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Abstract  
Aim: The aim of the study is to evaluate patients who underwent decompressive surgery 
followed by malignant MCA infarction diagnosis in our center and compare and discuss our 
results with the current literature. 
Materials and Methods: This is a retrospective evaluation of thirty-one malignant middle 
serebral artery infarction patients who underwent decompressive surgery and were 
admitted to the Inonu University Turgut Ozal Medical Center, Neurology Clinic Stroke Unit 
between January 2013 and May 2015. 
Results: All patients underwent decompression + duraplasty procedures. The survival rate 
of the patients who underwent surgery and were followed for at least six months was 29%. 
The mean age of 18 women and 13 men patients was 65.5 years. The survival rate was 50% 
in patients under ≤65. 
Conclusion: The mortality rate was higher than expected compared with the literature 
because of the wide range of indications. We observed that multiple risk factors for 
cerebrovascular diseases and age (above 65) resulted in a statistically significant increase in 
postoperative mortality. The decompressive surgery in eligible patients may reduce 
mortality and may provide partial functional well-being. 
Keywords: Stroke; Malignant MCA İnfarction; Decompressive Surgery. 
 
Öz 
Amaç: Merkezimizde malign Orta serebral arter tıkanıklığı ile takip edilirken dekompresif 
cerrahi uygulanmış olan hastaları değerlendirmek ve sonuçlarını güncel literatür bilgileriyle 
karşılaştırarak tartışmak. 
Gereç ve Yöntem: Ocak 2013-Mayıs 2015 tarihleri arasında İnönü Üniversitesi Turgut Özal 
Tıp Merkezi Nöroloji kliniğini inme ünitesinde malign Orta serebral arter tanısı almış ve 
dekompresif cerrahi yapılmış 31 hasta retrospektif olarak değerlendirilmiştir. 
Bulgular: Hastaların tamamına dekompresyon+duraplasi cerrahi prosedürü uygulandı. 18 
kadın, 13 erkek hastanın yaş ortalaması 65,5’ti. Cerrahi uygulanan hastaların en az altı aylık 
izlem sonunda sağ kalım oranı %29 olarak bulundu. Yaş ≤65 alındığında sağ kalım %50 
oranında gözlendi.  
Sonuç: Mortalite oranı literatür ile karşılaştırıldığında beklenenden yüksek olmakla beraber 
bu durumun cerrahi için hasta seçiminde kriterlerin daha geniş aralıkta tutulmasından 
kaynaklandığı düşünülmektedir. İnme için risk faktörü sayısının birden fazla olması ve 
cerrahiye alınan hastaların yaşının >65 olmasının cerrahi sonrası mortaliteyi istatiksel olarak 
anlamlı bir şekilde arttırdığı görülmüştür. Uygun hastalarda yapılan dekompresif cerrahi 
mortaliteyi azaltırken, fonksiyonel anlamda kısmi iyilik hali sağlayabilir. 
Anahtar Kelimeler: İnme; Malign OSA Tıkanıklığı; Dekompresif Cerrahi. 
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GİRİŞ 
 
İnme, merkezi sinir sisteminde iskemi ya da kanamaya 
bağlı olarak ortaya çıkan nörolojik defisit şeklinde 
tanımlanır. Nörolojik acil bir durumdur. İnme hemen 
bütün ülkelerde morbiditenin ve uzun süreli sakatlığın en 
önemli nedeni olup endüstrileşmiş ülkelerde, 
kardiyovasküler hastalıklar ve kanserden sonra üçüncü en 
sık ölüm nedenidir (1,2). 2010 Dünya sağlık örgütü 
verilerine göre her yıl dünyada 15 milyon yeni inme 
vakası görülmekte olup bunların üçte biri ölümle 
sonlanmakta, üçte birinde ise kalıcı sakatlıklar 
oluşmaktadır (3). İnmelerin büyük çoğunluğu iskemik 
inme olup (%80), diğerleri intraserebral hemoraji (%15) 
ve subaraknoid kanamadır (%5) (4). Ülkemizde de ulusal 
düzeyde tüm yaş gruplarında görülen ilk 10 ölüm nedeni 
arasında serebrovaküler hastalıklar %15 ile ikinci sırada 
yer almaktadır. 
 
