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ÖZET 
İskemik inme gelişiminde karotis stenozu önemli bir etyolojik faktördür. Bu çalışmada akut iskemik inme tanısı ile yatırılan 90 hastada 
karotis aterosklerozunun gelişiminde etkin risk faktörleri araştırılmıştır. Doppler ultrasonografide saptanan stenoz derecesine göre hastalar 
hafif stenoz grubu (stenoz derecesi< % 30), orta dereceli stenoz grubu (%30-69 arası), ağır stenoz grubu (> %70) olmak üzere üç gruba 
ayrılmıştır. Tek yönlü analizde, ağır stenoz grubunda yaş ortalamasının ve sigara kullanım oranının belirgin yüksek olduğu dikkat çekmiş-
tir (sırasıyla p=0.02, p=0.001). Bu grubda, iskemik kalp hastalığı ve periferik arter hastalığı yüksek oranda saptanmıştır (sırasıyla p=0.05, 
p=0.02). Logistik regresyon analizinde ise sigara kullanımı ve iskemik kalp hastalığı ağır karotis stenozu gelişiminde bağımsız risk faktörü 
olarak belirlenmiştir. Karotis plaklarının ultrasonografik karakterleri araştırıldığı zaman, soft, heterojen plakların, ağır stenoz grubunda 
diğer grublara oranla daha fazla olduğu gözlenmiştir. Sonuç olarak sigara ve iskemik kalp hastalığı, karotis aterosklerozunun gelişmesinde 
bağımsız risk faktörü olarak görülmektedir. 
Anahtar Kelimeler: Karotis, ateroskleroz. Risk faktörleri. 

Effective Risk Factors in Development Of Carotid Atherosclerosis  

SUMMARY 
Severe carotid stenosis has an importance in ischemic stroke development. In this study, effective risk factors in development of carotid 
atherosclerosis in acute stroke population are investigated. Patients were divided into three groups according to the degree of carotid 
stenosis: slight stenosis (<%30), medium stenosis (%30-69), severe stenosis (>%70). In univariate analysis, aging and smoking were 
found out as significant risk factors in carotid atherosclerosis development (respectively p=0.02, p=0.001). Ischemic heart disease and 
peripheral vascular disease were determined to have significant association with severe carotid stenosis (respectively p=0.05, p=0.02). 
When logistic regression analysis was used, smoking and ischemic heart disease were found to be significant independent determinants of 
severe carotid stenosis. When carotid plaque ultrasonic characterisation were investigated, soft, heterogenous plaques in severe stenosis 
group were found more than other groups. As a result, smoking and ischemic heart disease were seen to be important, independent risk 
factors in development of severe carotid atherosclerosis. 
Keywords: Carotis. Atherosclerosis. Risk factors. 

 
Karotis aterosklerozunun prevalansı değişik kaynak-
larda % 41-59 olarak belirtilmektedir. Ayrıca tüm 
inmelerin %22-40’nın, büyük arter hastalığına bağlı 
olduğu tanımlanmaktadır1-3. Aterosklerozun, karotis 
arteri diffüz olarak değil, genellikle tek veya birçok 
bölümünü ayrı ayrı etkilediği, sıklıkla bifurkasyonda, 

kıvrım yerlerinde geliştiği belirtilmektedir4. Ekstra-
kranial karotis aterosklerozu iki mekanizma ile 

