholidir. \Jon­

\·alvüler atriy::ıl fibrilasyonu olan lı:ısıal:ırın yılda inırn: 

geçirme riski orw l ::ı rna %5 clir. Tekr::ırl:ıy:ın inme riski 

ilk inmeyi izleyen yıl içimle % 15 izleyen yıllard a ise 

%5 oranınclaclır. Bu oranl:ır :\l\Tı\F"clan primer \'l' se­

koncler korunmanın önemini yansıtmakt:ıdır. Son 10 

yıl içinde :ıtriya l fibrilasyonlu lı:ıstalard::ı ı:ımarnlan:ın 

ranclomizc çalışma lardan sadece bir tanesi sckoncler 

korunma ç:ı lışnıasıclır. Eı\FT (Europea n Atri:ıl Fihrill: ı ­

tion Trial) ele son üç ay içinde ge<;ici iskemik :ıı:ık \'e­

ya ıninor inme geçiren 1007 :\l\TAF lı:ıst:ısınd:ın anı i­

ko::ıgu l :ı n al::ıbilenler warforin, aspirin ve plascbo gnı­

bu , antikoagulan :ı l aııı: ıyanl:ır :ıs pirin vcy:ı pl:ısebo 

grupl::ırına alınmıştır (7). 

Wlarl'arin gruhuncl::ı vasküler ol:ıy (non-1':ıt:ıl inmL·. 

non-fatal MI, vasküler ölüm. sistenıik emboli ı gör(il ­

me oran ı yılda % 8 iken plasebo grubunda bu oran 1¼, 

17 bulunmuştur. Tüm :ıspirin al:ın lıastala rd:ıki v:ısk(i ­

ler olay (non-fotal inme, non-faı:ıl MI. v:ıskü l er ölüııı, 

sisteııı ik ernboli ) oranı % Vi iken bu oran pl:ıseho gnı­

bunda % 19 idi. EAFT ele inme or:ını yıkl:ı ~\·:ırl':ırin 

grubunda %4, aspirin gruhuncl:ıki %10, plasebo gnı­

buncla ise %12 bulundu. 13una göre l\VAF lıastal:ırın­

cla antikoagulan t ecl:ıvi 1000 lıast;ıd:ın 90 tanesini : ı ~­

pirin ise JO00 lıast:ıcl:ın 1ıo·n1 vasküler ol:ıyclan koru­

m::ıktadır. Bu bulguya göre ::ıntikoagulasyon teda\·i­

nin yeni iskemik atak vey::ı ıninor inme geçiren lı:ıst: ı ­

l;ırcla embolik komplik.ısyonl:ı rı az:ıltınacb olclukı:a 

etkili bir ıeclavi yöntemi okluğu antikoagulan teda­
vinin kontrenclike okluğu durunıcl:ı ise clalı:ı az etkili 

olrnak l:ı birlikte aspirinin kullanılabileceği sonunın :ı 

varılmıştır. Atriyal fibrilasyonu olan lı:ı sıal:ırda yapı­

lan ilk beş primcr korunma ç:ıl ışın:ısıncl:ı d:ı <AFA­

SAK, SPı\F 1, BAı\TAF, Cı\l 'A , Sl'INAF) benzer sonuc-

1:ıra ulaşılmıştır ( 13. 19. 20. 4. JO). 13u ç::ı lışııı:ıl:ırd:ı in­

me riski antikoagulan kullananlard:ı % 1. • ı iken kont-



rol gruplarında bu oran %4.5 bulunmuştur. Priıner 

korunma ç:ılı şrna larından ele.le edi len ortak somıca 
göre arnikoagulan tedavi ydcb 1000 hastadan 31'ini 
aspi rin ise 15-20 hastayı inmeden korumaktadır. Ça­
lışmalarcl:ı :ıntikoagulan tedavi düzeyi I:-JR (Intern~tı­
onal >Jorıııa l izecl Rario) değerleri ile izlenmiştir. Beş 