İnmedeki yüksek mortalite ve morbiditenin önemli 
sebeplerinden biri enfarkt veya hemoraji alanın 
etrafındaki yaygın ödem sonucu gelişen kafa içi basınç 
artışına bağlı herniasyondur. İskemi alanı ne kadar geniş 
olursa, intrakranial hacim sabit olduğundan ödemli 
dokunun şişmesi daha fazla olacak ve kafa içi basıncında 
artma meydana gelecektir. Bu durum normal beyin 
parankimini etkileyerek beyin kan dolaşımını ve 
dolayısıyla da perfüzyon basıncını bozacaktır (5). Malign 
orta serebral arter (OSA) enfarktları, lober ve kortikal 
hematomlar unkal ve transtentorial herniasyona yol 
açarken, serebellar enfarkt, serebellar ve beyin sapı 
hematomları ise transforaminal tonsiller herniasyona yol 
açabilirler (6). Malign OSA infarktı terimini ilk olarak 
Hacke ve ark. kullanmış olup, ilk 48 saat içinde gelişen 
büyük enfarkt alanının, artan beyin ödemi ve kitle etkisi 
ile genellikle ilk hafta içinde, agresif medikal tedaviye 
rağmen transtentorial herniasyon ve ölüme yol açması ile 
sonuçlanabilen orta serebral arter tıkanıklıklarını 
tanımlamak için kullanılmıştır (7). Tüm akut iskemik 
inmelerin %10 kadarını oluşturur. Malign OSA infarktında 
OSA sulama alanında BT’de en az %50 hipodansite ve 
2/3’ünden fazlasında perfüzyon defekti vardır (8). Malign 
OSA enfarktları etkin medikal tedaviye rağmen %80’lere 
varabilen yüksek mortalite oranına sahiptir (9). 
 
Dekompresif cerrahi ilk olarak 1901 yılında Kocher 
tarafından postravmatik beyin ödemi için, 1905 yılında 
ise Cushing tarafından beyin tümörlü bir vakada kafa içi 
basıncı azaltmak için yapılmıştır (10,11). Günümüzde en 
sık uygulanan şekliyle (Kraniektomi+duraplasti) 1981 
yılında Rengachery tarafından gerçekleştirilmiştir (12,13). 
Amaç cerrahi dekompresif kraniyektomi ile ilave hacim 
alanı sağlamak ve enfarkt- ödem-enfarkt kısır döngüsünü 

kırmaktadır. Cerrahinin komplikasyonları; yara 
enfeksiyonu, higroma, beyin omurilik sıvı kaçağı, 
hidrosefali ve paradoksal herniasyon olarak sayılabilir 
(14). Buradaki önemli sorunlardan biri hangi hastaların 
dekompresif cerrahiden fayda görecekleri ve 
zamanlamadır. İnme olayının başında bu sorunun 
cevabını vermek oldukça güç olmakla beraber bu işlemin 
geri dönüşümsüz olayların gelişmesinden önce 
uygulanması akılcıdır. Böylece normal dokunun ve 
penumbranın kompresyonu önlenerek enfarktın 
sınırlandırılması mümkün olacaktır (15). Bir başka ifadeyle 
geniş enfarktlı ve büyük hematomlu hastalarda, medikal 
tedaviye rağmen kitle etkisinde artış devam etmekteyse 
dekompresif cerrahi yaşam kurtarıcı bir tedavi seçeneği 
olabilir (16,17). 
 
Bu yazıda, merkezimizde akut inme olgularından malign 
OSA infarktı olan ve dekompresif cerrahi uygulanan 
hastalar retrospektif olarak değerlendirilmiş olup, 
operasyon sonrası izlem süreleri, sağ kalım oranları, 
dizabilite skorları ve sağ kalım oranlarını etkileyen risk 
faktörleri mevcut literatür bilgileriyle karşılaştırılmıştır. 
 