serebral etkilenmeye neden olabilir. Bunlar 
hemodinamik mekanizma ve arteryel embolizmdir3,5. 
Hemodinamik etkinin, arterin lumen çapı kritik boyu-
tun altına düştüğünde geliştiği gösterilmiştir6. Bu 
kritik derece, damar çapının % 50-65 azalması ya da 
residüel lumenin 1-2 mm kalması olarak tanımlan-
mıştır6,7. Embolik mekanizma ise, ekstrakranial da-
mardaki lezyonun embolik kaynak olarak davranma-
sı, platelet debrisleri ve trombosit materyelin beyine 
embolize olmasını kapsamaktadır2,6,8,9. 
Klinik olarak, hemodinamik mekanizma ile meydana 
gelen enfarktların genellikle tekrarlayıcı minör inme-
ler veya dalgalanma gösteren semptomlara yol açtığı, 
subkortikal terminal alan enfarktları meydana getir-
diği öne sürülmektedir. Buna karşın, embolik meka-
nizma ile kortikal dal enfarktlarının geliştiği ileri 
sürülmektedir9. 
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Çalışmamızda inme nedeni ile başvuran hastalarda 
karotis doppler ultrasonografi bulguları değerlendi-
rilmiş, karotis aterosklerozunda etkili olabilecek risk 
faktörleri belirlenmeye çalışılmıştır. 
  

Materyel ve Metod 

Bu çalışmada 1999-2001 tarihleri arasında servisi-
mizde tıkayıcı tipte inme tanısı ile yatan 90 hasta 
çalışma kapsamına alınmıştır. Hematom, subaraknoid 
kanama, yer kaplayan lezyon gibi nedenlere bağlı 
inmeler çalışma kapsamı dışında bırakılmıştır. Risk 
faktörü olarak, hipertansiyon, diabetes mellitus, siga-
ra kullanımı, iskemik kalp hastalığı, konjestif kalp 
yetmezliği, myokard enfarktüsü, oral kontraseptif 
kullanımı, periferik vasküler hastalık, hiperlipidemi, 
geçirilmiş inme veya geçici iskemik atak sorgulan-
mıştır. Tüm hastalara erken dönem (başvuru sırasın-
da) ve 72 saat sonra bilgisayarlı beyin tomografisi 
(BBT) çekilmiş ve enfarkt yerleşimine göre kortikal-
subkortikal enfarktlar olarak sınıflama yapılmıştır.  
Tüm hastalara elektrokardiyografi (EKG) ve 
transtorasik ekokardiyografi (TTE) çekilmiş, aynı 
kardiyoloji uzmanı tarafından değerlendirilmiştir. 
TTE bulgularına göre yüksek ve orta kardiyoembolik 
risk grupları belirlenmiştir. Literatür bilgileri bazında 
yüksek risk grubunda protez kalp kapağı, valvuler 
kapak hastalığı +atriyal fibrilasyon, ventriküler anev-
rizma, 4 haftadan erken geçirilmiş myokard enfarktü-
sü, atriyal miksoma, mural trombus, dilate kardiyo-
myopati, akinetik sol ventrikül segmenti, infektif 
endokardit; orta risk grubunda ise mitral valv 
prolapsusu, mitral anulus kalsifikasyonu, atriyal 
fibrilasyon eşlik etmeyen valvuler kapak hastalığı, 
spontan eko kontrast, atriyal septal anevrizma, patent 
foramen ovale, hipokinetik sol ventrikül segmenti, 
son 6 ay içinde geçirilmiş myokard enfarktüsü kabul 
edilmiştir10. 
Her hastaya Acuson XP-4 cihazı ile aynı radyoloji 
uzmanı tarafından kolor doppler ve 5-7 MHz prob 
kullanılarak dupleks ultrasonografik inceleme yapıl-
mış ve karotis vertebral arterlerin ekstrakranial 
segmentleri incelenmiştir. Stenoza neden olan plak 
varsa stenoz derecesi, plakların ekojeniteleri, yüzey 
özellikleri, stabil olup olmadıkları değerlendirilmiş-
tir. Saptanan karotis stenoz derecesine göre hastalar 3 
grupda toplanmıştır. Stenoz derecesi %0-29 arasında 
olanlar 1.ci grubu, % 30-69 arasında olanlar 2.ci 
grubu, %70 ve üzerinde olanlar 3.cü grubu oluştur-
muştur.  
Karotis stenoz derecesine göre belirlenen üç grubun 
risk faktörleri açısından tek yönlü analiz ile karşılaş-
tırılmasında, One way ANOVA ve ki-kare testi kul-
lanılmıştır. Daha sonra logistik regresyon analizi ile 
stenoz derecesinin artmasında rol alan bağımsız risk 

faktörleri saptanmıştır. İstatistik analizde SPSS 10.0 
programı kullanılmıştır.  
  

