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ÖZ

Amaç: Nörolojik hasarlanma kalp cerrahisinin en ciddi komplikasyonlarından biridir. Bu yazıda 
açık kalp cerrahisi yapılan merkezimizde son 2 yılda postoperatif tip 1 nörolojik hasar gelişmiş 
hastaları değerlendirmeyi amaçladık. 
Yöntem: Hastanemizde son 2 yılda 2689 hastanın açık kalp cerrahisi geçirdiği saptandı. Bunların 
içinde postoperatif dönemde aşikar nörolojik hasar gelişen 50 hasta belirlendi. Bu hastaların 
verilerine elektronik veri tabanından ve arşivden dosya taraması yapılarak ulaşıldı. 
Bulgular: Verilerine ulaşılan 50 hasta değerlendirildi. Hastaların yaş ortalaması 60.4±10.2 yıl 
olarak bulundu. Hastaların %61.2’sine hipertansiyon, %22.4’üne diyabet eşlik etmekteydi.
Hastalara uygulanan prosedürler sıklık sırasına göre %54 koroner baypas cerrahisi, %20 çoklu 
cerrahi prosedürler ve %14 aort cerrahisiydi. Ortalama KPB süresi 131.1±58.6 dk. idi. Buna göre 
serebrovasküler olay etiyolojisinde %90 oranında embolinin neden olduğu iskemik inme gözlenir-
ken, %10 hastada hipoperfüzyona bağlı inme görülmüştür. SVO sonrası kalıcı hasar %56 hastada 
bulundu. Mortalite ise 17 hastada (%34) mevcuttu. 
Sonuç: Araştırma sonucunda, hastanemizde açık kalp cerrahisi sonrasında aşikar nörolojik hasar-
lanma oranı %1.9 bulundu. Literatürde bununla ilgili olarak %0.5-5.4 gibi geniş bir aralık verilmiş-
tir. Hastalarımızdaki nörolojik hasarlanmanın etiyolojisinde daha çok intraoperatif embolik fak-
törlerin yer aldığını düşünmekteyiz.

Anahtar kelimeler: postoperatif inme, kardiyak anestezi, postoperatif nörolojik komplikasyon, 
postoperatif morbidite, postoperatif mortalite, serebrovasküler olay

ABSTRACT

Objective: Neurological injury is one of the most serious complications of cardiac surgery. In this 
study, we aimed to evaluate patients who had postoperative type 1 neurological injury after open 
heart surgery within the last two years in our center. 
Method: In our hospital, 2689 patients underwent open heart surgery in the last two years 
Among them 50 patients with obvious neurological damage were detected during  postoperative 
period. The data of these patients were obtained by screening electronic database and archive 
files. 
Results: Fifty patients with accessible data were evaluated. The mean age of the patients was 
60,4±10,2 years. While 61,2% of the patients had concomitant hypertension and 22,4% of them 
had also diabetes. Procedures applied to the patients in order of decreasing frequency were 
coronary bypass surgery (54%), multiple surgical procedures (20%) and aortic surgery (14%). The 
mean duration of CPB was 131,1±58,6 min. Accordingly, as etiologies of cerebrovascular event, 
ischemic stroke caused by emboli was observed in 90%, and hypoperfusion- related stroke in 10% 
of the patients. Permanent damage after CVE occurred in 56% of patients. Mortality was 
observed in 17 patients (34%). 
Conclusion: In our study, the rate of obvious neurological injury after open heart surgery was 
1,9% in our hospital. A large range of 0,5-5,4% is given in the literature. We think that 
intraoperative embolic factors are more frequently involved in the etiology of neurological injury 
in our patients.