GEREÇ VE YÖNTEM 
 
Değerlendirmeye Ocak 2013-Mayıs 2015 tarihleri 
arasında İnönü Üniversitesi Turgut Özal Tıp Merkezi 
Nöroloji kliniği inme ünitesinde inme tanısı almış 
hastalardan malign OSA enfarktı olan 18 kadın, 13 erkek 
toplam 31 hasta alındı. Değerlendirmeye alınan 
hastaların ayrıntılı anamnezleri, özgeçmişleri, nörolojik 
muayeneleri kaydedildi. Enfarkt alanı BT ve MRG 
tetkikleri ile belirlendi. Olgular klinik ve radyolojik olarak 
takip edilerek herniasyon riski açısından Nöroşirurji 
Anabilim dalı ile konsulte edildi. Medikal tedaviye 
rağmen beyin ödemi ve doku şiftinde artış gösteren 
hastalar herniasyon gelişimini önlemek amacıyla 
Nöroşirurji tarafından dekompresif cerrahiye alındı. 
Cerrahiye alınma kriterleri etkili medikal tedaviye rağmen 
bilinçte gerileme ve beyin herniasyon klinik bulgularının 
ortaya çıkması, yaşam beklentisinin 3 yıldan az olmaması, 
tedaviyi bozacak başka ciddi bir hastalığın olmaması, 
inme öncesi modifiye Rankin Skalası (mRS) skorunun≥2 
olmaması, Glaskow Koma Skalasında (GKS) ≥2 azalma 
olması, bilateral ışığa yanıtsız dilate pupil olmaması, ışık 
refleksinin alınıyor olması ve gebelik olmaması olarak 
belirlendi. Cerrahi uygulanan hastaların inme sonrası 
cerrahiye kadar geçen süreleri, risk faktörleri, geliş ve 
çıkış GKS, mortalite oranları, dizabilite skorları ve cerrahi 
sonrası yaşam süreleri kaydedildi. Fonksiyonel bağımlılık 
ve iyileşmeleri değerlendirmek için mRS kullanıldı (Tablo 
1). 

 
Tablo 1. Modifiye Rankin Skalası 

0 Hiç semptom yok 
1 Belirgin sakatlık yok, semptomlara rağmen hasta günlük aktivitelerini ve görevlerini yerine getirebiliyor 
2 Hafif sakatlık; geçmişte yaptığı bütün olağan görev ve aktiviteleri yapamıyor ama yardım olmaksızın kendi işlerini yapabiliyor 
3 Orta derecede sakatlık; kendi işlerini görmek için kısmen yardıma ihtiyacı var, ama kendi başına yardımsız yürüyebiliyor 
4 Ağır sakatlık; yardımsız yürüyemiyor ve yardımsız bedensel ihtiyaçlarını karşılayamıyor 
5 Çok ağır sakatlık; yatağa bağımlı, inkontinans ve devamlı bakıma ve dikkate muhtaç 
6 Ölüm 
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C ̧alışmanın istatistikleri SPSS ver 20.0 (Statistical Package 
for the Social Sciences) istatistik programı kullanılarak 
yapıldı. Sürekli değis ̧kenlerin dağılım paternleri 
Kolmogrov-Smirnov testi ile ölc ̧üldu ̈. I ̇ki grubun 
ortalamaları student t- testi ile kars ̧ılaştırıldı. Non-
parametrik verilerin karşılaştırılmasında Fisher exact chi-
square testi kullanıldı. Veriler, ortalama ve standart 
sapmalar (SS) olarak verildi. İstatistiksel anlamlılık 
seviyesip<0.05 olarak kabul edildi. 
 
BULGULAR 
 
1-13 gün içinde etkili anti-ödem tedaviye rağmen klinik 
kötüleşme gösteren ve dekompresif cerrahiye alınan 18 
kadın, 13 erkek olmak üzere toplam 31 malign OSA 
enfarktlı hasta değerlendirildi. Malign OSA kriteri olarak; 
BT ve MRG’da OSA sulama alanının en az %50’sinde 
hipodansite olması alındı (8). Yaşları 31-81 (ortalama 
65.5) arasında değişen hastaların tamamına 