Bulgular 

Stenoz derecesine göre 1.ci grubu oluşturan hafif 
stenoz grubunda 46, orta derecede stenoz grubunda 
24, ileri derecede stenoz grubunda 20 hasta bulun-
maktadır. Grupların değişik risk faktörleri açısından 
karşılaştırılması Tablo I’de görülmektedir. Orta ve 
ileri stenoz grubunu oluşturan hastalarda yaş ortala-
masının yüksek olduğu dikkat çekmiştir. Sigara kul-
lanım oranı, ileri stenoz grubunda anlamlı düzeyde 
yüksektir. Birlikte olan hastalıklar değerlendirildi-
ğinde, ağır stenoz grubunda iskemik kalp hastalığı ve 
periferik arter hastalığının anlamlı düzeyde yüksek 
olduğu gözlenmiştir. Gruplar arasında lipid statüsü-
nün durumu Tablo II’de görülmektedir, Grup 3’de 
değerler daha yüksek olmakla beraber gruplar arasın-
da istatistiki farklılık saptanmamıştır. EKG bulguları 
değerlendirildiğinde, iskemik EKG değişikliklerinin 
ileri stenoz grubunda önemli düzeyde yüksek olduğu 
dikkat çekmiştir (p=0.03, Tablo III). TTE’de orta ve 
yüksek risk faktörlerinin dağılımı Tablo IV’de gö-
rülmektedir, gruplar arasında önemli farklılık göz-
lenmemiştir (p=0.47). Enfarkt tipleri Tablo V’de, 
plak tipleri ise Tablo VI’de görülmektedir. Kortikal 
enfarktların ve soft, heterojen plakların Grup III’de 
daha sık görüldüğü dikkat çekmektedir (sırasıyla 
p=0.03, p=0.0001).  
 
Tablo I- Gruplar arasında değişik risk faktörlerinin 

dağılımı 
 GRUP I GRUP II GRUP III p 

Yaş ortalaması (59±11 
yıl) 

(65±10 
yıl) 

(63±7 
yıl) 0.02* 

Cinsiyet (K/E) 26/20 10/14 9/11 0.08 
Obesite % 45 % 38 % 39 0.07 
Oral kontraseptif  
kullanımı % 6 % 4 % 0 0.67 

Sigara kullanımı % 38 % 46 % 92 0.001* 
Alkol kullanımı % 17 % 25 % 46 0.08 
Hipertansiyon % 66 % 79 % 69 0.5 
Diabetes Mellitus % 28 % 46 % 54 0.12 
İskemik kalp hastalığı % 15 % 25 % 46 0.05* 
Konjestif kalp yetmezliği % 25 % 17 % 15 0.63 
Periferik damar hastalığı % 2 % 8 % 23 0.02* 
Geçirilmiş GİA % 11 % 13 % 15 0.93 
Geçirilmiş inme % 15 % 29 % 23 0.09 

p <0.05 
GIA: geçici iskemik atak 
(): ortalama değer± standart sapma 
Tablo II- Gruplar arasında lipid statüsünün durumu  
 GRUP I GRUP II GRUP III p 
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Total kolesterol (mg/dl) (208±62) (217±99) (229±57) 0.61 
HDL (mg/dl) (41±5) (40±5) (41±6) 0.96 
LDL (mg/dl) (150±58) (147±45) (165±54) 0.63 
VLDL (mg/dl) (29±15) (28±14) (37±35) 0.29 
Trigliserid (mg/dl) (147±76) (142±69) (150±81) 0.93 