Keywords: central venous catheter, anatomic landmark, ultrasonography, newborn, perioperative 
complications, coste
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GİRİŞ

Nörolojik hasarlanma, kalp cerrahisinin en üzücü 

komplikasyonlarından biridir. Hastanın kardiyak 

sorunları çözülse bile serebral olayların ortaya çıkar-

dığı morbidite hem hastanın yaşam kalitesini önemli 

derecede etkilemekte hem de yüksek maliyetlere 

neden olmaktadır. Bu dönemde ortaya çıkan nörolo-

jik komplikasyonlar genellikle 2 kategoride incelen-

mektedir. Tip 1 hasar; inme, geçici iskemik atak, 

koma ve ensefalopatiyi içerir. Bu hasarlanmalar sık-

lıkla klinik ve radyolojik olarak beyin parankiminde 

belirgin şekilde gözlenebilen lezyonlar nedeniyle 

meydana gelir. Birçok araştırmada, kalp cerrahisi 

sonrası inme sıklığı araştırılmış ve %1.6 ile %4.6 ara-

sında değişen değerler elde edilmiştir [1-4]. Tip 2 hasar 

ise; konfüzyon, ajitasyon, hafıza bozukluğu, fokal 

hasar belirtisi olmayan nöbet, nörokognitif disfonksi-

yon gibi standart klinik ve radyolojik bulgularla tanısı 

konamayan ve %50-80 gibi çok daha sık oranda kar-

şımıza çıkan bir klinik durum kompleksidir [5,6].

Bu makalede, yüksek volümlü açık kalp cerrahisi 

yapılan merkezimizde son 2 yıl içinde postoperatif 

Tip 1 nörolojik hasar gelişmiş hastaları irdelemeyi 

amaçladık.

GEREÇ ve YÖNTEM

Hastanemiz Retrospektif Çalışmalar Etik Kurulu’ndan 

41 sayı ve 29.05.2018 tarih numarası ile onay alın-

dıktan sonra, 2016 yılının 2. yarısından, 2018 yılının 

ilk 6 ayına kadar geçen 2 yıllık süre içinde kardiyo-

pulmoner baypas kullanılarak ameliyat edilmiş 

2.689 hasta olduğu görüldü. İnme, geçici iskemik 

atak, koma ve ensefalopatiyi içeren Tip 1 nörolojik 

hasarlanma postoperatif ilk 24 saatlik dönemde 

nöroloji ve radyoloji konsültasyonu ile değerlendi-

rilmiş ve kayıt altına alınmıştır. Konfüzyon, ajitas-

yon, hafıza bozukluğu, nöbet, nörokognitif disfonk-

siyon gibi Tip 2 hasarlanma gelişen hastalar ise 

çalışmamıza dâhil edilmedi. Hasta kayıtlarına göre 

Tip 1 nörolojik hasar gelişen 50 hastanın verilerine 

ulaşıldı. Pediyatrik hastalar, off-pump cerrahiler, 

kalp transplantasyonu ve vasküler cerrahi geçiren 

hastalar ile önceden serebrovasküler olay öyküsü 

olan hastalar retrospektif gözlemsel çalışmamıza 

dâhil edilmedi. Hastane elektronik veri tabanından 

ve arşivden dosya taraması yapılarak bu hastaların 

pre-intra ve postoperatif verilerine ulaşıldı. 