kraniektomi+duraplasti cerrahi prosedürü uygulandı 
(Resim 1). 
Cerrahi sonrası 9 (%29) hasta yaşarken (izlem süresi en az 
180 gün), 22 (%71) hasta kaybedildi. Sağ kalımla cinsiyet 
arasında anlamlı farklılık yoktu (erkek sağ kalım %30.8, 
kadın sağ kalım %27.8). Yaşayan hastaların yaş ortalaması 
62,6 iken, kaybedilenlerin 66,7 olarak gözlendi. 
Etyolojide hastaların %61,3’ü kardiyoembolik inme iken, 
%38,7’si aterotrombotik inme olarak saptandı. Ölen 
hastaların cerrahi sonrası ortalama yaşam süreleri 12,8 
gündü. Bu hastaların 12’si kardiyak nedenlerden, 3’ü 
enfeksiyon nedeniyle, 7 hasta ise herniasyon nedeniyle 
ölmüştü. Cerrahiye alınan hastaların cerrahi öncesi 
ortalama GKS’ları 8.45, ortalama mRS ise 4.26 idi. 
Yaşayan hastaların mRS’na bakıldığında operasyon 
öncesi ortalama değer 4 iken, ölenlerin ise 4,36 olarak 
saptandı. Yaşayan hastaların cerrahi öncesi ortalama 
GKS’sı 9,22 iken ölenlerin 8,14 olarak bulundu. 
Hastaların inme sonrası cerrahiye kadar geçen ortalama 
süresi 3,16 gündü. Hastaların %22,6’sında hemorajik 
transformasyon gelişti (Tablo 2). 

 

 

Resim 1. Aksiyal non-kontrast BT incelemesi. a-Geliş BT incelemesi. b-1. günde sol OSA sulama alanında ortaya çıkan enfarkt, sol 
lateral ventrikülde ödeme sekonder silinme. c-Dekompresif cerrahi sonrası hastada operasyon öncesine göre herniasyon 
bulgularının belirginleşmediği görülüyor. 
 
Tablo 2. Dekompresif cerrahi uygulanan hastaların özellikleri 

 Yaşayan(N=9) Ex(N=22) p 

Yaş, yıl  62,6 ±7,21 66,7 ±13,18 0,282 

Erkek, n(%) 4(%44,4) 9(%40,9) 0,583 

Hemorajik transformasyon, n(%) 3(%9,7) 4(%12,9) 0,319 

Ortalama GKS 9,22 8,14 0,222 

Ortalama mRS 4 4,36 0,074 

Risk faktörleri, n(%)    

   Hipertansiyon 4(%44,4) 14(%63,6) 0,279 

   Diyabet 1(%11,1) 6(%27,3) 0,320 

   Sigara 2(%22,2) 1(%4,5) 0,195 

   Koroner arter hastalığı 2(%22,2) 10(%45,5) 0,215 

   Atrial fibrilasyon 0(%0,0) 3(%13,6) 0,343 

   Hiperlipidemi 1(%3,2) 3(%13,6) 0,298 

 
Cerrahi zamanı, GKS, ve mRS değerleri, etyoloji, yaş ve 
hemorajik transformasyon parametrelerinin sağ kalımla 
istatistiksel olarak anlamlı olmadığı görüldü. Risk 

faktörleri olarak hipertansiyon, diyabet, koroner arter 
hastalığı, hiperlipidemi, aritmi ve sigara değerlendirmeye 
alındı. Teker teker risk faktörlerinin sağ kalım ile 
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istatistiksel olarak anlamlı olmadığı fakat risk faktörü 
sayısının sağ kalımla istatiksel olarak anlamlı olduğu 
görüldü (risk faktörü sayısı yok veya bir ise sağ kalım 

%25,8, üzerindeyse %3,2. p:0,031) (Tablo3). Yaşayan 
hastaların izleminde mRS değerinde ortalama 1 puan 
azalma gözlendi. 

 
Tablo 3. Risk faktörü sayısının mortalite ile ilişkisi  

Risk sayısı Yaşayan(n) (%) Ex (n) (%) P değeri 
≤1 8 (%25,8) 10 (32,39) 

0,031 >1 1 (%3,2) 12 (38,7) 
Toplam 9 (%29) 22 (%71)  
 
TARTIŞMA 
 
Malign OSA infarktlarında kan basıncı kontrolu, 
antiödem tedavi gibi konvansiyonel medikal tedaviler 
zaman zaman intrakranial basıncı azaltmakta etkisiz 
kalabilmektedir. Bu durumda artmış kafa içi basıncı 
serebral kan akımını ve beyin oksijenasyonunu bozar. Bu 
kısır döngüyü kırarak penumbra dokusunu kurtarmak 
için, geriye dönüşsüz hasar oluşmadan, dekompresif 
cerrahi uygulanarak ödemli beyin dokusuna genişleyecek 
alan sağlamak gerekir. 
 