(): ortalama değer± standart sapma 
 
Tablo III- Gruplar arasında EKG bulgularının  

dağılımı 
 GRUP I GRUP II GRUP III 
Atriyal fibrilasyon %9 %4 %0 
Sol ventrikül hipertrofisi %6 %21 %8 
İskemik değişiklikler %15 %33 %46 

 
Tablo IV- Gruplar arasında TTE bulgularının  

dağılımı 
 GRUP I GRUP II GRUP III 
Yüksek kardiyoembolik risk 
faktörleri %11 %25 %15 

Orta kardiyoembolik risk 
faktörleri %45 %29 %46 

 
Tablo V- Gruplar arasında serebral enfarkt tiplerinin 

dağılımı 
 GRUP I GRUP II GRUP III 
Kortikal enfarkt %28 %54 %69 
Subkortikal enfarkt %60 %38 %23 

 
Tablo VI- Gruplar arasında karotis plak tiplerinin 

dağılımı 
 GRUP I GRUP II GRUP III 
Soft %15 %29 %46 
Kalsifiye %45 %54 %8 
Heterojen %0 %17 %46 

 
İleri karotis stenozu oluşumunda etkili bağımsız risk 
faktörlerini belirlemek açısından logistik regresyon 
analizi yapıldığında, sadece sigara kullanımı ve 
iskemik kalp hastalığı önemli bağımsız risk faktörleri 
olarak dikkat çekmiştir. Sigara içenlerde ileri karotis 
stenozu saptanma olasılığı sigara içmeyenlere göre 
4.9 kat fazla bulunmuştur [95.0% CI 1.4-16.1]. 
İskemik kalp hastalığı olanlarda, ileri karotis stenozu 
olasılığı 4.2 kat fazladır [95.0% CI 1.2-14.2] [Tablo 
VII].  
 
Tablo VII- Ciddi karotis stenozu grubunda  

belirleyici risk faktörlerinin logistik 
regresyon analizi 

 B SE p OR 95.0% CI 
Sigara 1.5 0.6 0.009 4.9 1.4-16.1 
İskemik kalp hastalığı 1.4 0.6 0.01 4.2 1.2-14.2 

Yüksek kardiyoembolik risk faktörleri:  

Protez kapak, valvuler kapak hastalığı+atriyal 
fibrilasyon, ventriküler anevrizma, myokard enfark-
tüsü (<4 hafta), atriyal miksoma, mural trombus, 
dilate kardiyomyopati, akineik sol ventrikül segmen-
ti, infektif endokardit,  
Orta kardiyoembolik risk faktörleri: 
Mitral valv prolapsusu, mitral anulus kalsifikasyonu, 
atriyal fibrilasyon eşlik etmeyen valvuler kapak has-
talığı, spontan eko kontrast, atriyal septal anevrizma, 
patent foramen ovale, hipokinetik sol ventrikül seg-
menti, myokard enfarktüsü (>4 hafta)  
  