Hastanemizin rutin uygulamalarına göre olgulara 

anestezi premedikasyonunda 1 gece önce 5-10 mg 

oral diazepam verilmişti. Ameliyat odasında elekt-

rokardiyografi (EKG), invaziv arteriyel kan basıncı, 

periferik oksijen satürasyonu, soluk sonu CO2, sant-

ral venöz basınç (internal juguler venden), nazofa-

rengeal ve rektal ısılar monitörize edilir. Anestezi 

indüksiyonunda midazolam (Roche Ltd Basel, 

Switzerland) 0.1 mg/kg-1, fentanil (Janssen-Cilag, 

Beerse-Belgium) 5-10 mcg/kg-1, rokuronyum 0.5 

mg/kg-1 (Schering plough), anestezi idamesinde 

%50 O2/havaya ek olarak 1 MAC sevofluran, mida-

zolam, fentanil ve rokuronyum kullanılır. Kliniğimizde 

kardiyak re-ameliyat geçirecek hastalara, uzun ve 

kompleks cerrahilere, aort cerrahisine, 3 damar ve 

üzeri koroner greftleme ile kapak ameliyatlarına 10 

mg/kg yükleme ve 1 mg/kg infüzyon olacak şekilde 

traneksamik asit uygulaması yapılır. Olgular, aktive 

pıhtılaşma zamanı (ACT) >450 olacak şekilde hepa-

rinize edilir. Kliniğimizde rutin uygulanan bu yöne-

timlere ilaveten alfa stat kan gazı, orta dereceli 

hipotermi kullanımı ve kısmi hasta kan yönetimi 

uygulamaları olgularda standarttı. Serebral monitö-

rizasyon (EEG ve NIRS) rutin olmamakla birlikte, 

karotis ve aort cerrahisi hastalarında sıklıkla kulla-

nılmaktadır. Araştırdığımız olgularda serebral moni-

törizasyon az sayıda hastaya yapılmış ve eksik veri-

ler içermekte olduğundan değerlendirilmedi. 

Kliniğimizde hasta kan yönetimi açısından preope-

ratif dönemde anestezi tarafından açık anemi belir-

lenen hastalar hematoloji kliniğine yönlendirilse de 

birçok anemik hastaya preoperatif dönemde müda-

hale edilemeden ameliyat yapılmıştı. Cerrahların bu 

konudaki bilgi ve farkındalık eksikliği, kardiyak has-

tanın anemi tedavisi için beklemesini uygun görme-

meleri nedeni ile preoperatif aşamaya fazla müda-

hale edilemediği görüldü. İntraoperatif kan kaybını 

azaltıcı stratejiler açısından yüksek kanama riski olan 
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hastalarda ve cerrahi prosedürlerde cell-saver kulla-

nıldı. Yukarda açıklandığı gibi traneksamik asit uygu-

laması yapıldı. Kardiyopulmoner baypas başlangıcın-

da otolog donasyon amacıyla hasta kanı ayrıldı ve 

ameliyat sonunda retransfüze edildi. Kardiyopulmoner 

baypas pompası daha az volümle prime edildi. 

İntraoperatif dönemde hasta ve koşullara göre birey-

selleştirilmekle birlikte, komorbiditesi olmayan has-

talarda intraoperatif transfüzyon için eşik hemoglo-

bin değeri 7 g/dl, komorbiditesi olan hastalarda ise 

9-10 g/dl olarak kabul edildi. Demografik bilgilerin 

yanında preoperatif komorbiditeleri, hemoglobin, 

glukoz, lökosit ve kreatinin değerleri kaydedildi. 

İntraoperatif döneme ait cerrahi prosedür, kros 

klemp ve kardiyopulmoner baypas süreleri, kan ve 

kan ürünü transfüzyonları, medikasyonları, ultrafilt-

rasyon ve intraaortik balon pompası kullanımları, en 

düşük hemoglobin, delta hemoglobin, en yüksek 

glukoz ve en düşük ısı değerleri kaydedildi. 

Delta hemoglobin, giriş hemoglobininden pompa-

daki en düşük hemoglobin çıkarılarak hesaplan-

mıştır. Postoperatif dönemde ilk 24 saatte serebral 

hasarlanmanın yanı sıra gelişmiş diğer komplikas-

yonlar, laboratuvar değerleri, nörolojik hasar eti-

yolojisi değerlendirildi. Hasar sonrasında kalıcı 

veya geçici defisit varlığı erken dönemde değer-

lendirilmiştir, mortalite bilgileri de kaydedilmiştir. 