ça lışmada lıedcn cncn I NH değerleri 1.4 ile 4 .5 arasın­
da deği~ınektedir. INR değerleri 1.4 ile 2.8 arasında 
olan iki ~·a lışmada (BAATAF, SPINAF) tedaviden ya­
ra rl :ınnıa oranı diğer üç ça l ışmadan yüksek bulun­
nıu~tur. SPAF (Stroke Prevention in Arria l Fibrillation) 
ça lış ına grubu' :ıntikoagul;ın teclaviclen en çok yarar­
laıı:ın huna kar::i ıl ık antikoagulan tedaviye bağlı kana­
ma riski düşük olan hasta ları belirlemek amacı ile 
lıast:ı ların klinik ve ekokarcliyograf'i bulguları ile inme 
riski :ı r:ısındaki ilişkiyi belirlemeye ça lışmışlardır 

(15, 16). ilk ça lışmanın devamı olarak düzenlenen 
SPAF il ça l ı şmasında 75 yaşından k üçük veya büyük 
olan hastalar iki grup halinde anrikoagulan veya aspi­
rin almak üzere ranclornize edildiler(l 7). Her iki yaş 
grubunda iskeınik inme veya sistemik emboli riski 
hastalarda hipertansiyon , yeni kalb yetmezliği veya 
öyküde troınho-embolizm varl ığına göre belirleneli. 
Bu çalışmada 75 yaşından küçük hastala rda antiko­
aguhın tedaviye bağl ı majo r kanama risk i düşük bu­
lundu. Ancak bu ya::ı grubunda olup yı.ıkarıcla kaycle­
cli len risk faktörü olmayan ve aspirin almakta o lan 
hastala rda inme ve sisteınik embolizasyon oranı ela 
%0.5 gibi çok düşük bulundu. Somıç olarak bu çalış­

mada da :--srvAr ela iskenıik inmeden korunmada -anti­
k oagulan tedavinin üstün olduğu görülmek le birlikte 
i laç seçiminden önce düşük ve yüksek risk grupları­

nın clalıa iy i ranıınlanması gerektiği ortaya çıktı. Aynı 

yömle yapılan üçüncü çalışınacla (SPAr TII) ; sistolik 
k:ın basıncı 160 ınınHg'clan yüksek, sol ventrikül clis­
fonksiyonu bu lgu ları (yeni konjestif kalb yetmezliği 
veya ekokarcl iyografide ejeksiyon fraksiyonu < %25), 
öyküsünde inme veya geçici iskemik atak olan veya 
75 yas üzerindeki kadın hastalar yüksek risk grubu 
olarak cleğerlencliri lcli(l8) . Yüksek risk grubunda as­
pirin alan lıasrala rcla inme riski yılda yaklaşık o/o 8 ,öy­
küsü nele inme veya geçici is keınik atak olanlarda 
% 12 gibi daha ela yüksek bulundu. Bu çal ışmada öy­
küsünde hipertansiyon cl ışıncla yüksek risk faktörü 
olııı:ı yanlar orta risk grubunu oluşturuyordu . Orta 
r isk grubunda aspirin ile inme risk i yaklaşık %3.5, hi­
pertansiyon öyküsü dahil hiçbir yüksek risk bulgusu 
o l nı:ıy:ın düşük risk gnı buncl:ıki hasta larda inme riski 
yılda yaklaşık %1 bulundu. SPAF IlI ça l ışmasında 
yüksek riskli hasta ların bir grubu INR değeri 2 ile 3 
:ırasında o lacak şekilde diğeri ise INR değeri olarak 
l .2-J .5 ulaşıldıktan sonra düşük sabit doz antikoagu­
lasyon (0.5-3 ıııg/gün warforin) ile birlikte 325 mg as­
pirin alacık şekilde tedaviye alındı. Amaç yüksek 
riskl i hastalarda düşük clozlarcla uygulanan antiko-
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agulan tedavi ile düşük kanama riski :ıltında inmeden 
korunma olası lığını araştırmakt ı. Ancak düşük s:ıhi l 

doz warfarin ve aspirinin birlikte kullanıldığı y(iksek 
riskli hasra grubunda vasküler olay oranı (%7.9) I\'R 
değeri 2-3 arasında tutulan hasta grubundan çok yük­
sek (o/o 1.9) olduğu görülerek ça l ışmanın yüksek risk 
grubu erken sonlanclırılclı. 