Tartışma 

Ateroskleroz, insanda en sık görülen damar hastalığı-
dır. Ateroskleroz erken yaşlarda başlamakla birlikte 
orta yaşlardan itibaren semptom vermeye başlar. 
İlerleyen yaşla birlikte sadece prevalansı değil, aynı 
zamanda hastalığın şiddeti de artmaya başlar. Litera-
türde yaşla karotis aterosklerozu arasındaki ilişkinin 
önemi vurgulanmıştır1,11-15. Çalışmamızda orta ve 
ileri stenoz grubunda yaş ortalamasının yüksek oldu-
ğu dikkat çekmiştir.  
Çeşitli çalışmalarda erkeklerde ateroskleroz eğilimi-
nin yüksek olduğu, menapoz döneminden sonra ka-
dınlarda da eğilimin arttığı, ileri yaşlarda erkeklere 
yakın düzeye eriştiği saptanmıştır12,13,16-18. Menapoz-
da kilo artışı, lipidlerde değişiklik, insülin direnci, 
endotel fonksiyon bozukluğu, homosistein, lipoprote-
in (a), çeşitli koagülasyon faktörlerinde artışın buna 
neden olabileceği ileri sürülmektedir19. Çalışmamız-
da muhtemelen hasta popülasyonu menapoz sonrası 
dönemi kapsadığı için, cinsiyet ateroskleroz gelişi-
minde risk faktörü olarak dikkat çekmemiştir.  
Obesitenin ateroskleroz gelişiminde etken olduğunu 
savunan araştırıcıların yanısıra, ilişki olmadığını 
belirten çalışmalar da vardır4,18. Bu çalışmada vücut 
kitle indeksi gibi objektif bir kriter kullanılmadığı 
için sonuçlar güvenilir değildir.  
Oral kontraseptiflerin pıhtılaşma faktörlerinde deği-
şikliğe neden olarak, trombogenezi arttırdığı tanım-
lanmaktadır13,20. Çalışmamızda oral kontraseptif 
kullandığını belirten hasta sayısı çok azdı. Bu neden-
le aterokleroz gelişiminde kontraseptiflerin yeri ko-
nusunda sonuçlarımız yetersizdir.  
Çalışmamızda da saptandığı gibi birçok çalışmada 
ateroskleroz gelişiminde sigaranın rolü kabul edil-
mektedir4,11,14,17,18,21-24. Sigara kullanımının fibrinojen 
seviyesi ve hemoglobin konsantrasyonunu etkilediği, 
aterosklerozu hızlandırdığı öne sürülmektedir. Sigara 
içme süresinin artması ile bu riskin çok daha hızlı 
arttığı belirtilmektedir.  
Orta derecede alkol kullanımının, prostosiklin düze-
yini arttırarak, vazodilatasyon yaparak, trombosit 
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agregasyonunu inhibe ederek, fibrinolitik sistem 
aktivitesini arttırarak, LDL kolesterol düzeyini düşü-
rerek inmeden koruyucu etki yaptığı ileri sürülmek-
tedir14,25,26. Ağır alkol kullanımının, fibrinojen ve 
diğer pıhtılaşma faktörlerinin düzeyini, trombosit 
agregasyonunu, kan vizkozitesini arttırarak, vazo-
konstriksiyona neden olarak serebral ve koroner 
damarlarda aterogenezi hızlandırdığı ileri sürülmek-
tedir20,26. Diabetlilerde ve belirgin diabeti olmamakla 