Dekompresif cerrahinin sağ kalım ve fonksiyonel iyileşme 
üzerine etkileri son yıllarda yapılan bazı çalışmalarda, eski 
çalışmaların aksine olumlu sonuçlar göstermiştir (18). 
 
Malign OSA enfarktlarında dekompresif cerrahi ile ilgili 
yapılan, 32 hastanın randomize edildiği DESTINY 
çalışmasında bir ayın sonundaki mortalite oranı 
dekompresyon yapılan grupta %12, cerrahi 
uygulanmayan grupta %53 saptanmıştır (19). 64 hastanın 
randomize edildiği HAMLET çalışmasında ise 
ondördüncü günde mortalite oranı dekompresyon 
yapılanlarda %16, yapılmayanlarda %56 bulunmuştur 
(20). 38 hastanın randomize edildiği DECIMAL 
çalışmasında mortalite oranı bir ayın sonunda 
dekompresyon yapılanlarda %16, yapılmayanlarda %33 
saptanmıştır (21). Bizim çalışmamızda ise malign OSA 
enfarktı olan dekompresif cerrahi uygulanan hastaların 
mortalite oranı bir ayın sonunda %71 gibi yüksek bir 
değerdeydi. Çalışmamızda malign OSA infarktlı 
hastalardan dekompresif cerrahiye alınmış olanlar 
değerlendirilmiş olup malign OSA tıkanıklığı olup 
medikal tedavi ile takip edilen hastalar çalışmaya dahil 
edilmemiştir. Bu durum çalışmamızdaki en önemli 
sınırlayıcı faktördür. Mortalite oranlarında diğer 
çalışmalardan bu farklılık ve mortalitenin neredeyse 
malign OSA tıkanıklığı olan ve medikal tedavi verilen 
hastalardaki mortalite oranlarına yaklaşık olması 
cerrahiye alınan hastaların seçimiyle ilgili görünmektedir. 
 
Hastaların akut enfarkt sonrası cerrahiye alınma zamanı 
DESTINY çalışmasında 36 saat, HAMLET çalışmasında 
24-96 saat, DECIMAL çalışmasında 48 saat ile 
sınırlandırılırken sunulan çalışmada değerlendirilen 
hastaların akut enfarkt sonrası cerrahiye alınma zamanı 1-
13 gün (ortalama 3,16 gün) gibi geniş bir aralıktaydı (22). 
Cerrahinin zamanlamasıyla ilgili yapılan çeşitli 
çalışmalarda mortalite açısından erken (0-23 saat) ve geç 
(24-48 saat) cerrahi arasında istatiksel olarak anlamlı 
sonuçlar bulunmamasına rağmen güncel çalışmalarda 
erken cerrahide komplikasyonların daha düşük oranda 

olduğu gösterilmiştir (22,23). Bunun aksine bir başka 
çalışmada ise erken dönem cerrahinin mortaliteyi 
azalttığı, geç dönem cerrahide ise mortalitenin 
azalmadığı fakat dizabilite açısından farklılık 
göstermedikleri gösterilmiştir (24). Sonuç olarak erken 
cerrahinin mortalite üzerine ya direkt etkisi olduğu ya da 
komplikasyonlar üzerinden dolaylı etkisinin olduğunu 
söylemek yanlış olmaz. Erken cerrahi için hasta seçiminde 
enfarkt alanının %50‘den fazla olması durumlarında 6. 
saatteki difüzyon MR görüntülemesinde enfarkt 
volümü>82 ml ve 14. saatteki enfarkt volümü>145 ml ise 
herniasyon açısından oldukça yüksek risk belirtmekle 
beraber masif ödem gelişeceği ile ilgili tahmin 
yeteneğimiz yanılmaz olmadığından gereksiz cerrahi 
açısından dikkatli olunmalıdır (22). Çalışmamızdaki 
mortalitenin yüksek değeri retrospektif olarak çalışmaya 
alınan hastalarda cerrahiye alınma zamanının geniş bir 
aralıkta olması ile ilgili olabilir. 
 