Bürün atriyal fibrilasyon ça lışmaları birlik te değer­
lendirilcliğincle iskeın ik inmeden maksimum korun­
manın l NR değerinin 2 ile 3 a rasında okluğu clunı ııı­

cla sağlandığı nı göstermektedir. Aynı orancl:ı olnıas:ı 
ela INR değerleri 1.6 ve 2 arasıncl:ı olduğu duruıml:ı 

kısmen ele olsa sabit bir yar:ır sağlanahi l nıekteclir. 

f\T\1AI''lu hastalarda inmeden korunma ile ilgili ı\ıneri­
kan Nöroloji Akademisi (AA!\) ile Hart ve arkacLı~l:ı­

rının önerileri aşağıdaki ~ek ilde özetlenebilir ( ı O. J 4) 
Yüksek risk grubundaki bütün hastalara l NR değeri 

2.5 olacak (2.0-3.0) şeki lde, öyk(is(inde inme vey:ı 

geçici iskemik atak olan hastalarda ise INR değeri }O 

(2.5-4.0) olacak şekilde antikoagulan reclavi öneril­
mektedir. 1-l art 'ın ela aralarında bulunduğu bazı aras­
tırıcılar yaşı 75 üzerinde o lan hastalarda kanama riski 
yüksek olacağından ortalam:ı değeri 2.0 (16-2 5) ile 
anriko:ıgulasyonun kabul eclilehil ir bir alternatif ok lu­
ğu görüşündedir. Antikoagul:ın tedavinin yararlı o l­
duğu bütün durumlarda, herh:ı ngilıir kontrendik:ıs­

yon ile karşılaşıldığında hasta asr irin tedavisine : ılı­
nabilir. Düşük risk grubunda veya 60 yaş altıncla 

f\fVAF clışıncla bulgusu o lmayan lıastalarcla tek ba~ına 
aspirin kullanabilir. Bu ik inci gruptaki hastalar ila ~·s ı z 

ela izlenebilir. Ona risk grubunclakiler aspirin vey:ı 
anlikoagulan ile izlenebilir. Ancak ilaçsız veya aspirin 
ile izlenen bütün hastaların değişen risk faktö rleri yü­
nünden cleğerlencl i rilnıesi gerek t iği unutulnıarnalıclı r. 

Bütün hu bilgilere rağmen ant iko:ıgul:ın tecla\·iyi 
güvenil ir şekilde uygulayabi lmek için lıasta seçimi ivi 
yapılmal ı , hastanın böyle bir tedavideki isb irliği d~­
ğerlendirilmeli, tedavi süresince ayda en az bir kere 
INR değerleri kontro l edilmeli ve h:ısra sürekli olarak 
hekim kontro lünde olmalıdır. 

inmeden konınnı:1da güncell iğin i koruyan diğer 
bir konu ela karotis arter hastalığı ve cerrrah i te ­
davisidir semptomatik karotis arter hastalığınc.1:ı en­
clarrerektoıninin yeri biri Avrupa (ECST-European Cı­

roticl Surgeıy Trial) diğeri Kuzey Amerik:ıd:ı (f\AS­
CET-North Aınerican Syıııptomatic Cıroticl Enclartl.'­
rectomy Trial) yürütülen ve sonuçları 1991 vılıncl:ı 

açıklanan iki ranclomize ça lışınacla ı~ sonr:ı iıü Çm, ö l­
çüde netleşmiştir (8,12). Bu iki ça l ışma yakın zaın:ın­

cla semptom veren ileri derecede (%70-99) karotis 
stenozu olan lıasra larda cerrahinin yara rlı olduğunu 