beraber glikoz toleransı bozuk bireylerde az ya da 
orta derecede alkol tüketiminin daha belirgin 
ateroskleroz ile birlikte olduğu ileri sürülmektedir27. 
Çalışmamızda ileri stenoz grubunda alkol kullanımı 
daha yüksek oranda olmakla beraber, bu oran diğer 
gruplar ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 
önemli düzeye ulaşmamıştır.  
Hipertansiyon, inme gelişiminde önemli risk faktör-
lerinden birisidir11,14,17,21,28. Karotis aterosklerozu ile 
hipertansiyon arasındaki ilişki çeşitli araştırıcılar 
tarafından vurgulanmıştır14,18,28,29. Buna karşın Handa 
ve ark. inmeli hastalarda hipertansiyon ve karotis 
aterosklerozu arasında ilişki saptamamışlar ve bunu 
inmeli popülasyonda genel olarak hipertansiyon 
prevalansının yüksek olmasına bağlamışlardır12. 
Lemne ve ark., hipertansiyon ve karotis arterde 
intima-media kalınlığı arasında ilişki saptamamışlar-
dır. Buna karşın, Fabris ve ark. hipertansiyonun 
ekstrakranial damarlardan çok intrakranial arterleri 
etkilediğini ileri sürmüşlerdir11,13. Weber, sistolik kan 
basıncının erken karotis aterosklerozunun kuvvetli 
belirleyicisi olduğunu öne sürmüştür15. Çalışmamız-
da hipertansiyon hafif-orta-ağır olmak üzere tüm 
karotis aterosklerozu gruplarında yüksek orandadır. 
Gupların kendi arasında karşılaştırılmasında hiper-
tansiyon açısından farklılık saptanmamıştır.  
Epidemiyolojik çalışmalarda diabetes mellitus ile 
aterosklerotik hastalıklar arasında ilişki gösterilmiş-
tir4,23. Bogousslavsky ve ark., karotis atersklerozlu 
hastalarda kontrol grubuna göre daha yüksek oranda 
diabetes mellitus insidansı bulmuşlardır18. Fabris ve 
ark, plazma glukoz düzeyi ile karotis stenozunun 
şiddeti arasında güçlü bir bağlantı olduğunu ileri 
sürerken, Dempsey ve ark, karotis plak kalınlığı ile 
diabetes arasında anlamlı ilişki olmadığını saptamış-
lardır11,21. Kalogeropoulou ve ark., diabette ateros-
kleroz gelişiminde plazma endotelin-1 ve serbest 
radikallerin düzeyinde artış, prostosiklin düzeyinde 
azalmanın rol oynadığını ileri sürmüşlerdir30. Çalış-
mamızda orta ve ileri stenoz grubunda diabet oranı 
daha yüksek olmakla beraber, gruplar arasında ista-
tistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır.  
Çeşitli araştırmacılar, periferik arter hastalığı ve 
karotis aterosklerozu arasındaki ilişkiye dikkat çek-
miştir18,25,31. Çalışmamızda da ileri stenoz grubunda 
periferik arter hastalığı oranı yüksek bulunmuştur.  
Birçok çalışmada karotid stenoz, iskemik inme, 
iskemik kalp hastalığı arasında yakın ilişki vurgu-