İstatistiksel analiz

Normal olarak dağıtılan sürekli değişkenler, normal 

dağılmadığında, ortalama değer±standart sapma 

(SD) veya ortanca değer ile en düşük ve en yüksek 

değer olarak belirtildi. Kategorik değişkenler sayı ve 

yüzde olarak belirtildi. Tüm istatistiksel analizler SPSS 

istatistik yazılımı (SPSS for Windows 15.0, Inc., 

Chicago, IL, ABD) kullanılarak yapıldı.

BULGULAR

Hastanemizde son 2 yıl içerisinde kardiyopulmoner 

baypas (KPB) eşliğinde açık kalp cerrahisi geçirdikten 

sonra açık inme ve serebrovasküler olay (Tip 1 nöro-

lojik hasarlanma) gelişen 50 hasta araştırıldı (%1.9). 

Hastaların ortalama yaşı 60.4±10.2 iken, erkek cinsi-

yet tüm hastaların %72’sini oluşturuyordu. Hastaların 

%61.2’sine hipertansiyon, %22.4’üne diyabet eşlik 

ediyordu (Tablo 1). İntraoperatif özellikler Tablo 2’de 

verildi, buna göre hastalara en sık uygulanan prose-

dür %54 koroner baypas cerrahisi oldu. Bunu çoklu 

cerrahi prosedürler (%20) ve aort cerrahisi (%14) 

olguları izledi. Ortalama KPB süresi 131.1±58.6 dk. 

idi, KPB sırasında en düşük hemoglobin ve en düşük 

sıcaklık değerleri ile en yüksek glukoz değerleri Tablo 

2’de verildi. Postoperatif komplikasyonlar ile nörolo-

jik hasarlanma bilgileri ise Tablo 3’te görülmektedir. 

Buna göre, serebrovasküler olay etiyolojisinde %90 

oranında iskemik inme gözlenirken, SVO sonrası kalı-

cı hasar %56 hastada bulundu. Mortalite ise 17 has-

tada (%34) mevcuttu.

TARTIŞMA

İki yıllık veriler ışığında yapılan bu araştırmada, has-

tanemizde açık kalp cerrahisi sonrasında Tip 1 nöro-

lojik hasar gelişme oranı %1.9 bulundu. Literatürde 

izole koroner baypas olgularında %0,5 ve %1.6 gibi 

Tablo 1. Preoperatif demografik veriler.

Özellik

Yaş (yıl)
Erkek cinsiyet
Hipertansiyon
Diabet
Periferik arter hastalığı
KOAH
Karotid arter hastalığı
Hyperlipidemi
< EF 40 
EF (%)
Anjiografi zamanı (gün)
MI (3 hafta içinde)
Acil cerrahi 
Hemoglobin (g dl-1)
Glukoz (mg dl-1)
Beyaz küre sayısı (x109/mm3)
Kreatinin (mg dl-1)

KOAH: Kronik obstruktif akciğer hastalığı, EF: Ejeksiyon 
fraksiyonu, MI: Miyokard infarktüsü

Mean±SD 
or n (%)

60.4±10.2
36 (%72)
30 (%60)
11 (%22)

1 (%2)
3 (%6)

6 (%12)
4 (%8)
3 (%6)

50,5±10.9
19.6±13.2
9 (%18.4)
7 (%14.3)
13.1±2.4

117.8±48.9
9.7±3.5

1.01±0.37

Median
(IQR)

60 (54-69)

55 (45-58)
22 (6-27)

12,9 (11.4-14.2)
116 (106-135)
9.2 (7.8-10,5)