Diğer hasta seçim kriterlerine bakılacak olursa HAMLET 
çalışmasında yaşın 18-60 aralığında olması, National 
Institutes of Health stroke scale (NIHSS) skorunun sağ 
hemisfer lezyonlarında 16’dan, sol hemisfer lezyonlarında 
21’den büyük olması, yaşam beklentisinin 3 yıldan fazla 
olması ve tedaviyi etkileyecek diğer ciddi hastalıkların 
olmaması sayılabilir (20). DECIMAL çalışmasında yaşın 
18-55 aralığında olması, NIHSS skorunun 16’dan büyük 
olması, sekonder hemorajik transformasyonun olmaması, 
yaşam beklentisinin 3 yıldan az olmaması ve tedaviyi 
bozacak ciddi başka bir hastalığın olmaması sayılabilir 
(21). DESTINY çalışmasında ise yaşın 18-60 arasında 
olması, NIHSS skorunun non-dominant hemisferde >18, 
dominant hemisferde >20 olması, inme öncesi mRS ≥2 
olmaması, GKS<6 olmaması, hemorajik transformasyon 
olmaması, yaşam beklentisinin 3 yıldan az olmaması, 
başka bir ciddi hastalığının olmaması ve başka bir eşlik 
eden beyin lezyonu olmaması olarak belirlenmiştir (19). 
Çalışmamızda yaş sınırlaması yoktu (31-81 yaş, ortalama 
65,5). Literatürde daha genç malign OSA enfarktlı 
hastalarda cerrahinin mortalite açısından daha iyi 
sonuçlar verdiği bildirilmiştir (22). Sunulan çalışmada 
değerlendirilen hastaların yaşı ≤65 olarak alınırsa 14 
hastanın 7 (%50,0)’si yaşarken 7(%50,0) hasta ex 
olmuştur. Bir başka ifade ile sağ kalım, cerrahiye alınan 
hastaların yaşı ≤65 olduğunda %29’dan %50,0’ye 
çıkmaktadır (Tablo 4). 
 
Ayrıca hastalarımızda sekonder hemorajik 
transformasyon olması ve NIHSS skoru çalışmaya alınma 
kriteri değildi. Çalışmamızdaki yüksek mortalite oranının 
nedeni hasta seçiminde çalışmaya alınma kriterlerinin 
geniş bir aralıkta olması olabilir. 
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Tablo 4. Yaş ile mortalite arasındaki ilişki 

Yaş Yaşayan (N) (%) Ex (N) (%) Toplam (N) P değeri 
≤65 7 (%50,0) 7 (%50) 14  

0,026 >65 2 (%11,8) 15 (%88,2) 17
 
Mortalite oranları DESTINY çalışmasında bir ay, HAMLET 
çalışmasında ondört gün ve DECIMAL çalışmasında ise 
bir aylık izlem sonuçlarına göre verilmiştir. Çalışmamızda 
ise mortalite en az 180 günlük izlem süresi sonunda 
değerlendirildi. Bu durum daha kısa izlem süreleri olan 
diğer çalışmalara göre çalışmamızdaki yüksek mortalite 
nedenlerinden biri olabilir. Daha uzun izlem sürelerinde 
mortalite oranlarının ne olduğu hasta sayısı artırılarak 
değerlendirilmelidir. 
 
İnme için yaş, cinsiyet, ırk gibi değiştirilemeyen risk 
faktörlerinin yanında hipertansiyon, diyabet, 
hiperlipidemi, sigara, asemptomatik karotis stenozu ve 
orak hücreli anemi gibi değiştirilebilen risk faktörleri 
sayılabilir. Suyama K ve ark. yaptığı çalışmada malign 
OSA infaktlarında dekompresif cerrahi sonrası mortalite 
ile atrial fibrilasyonun ilişkili olduğu gösterilmiştir (25). 
Hemisferik inmelerde uygulanan dekompresif cerrahi için 
prognostik faktörleri inceleyen bir başka çalışmada ise 
hipertansiyonun cerrahi sonrası kötü sonlanım için 
bağımsız bir risk faktörü olduğu saptanmıştır (26). 
Sunulan çalışmada dekompresif cerrahiye alınan 
hastaların risk faktörü sayısının mortalite ile ilişkili 
olduğunu gördük. Hipertansiyon, koroner arter hastalığı, 
diyabet, sigara, hiperlipidemi ve aritmiyi içeren risk 
faktörü sayısı birden çok olduğunda sağ kalımın istatiksel 
olarak anlamlı bir şekilde azaldığı görüldü. Bu durum 
dekompresif cerrahi için hasta seçiminde göz önünde 
bulundurulmalıdır. 
 