lanmıştır1,11,13,25,28,32. Ateroskleroz jeneralize bir olay 
olup koroner damarlar, periferik arerler, karotis arter-
ler, intraserebral arterler yaygın olarak etkilenmekte-
dir. Genel olarak inmeli hastalarda koroner arter 
hastalığı oranı %25-48 olarak belirtilmektedir32,33. 
Karotis aterosklerozu ciddiyetinin iskemik kalp has-
talığının belirleyicisi olabileceği ileri sürülmektedir2. 
Ayrıca koroner arter bypass operasyonundan sonra 
inme geçiren hastalarda en önemli etyolojik faktörün 
karotis hastalığı olduğu saptanmıştır31. Çalışmamızda 
ciddi stenoz grubunda iskemik kalp hastalığı oranı 
belirgin yüksektir. EKG bulguları değerlendirildiğin-
de iskemik değişikliklerin ileri stenoz grubunda be-
lirgin yüksek olduğu dikkat çekmiştir. İnmeli hasta-
larda mortalitenin en önemli sebeblerinden birisinin 
koroner kalp hastalığı olduğu dikkate alınarak 
semptomatik ya da asemptomatik karotis stenozlu 
hastalarda iskemik kalp hastalığının araştırılması 
önem taşımaktadır. Albers ve ark. nın inme alt grup-
larında transösafageal ekokardiyografi (TEE) bulgu-
larını değerlendiren çalışmalarında, semptomatik 
önemli karotis stenozuna sahip hastalarda TEE nin 
yararının düşük olduğu saptanmıştır34. Çalışmamızda 
tüm hastalara kardiyoembolik risk faktörlerinin de-
ğerlendirilmesi açısından TTE yapılmıştır, ciddi 
stenoz grubunda TTE’da yüksek kardiyoembolik 
kaynaklar %15, orta riskli kardiyoembolik kaynaklar 
%46 oranında saptanmıştır. Karotis stenozlu hasta-
larda TTE yapılması etyolojide diğer risk faktörleri-
nin belirlenmesi açısından katkı sağlayacağı gibi 
tedavide antikoagülan, antiagregan tedavi seçiminde 
rol alacaktır.  
Geçici iskemik ataklar, daha sonra gelişebilecek 
serebral enfarktlara öncülük edebilmektedir, bu özel-
liği nedeni ile ikaz edicidir. Daha önce geçirilmiş 
inmeler ise ikinci bir inme için tek başına GİA’dan 
daha büyük risk faktörüdür35. Çalışmamızda orta ve 
ciddi karotis stenozu grubunda daha önce inme ge-
çirme oranı GİA’a göre daha yüksektir. Ancak grup-
lar arasında GİA ve inme oranı açısından istatistiki 
önemli farklılık saptanmamıştır.  
ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities) çalış-
masında karotis arter aterosklerozu olan vakalarda 
plazma total kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserid 
düzeyi kontrol vakalarına göre daha yüksek, HDL 
kolesterol seviyesinin daha düşük olduğu saptanmış-
tır36. Diğer çalışmalarda da yüksek LDL- düşük HDL 
kolesterol düzeyinin karotis aterosklerozu gelişimin-
de bağımsız risk faktörü olduğu ileri sürülmüş-
tür4,11,13,28. 
Çeşitli araştırıcılar, ekstrakranial karotis ateros-
klerozlu inmeli hastalarda, kortikal enfarkt gelişme 
oranının yüksek olduğunu öne sürmüştür1,37,38. Ça-
lışmamızda hafif stenoz grubunda subkortikal 
enfarkt, orta ve ciddi stenoz grubunda ise kortikal 
enfarktlar sıktır.  
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Aterosklerotik plakların neden olduğu stenoz derece-
si kadar plakların histolojik yapısı ve morfolojisinin 
de önemli olduğuna dikkat çekilmektedir16. Yüksek 
oranda yağ içeren soft, hipoekojen plakların GİA ve 
inme ile ilişkili olduğu saptanmıştır5,8,16. Heterojen 
plakların semptomatik hastalarda daha yaygın olduğu 
ileri sürülmektedir5. %75’den büyük stenoz ve soft 
plaklı hastaların yüksek inme riskine sahip olduğu, 
daha az stenoza neden olan kalsifiye plaklı hastaların 
ise düşük riske sahip olduğu tanımlanmıştır8. Çalış-
mamızda hafif ve orta stenoz grubunda kalsifiye 
plakların, yüksek stenoz grubunda ise soft ve hetero-
jen plakların yoğun saptandığı dikkat çekmiştir.  
Tek yönlü analizlerde ileri yaş, sigara kullanımı, 
iskemik kalp hastalığı ve periferik arter hastalığı 
ciddi karotis stenozu gelişiminde belirleyici risk 
faktörleri olarak dikkat çekmekle beraber logistik 
regresyon analizinde sadece sigara ve iskemik kalp 
hastalığının karotis stenozunun ilerlemesinde bağım-
sız risk faktörleri olduğu saptanmıştır.  
Sonuç olarak, karotis stenozunun ağırlaşmasında 
önemli risk belirleyici faktör olan sigara kullanımı ile 
mücadele etmek önem taşımaktadır. İnmelerin önem-
li bir kısmının ağır karotis arter stenozuna bağlı geliş-
tiği dikkate alındığında, düzeltilebilir faktör olan 
sigaranın üzerinde durulması gerek primer gerek 
sekonder inme korunmasında önem taşımaktadır. 
Günümüzde Nöroloji polikliniklerinde karotis arter 
incelemeleri yaygın olarak yapılmaktadır. Ancak, 
inme geçirmeyen, iskemik kalp hastalığı tanısı ile 
Kardiyoloji ve Dahiliye polikliniklerinde izlenen 
olgularda da karotis arter incelemelerinin yaygınlaştı-
rılması önemlidir. Koroner arter hastalarında ciddi 
karotis stenozu riskinin yüksek olduğu dikkate alına-
rak bu yaklaşımın benimsenmesi inmeden primer 
korunmada önemli katkı sağlayacaktır.  
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