0.92 (0.73-1.08)
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daha düşük oranlar göze çarpmakta iken, bütün açık 

kalp cerrahisi olgularının dâhil edildiği çalışmalarda 

%5.4’e varan daha yüksek sıklıklar ortaya 

sunulmaktadır(3,4,7-11). Gözlemlerimiz bütün kalp cerra-

hisi olgularını içermektedir. Olguların yarıdan fazlası 

koroner cerrahisi olmakla birlikte, çoklu ameliyatlar, 

kapak ve aort cerrahisi olguları ile sol ventrikül des-

tek cihazı takılan 2 hasta major serebrovasküler olay 

görülen 50 kişilik grupta yer almaktadır. Bu açıdan 

bakıldığında, %1.9 oldukça kabul edilebilir bir oran-

dır. Ancak kardiyak cerrahi sonrasında hedef her 

zaman daha az komplikasyonla daha kaliteli yaşam 

sağlama olmalıdır. Bu nedenle en önemli morbidite 

nedeni olan serebrovasküler hasarlanma nedenleri 

ayrıntı ile irdelenmektedir. Perioperatif nörolojik 

hasarlanmaya katkıda bulunan durumlar hasta ile 

ilişkili faktörler, intraoperatif ve postoperatif faktör-

ler olarak sınıflanır. Hasta ile ilişki faktörlerde 60 yaş 

üzerinde olmak, kadın cinsiyet, preoperatif kötü sol 

ventrikül fonksiyonu, kritik preoperatif durum, diya-

bet, hipertansiyon varlığı, önceden geçirilmiş inme 

karşımıza çıkmaktadır [11]. Sonuçlarımızda, major 

nörolojik hasarlanma gözlenen hastaların ortalama 

yaşları 60.4, kadın cinsiyet oranı ise %28 olarak 

bulundu. Hipertansiyon %60 hastada, diyabet %22 

hastada gözlendi. Düşük ejeksiyon fraksiyonu 3 has-

tada gözlendi, 9 hastada (%18) son 3 ay içinde geçirilmiş 

miyokardial infarktüsü vardı. Bu kötü kardiyak durum 

Table 2. İntraoperatif-postoperatif özellikler.

İntraoperatif özellikler

Cerrahi tipi
 KABG
 Kapak
 Asendan Aort
 LVAD
 Çoklu cerrahi prosedür
Kros-klemp süresi (dk.)
KPB süresi (dk.)
Operasyon süresi (dk.)
Eritrosit transfüzyonu (ünite)
Taze donmuş plazma transfüzyonu (ünite)

Kullanılan ilaçlar
 Insülin
 Furosemid
 Mannitol
 Traneksamik asid
 Steroid

Ultrafiltrasyon
IABP
İdrar çıkışı (ml)

En düşük hemoglobin (g dl-1)
Delta hemoglobin (g dl-1)
En düşük sıcaklık (°C)
En yüksek glukoz (mg dl-1)

Postoperatif özellikler

 Hemoglobin (g dl-1)
 Üre (mg dl-1)
 Kreatinine (mg dl-1)
 Glukoz (mg dl-1)

KABG: Koroner arter baypas greftleme, LVAD: Sol ventrikül assist device, 
KPB: Kardiyopulmoner baypas, IABP: İntraaortik balon pompası

Mean±SD
or n (%)

27 (%54)
4 (%8)

7 (%14)
2 (%4)

10 (%20)
81.7±35.2

131.1±58.6
333.8±75.7
1.16±1.53
0.53±1.04

15 (%30)
14 (%28)

-
14 (%28)
19 (%38)

6 (%12)
4 (%8)

937.8±416.3

7.49±1.59
4.55±2.11
30.4±2.4

187.4±44.2

8.89±1.25
57.7±35.6
1.54±1.24

184.5±53.6

Median (IQR)

73,5 (55-103,5)
116 (92,5-162,5)

330 (300-375)
1 (0-1)
0 (0-1)

900 (750-1000)

7.1 (6.3-8.2)
4.7 (3.2-6.1)
32 (28-32)

178 (137-227)

8.7 (8.1-9.6)
43 (34-61)

1.29 (0.94-1.62)
173 (130-215)

Tablo 3. Postoperatif komplikasyonlar 
ve mortalite.