Malign OSA infaktlarında yapılan dekompresif cerrahinin 
mortaliteyi azalttığı yapılan birçok çalışmada yukarıda 
bahsedildiği gibi gösterilmiştir (19, 20, 21). Fakat bu 
çalışmaların ve diğer birçok çalışmanın bir diğer ve belki 
de daha önemli amaçları cerrahi sonrası fonksiyonel iyilik 
halinin değerlendirilmesidir. Yaşam kalitesi ve bağımsız 
yaşam cerrahinin etkili bir tedavi seçeneği olup 
olmadığını belirlemede önemlidir. Fonksiyonel açıdan 
bakıldığında bu üç Avrupa çalışmasında da, cerrahi 
sonrası iyi fonksiyonel sonuç için mRS≤3 alındığında 
anlamlı iyilik saptanamamış olup ancak mRS≤4 
alındığında anlamlı fonksiyonel iyilik hali saptanmıştır 
(22). Çalışmamızda yaşayan hastaların takibinde 
operasyon öncesi ortalama mRS 4 iken, operasyon 
sonrası bu değer ortalaması 3’e inmişti. Böylece malign 
OSA infarktlı hastalara uygulanan cerrahi tedavinin 
özellikle ≤65 yaş, erken cerrahi zamanı ve inme için 
bilinen risk faktörü sayısı ≤1 olduğunda mortaliteyi 
azalttığı fakat fonksiyonel anlamda hastaların kendi 
ihtiyaçlarını görebilmelerine yetecek düzeyde iyileşme 
sağlamadığı söylenebilir. 
 
SONUÇ  
 
Malign OSA enfarktlarında medikal tedaviye rağmen 
kötüleşen hastalarda yapılacak cerrahi mortaliteyi 
azaltmakta ve kısmende olsa fonksiyonel iyilik 

sağlamaktadır. Sunulan çalışmadaki mortalite oranları 
literatür ile karşılaştırıldığında beklenen düzeyde 
olmamakla beraber bu sonucun hasta seçiminde 
kullanılan kriterlerin geniş tutulmasına bağlı olduğu 
düşünüldü. Çalışmamızda özellikle ≤65 yaş ve 
serebrovasküler hastalıklar için bilinen risk faktörü 
sayısının≤1 olması düşük mortalite açısından istatiksel 
olarak anlamlı bulunmuştur. Bir başka ifade ile malign 
OSA enfarktı olan ve dekompresif cerrahi yapılması 
planlanan hastaların yaşı≤65 ve hipertansiyon, diyabet 
gibi bilinen vasküler risk faktörü sayısı birden fazla 
değilse cerrahi sonrası sağ kalımın daha yüksek oranlarda 
olacağı söylenebilir. Cerrahi sonrası fonksiyonel iyilik hali 
ise daha az yüz güldürücü olmakla beraber kısmende 
olsa düzelme sağlamaktadır. Çalışmamızda da istatiksel 
olarak anlamlı olmasada mRS değerinde cerrahi sonrası 
yaşayan hastalarda 1 puanlık fark vardı. Sonuç olarak 
malign OSA enfarktlı hastalarda, etkin medikal tedaviye 
rağmen beyin ödemindeki artış engellenemiyorsa, uygun 
kriterlerle seçilecek hastalarda dekompresif cerrahi iyi bir 
tedavi seçeneği olabilir. Bu konuda hasta sayısı artırılarak 
ve daha seçici davranılarak hangi hastaların cerrahiden 
fayda görebileceklerini belirleyecek daha fazla sayıda 
çalışmaya ihtiyaç vardır. 
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