göstermiştir. Her ik i çalışmada karotis da rlığı anjiyog-



r:ıfi i le cleğerlendirilın iş ancık farklı ölçme yöntemle­

ri kullanılmışı ır. Sonuç o larak geçici iskemik aıak ve­

y:ı hCıyük orand:ı düzelme gösteren inme bulguları ile 

seınpıomaıik duruma gelen ve ileri (%70-99) karoıis 

intern:ı cl:ı rlığ ı o lan olgubrda inme riskinin yüksek 

o lduf;u , riskin karotis darlık oranı arıtıkç:ı dalıa d:ı 

arttığı. perioper:ııu:ır nıorbicliıe ve ınortalite oran ı 

%61cl:ın dii~ük ol:ın bir merkezde cerrahi tedavinin 

rnedikal tedaviden üstün olcluğu görüklü. Bu sonuç-

1:ırın uygun ,·aka seçim i,enclarrerekıomi deneyimi iyi 

olan cerrah ve pcrioperaıuar koşulların iy i sağlandığ ı 

durumda geçerli olduğu unuıulnıarnalıd ır. 

ı\vrup: ı semptoınaıik karoıis endarıcrekıoınisi 

( l~CST) (_':ılışrn:ıs ıncla hafif darlık (%0-29) s:ıpı:ınan ol­

gularcla ipsi l :ııeral inme geçirme riskinin çok düşük 

olcluğu ve bu nedenle cerra lı i riskin olası bir yararı 

ort:ıd:ın kald ıracağı sonucuna varılmıştır. Aynı ça lış­

mada orta derecede darlık (%30-69) saptanan olgıı­

I:ırcla cl:ı inme riskinin cerrahi riski göze alacak kacl:ır 

yüksek olmaclığı sonucuna v:ırılmışıır (21) . Asempıo­

nı:ıtik k:ıroıis sıenozuncla enclarıerekıominin yeri he­

nüz sempıomaıik olgul:ı rdaki kadar netleşmiş değil­

d ir. Asympıonı:ı ı ic C:ırotid Surge ıy Trial (ı\CAS) %60 

ve üzerinde k:ıroıis darlığı olan o lgularda periopera­

ıuar ınorbidiıe ve ınorıalite %3 altıncla ise 5 yılda ipsi­

laıer:ıl inme riskinin az:ılclığın ı göstermişti r (9). Bu ça­

lışmada cerrahi girişim uygulanmayan grupta beş yı l­

da inme riski %1 l gibi clüşük bulunmuştur. Enclarte­

rckıomi grubunda bu oran % 5.1 idi. Diğer bi r deyiş­

le izleyen yılda bir hastayı inmeden korumak için s.:; 
lı:ısunın ameliyat olması gerekmektedir. Birçok araş­

ıırı cı : ısemptorn:ııik i«ıroıi s clarlı /'.ıı olgularında ciddi 

k:mliy:ık lıastalık riskinin inme riskinden yüksek ol­

duğunu y:ınısır:ı cerrahiden sağlanan yarar or:ının dü­

şük olduğunu gözönünde bulundurarak asemptonu­

ıik olgulara cerrahinin kolayca önerilemeyeceği gö­

rü~ünü savunmaktadır. Bu araştı rı cılar daha çok ya­

r:ırl:ınahilecek h:ı s ıa ların belirlenmesi gerektiğini ve 

ancak darlık oranı çok yüksek o lan hastalara cerrahi 

önerilehilc.:ceği görüşündedirler (2 1 ). Son yıl la rda ka­

roıis encla rıe rekıomisinin cla lı:ı y: ıygın uygulanmaya 

h:ışl:ınıası ile birlikte yapılan retrospektif değerlendir­

meler ccrr:ılıi morhiclite ve ınortnliıe oranlarının ran­

doııı i ze ç:ılı şm:ıla rcla sapı:ı n:ınl :ırın üstünde olcluğu­

mı giisternıiştir ( 22). 

Bu bilgiler ış ı ğında Türkiye·de k:ı roıis enclerterek­

ıonıisine aday hasıayı bel irlerken nöroloji uzmanının 

birlikte çalıştığı cerrahın gerçek ınorbidite-nıortaliıe 

değerlerini bilmesi gerektiği o rt :ıya çıkar. Özellikle 

: ıseınpıomatik karotis darlığı olan lıasıalarda enclarte­

rekıonıi karan öncesinde nöroloji uzmanı daha d:ı 

kuşkucu davranmalıclır. 
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