SVO: Serebrovasküler olay

Özellikler

Diğer Komplikasyonlar
 Yok
 Enfektif
 Gastrointestinal
 Atrial fibrilasyon
 Kardiyak
 Solunumsal
 Renal

SVO’nun morbiditesi
 Yok
 Kalıcı 
 Geçici

SVO’nun etiyolojisi
 İskemik 
 Kanama 
 Bilinmeyen 

Mortalite

Mean±SD 
or n (%)

35 (%70)
4 (%8)
1 (%2)
3 (%6)

7 (%14)
3 (%6)
4 (%8)

2 (%4.0)
28 (%56)
20 (%40)

45 (%90)
0

5 (%10)

17 (%34)

Median
(IQR)
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12 hastayı preoperatif olarak etkilemiş risk faktörleri 

olarak göze çarptı. Yeni gelişmiş hadiseleri belirleme 

amacında olduğumuz için önceden serebrovasküler 

olay geçirmiş hastalar araştırmaya alınmadı. Yaş, cin-

siyet veya diğer komorbiditeler gibi hastaya ait fak-

törler açısından çalışma grubunda herhangi bir risk 

faktörü yığılması saptanmadı. Hastaların preoperatif 

hemoglobin değerleri ortalaması 13.1 g dl-1 idi. 

Preoperatif anemi varlığı kalp cerrahisi sonrası inme 

gelişimi için bağımsız bir risk faktörü olarak öne 

sürülmektedir [12]. Hasta grubumuzun çoğunda belir-

gin anemi bulunmadı. Ameliyat öncesinde hemoglo-

binin minimum ve maksimum değerleri 11.4-14.2 g 

dl-1 olarak değerlendirildi. Beş hastada preoperatif 

hemoglobin değeri 13 g dl-1’nin altında bulundu, 

ancak bunlar ciddi anemik değerler değildi.

İntraoperatif risk faktörlerine bakıldığında cerrahi 

tipine göre aort cerrahisi ve çoklu prosedür olgula-

rında risk daha yüksek sunulmaktadır. Aortik aterom 

üzerine kros klempleme, KPB sırasında mikroemboli-

zasyon, hipoperfüzyon, ısı ve hematokrit değişkenleri 

de intraoperatif risk faktörleri arasında değerlendiril-

mektedir [10,11]. Birçok yerde inme önlemi olarak rutin 

uygulanan epiaortik ultrason dijital palpasyonla belir-

lenemeyen aterom plaklarını saptamakta ve böylece 

aort üzerindeki manipülasyonlar kontrollü şekilde 

yapılmaktadır [13]. Hastanemizde rutin epiaortik ultra-

son uygulanmamaktadır, cerrahların dijital palpasyo-

nu kılavuzluğunda işlemler gerçekleştirilmektedir. 

Sunduğumuz 50 hastalık bu seride olguların %90’ında 

iskemik inme görülmüştür, dolayısıyla etiyolojide 

embolik olayların rol oynadığı açıktır. Aterom plakla-

rının yanında diğer mikroemboliler ve hava-lipit 

embolilerine önlem olarak aksiller arter kanülasyo-

nu, tek klemp tekniği, karbondioksit insuflasyonu 

gibi yöntemler önerilmektedir [13-16]. Rutin uygulama-

larımızda bu yöntemler de bulunmamaktadır. 

Perioperatif dönemde emboli saptama açısından 

rutin nöromonitörizasyon uygulaması da yapılmadı-

ğından, ancak postoperatif dönemdeki serebral 

tomografi sonuçlarına bakılarak çoğu olguda sapta-

nan iskemik lezyon nedeniyle olayların kaynağının 

emboli lehine olduğu öngörülmüştür. Hipoperfüzyon 

özellikle kardiyopulmoner baypas sırasında ortaya 

çıkan bir diğer inme risk faktörüdür. Olguların 

%10’unda tomografi sonucunda iskemi veya kanama 

lehine bulgu saptanmamış, hipoperfüzyonu düşün-

düren radyolojik ödem ve klinik bulgular gözlenmiş-

tir. Bu nedenle pompa sırasında yüksek perfüzyon 

basınçları sağlanması da nörolojik hasarı önleme 

teknikleri arasındadır [17]. Hastalarda, hipertansiyon 

nedeniyle serebral otoregülasyon eşiklerinin yüksel-

mesi, birçok insana göre normal kabul edilen arteri-

yel basınç ve perfüzyon değerlerinin yetersiz kalması 

riskine yol açmaktadır. Bu nedenle normal değerler-

de sürdürüldüğü sanılan ameliyatlardan sonra hipo-

perfüzyona bağlı serebral hasar görülebilmektedir. 

Pompa sırasında gözlenen en düşük hematokrit/

hemoglobin değerlerinin yani hemodilüsyon derece-

sinin de postoperative inmeye katkısının olduğu 

düşünülmektedir [18,19]. Buna göre 21’in altındaki 

hematokrit değerlerinde inme riski artıyor ve 18 g 

dl-1’nin altında bu olasılık 3 kat daha fazlalaşıyor 

görünmektedir. Hastalarımızda pompada gözlenen 

en düşük hemoglobin değeri 7,5 g dl-1 (6.3-8.2) olarak 

gözlenmiştir, literatürdeki bilgilere göre hastalarımız 

sınırda seyretmektedir. İntraoperatif kan ve kan 

ürünü transfüzyon oranları, hastanemizde hasta kan 

yönetimi kısmi olarak uygulandığından oldukça düşük 

düzeyde izlenmiştir. Perioperatif glukoz değerlerinin 

de inme ile ilişkili olduğu bilinmektedir [20]. Kliniğimizde 

diabet tanısı olan hastalara perioperatif insulin teda-

visi uygulanmakta, bunun dışında kan şekeri 180 g 

dl-1 üzerinde olduğu zaman insülin başlanmaktadır. 

Buna göre hastaların %30’una insulin tedavisi gerekli 

olmuştur. Vücut sıcaklığı yönetimi nörolojik sonuçlar 

için önemli olan diğer bir konudur. Hipoterminin 

koruyucu etkileri olduğu iddiasının yanı sıra hipoter-

mi ve normotermi arasında inme riski açısından fark 

bulamayan çalışmalar da vardır [21]. Esas sorunun 

hipotermi uygulamasından sonra hızlı ısınma nede-

niyle serebral hiperterminin olumsuz etkileri olduğu 

da söylenmektedir [22].

Postoperatif atrial fibrilasyon kardiyak cerrahide 

%30’un üzerinde gözlenmektedir [20]. Sık gözlenmekle 

birlikte serebral iskemik olaylarla birlikteliği vurgu-
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lanmaktadır. Serebral iskemik olay gözlenen hastalar-

da atrial fibrilasyon oranı %36,5 verilmiştir, ancak 

hastalarımızda atrial fibrilasyon %6 olarak bulunmuş-

tur [23]. Bunun yanında, ilave kardiyak komplikasyon-

lar %14, renal ve enfektif komplikasyonlar ise %8 

olguda gözlenmiştir.

Postoperatif nörolojik hasarlanma gelişen 50 hasta-

nın 2’si sekel kalmadan iyileşmiş, %40 hastada geçici 

serebrovasküler olay geri dönmekle birlikte, sekel 

kalmış, %56 hastada ise kalıcı ağır sekel varlığı izlen-

miştir.

Nörolojik komplikasyonlar morbidite ve mortaliteyi 

arttıran önemli bir sorundur. Hastalarımızdaki nöro-

lojik hasarlanmanın etiyolojisinde preoperatif özel-

likler ve komorbiditelerden çok intraoperatif trom-

boembolik faktörlerin rol oynamış olabileceğini 

düşünmekteyiz.
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