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OZET

Norolojik hastaliklarin varligi, nérosirlirji disi cerrahi girisimlerde mortalite ve morbiditeyi etkileyebilmekte, girisim dncesi yapilacak
tetkikler, anestezi tercihi ve perioperatif bakim Uzerinde belirleyici olabilmektedir. Bu yazida ndroloji hastalarinda, 6zellikle genel
anestezi altinda ve elektif sartlarda yapilacak girisimlerden énceki yénelimin esaslari tartisilacak ve spesifik nérolojik hastaliklarda pre-

operatif yaklasim icin dneriler tizerinde durulacaktir.
Anahtar Kelimeler: Preoperatif periyot, néroloji, cerrahi, hastalik yénetimi, perioperatif dénem, anestetik madde.

ABSTRACT

Pre-operative Evaluation in Patients with Neurological Diseases
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Neurologic diseases influence the morbidity and mortality in non-neurosurgical operations and determine the required tests for the
preoperative evaluation, the choice of the anesthetic medication and the perioperative care. The present review provides informa-
tion about the principles of the preoperative management in patients with neurologic diseases undergoing non-neurosurgical oper-

ations and addresses some special preoperative management issues in specific neurological diseases.
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GIRIS

Nérolojik hastaligi olanlarda temel anestezi kurallari ve
miyastenia gravis, Guillain-Barre sendromu, motor néron
hastaligi, muskdler distrofi, miyotoni ve multipl skleroz
hastalarinda preoperatif degerlendirmenin 6zelliklerinin
ele alindigi ilk bolimun ardindan yazinin bu ikinci bolu-
muinde Parkinson hastaligi, epilepsi, Alzheimer hastaligi ve
inmede nérosirlrji disi operasyonlar 6ncesi yaklasimin
esaslari lizerinde durulacaktir.

PARKINSON HASTALIGI
Parkinson Hastaliginda Perioperatif Yaklasim

Parkinson hastalari, cerrahi ile ilgili komplikasyonlara
Parkinson hastasi olmayan bireylerden daha yatkindir (1).
Parkinson hastalarinda dtizensiz solunum, hem obstrtktif
hem de restriktif tipte akciger bozuklugu, uyku apnesi, st
solunum yolu yapilarinda istemsiz hareket, “off” dénemin-
de distonik stridor ve dispne hissinde artis ve solunumsal
apraksi gibi solunum sistemi anormallikleri gérilebilmek-
tedir (2-8). Bu anormalliklere cerrahi mudahalenin neden
olabilecegi akciger bozukluklarinin da eklenmesiyle Parkin-
son hastalari perioperatif dénemde solunum yetmezligine
yatkin hale gelmektedir. Parkinson hastalarinda anismus
ve konstipasyon, artmis salya salgisi, disfaji, gastrik bosal-
ma guicltigu gibi gastrointestinal sorunlar ve sik idrara cik-
ma ve yetisememe nedeniyle idrar kagirma gibi Uriner so-
runlar da izlenmektedir (9-13). Oral sekresyonlari temizle-
me guicliigu, rijidite ve akinezinin neden oldugu immobili-
zasyonla birlikte aspirasyon pnémonisi icin zemin olustu-
rur. Parkinson hastalarinda rijidite ve akineziye bagl hare-
ketsizlik derin ven trombozu ve pulmoner emboli risklerini
de artirmakta, ayrica hasta bakimini da glglestirmektedir
(1). Parkinson hastalarinda gértilen pulmoner, gastroin-
testinal ve Uriner anormallikler levodopa tedavisine yanit
vermektedir (7).

Preoperatif dénemde rutin anamnez ve fizik muayene-
ye ek olarak Parkinson hastalari faringeal fonksiyon bo-
zuklugu, disfaji, sialore, beslenme gti¢ltigu; solunum gtic-
[tigu, solunum kaslarinin istemsiz hareketi; ortostatik hipo-
tansiyon, aritmi ve mikturisyon zorlugu acisindan da de-
gerlendirilmeli, gerekirse kan gazi, solunum fonksiyon
testleri, akciger grafisi, elektrokardiyografi ve serum albu-
min duizeyi gibi tetkiklere basvurulmalidir (14).

Parkinson Hastahiginda Kullanilan ilaglarin
Perioperatif D6nemde Dilizenlenmesi

Parkinson hastalarinin perioperatif dénemde kullana-
caklari ilaglarin diizenlenmesinde temel prensipler fenoti-
yazin ve butirofenonlar gibi parkinsoniyen semptomlari
alevlendiren ilaglardan kaginmak ve hastanin kullanmakta
oldugu antiparkinson tedaviyi cerrahiye en yakin zamana
kadar surdurebilmektir (14). Dopaminerjik ilaglarin kesil-
mesi motor ve nonmotor parkinsoniyen belirtilerin ortaya

¢tkmasina ve “geri cekilme” etkisine neden olabilecegin-
den, Parkinson hastaliginda kullanilan selejilin disindaki
buttn ilaglarin cerrahi glini sabahina kadar devam edil-
mesi, hatta cerrahi glinu sabahi da ilaclarin bir yudum suy-
la icilmesi &nerilir. Sadece monoamin oksidaz inhibitoru
olan selejilinin kullanimi cerrahi girisimden iki hafta 6nce
birakilmalidir. Entakapon/tolkapon kullanan hastalarda,
anestetik maddeler de entakapon/tolkaponun neden ola-
bilecedi karaciger fonksiyon bozuklugunu artirabilecegin-
den karaciger fonksiyon testlerinin calisiimasi gereklidir
(15). Parkinson hastaligi tedavisinde kullanilan monoamin
oksidaz inhibitoru olanlar disindaki ilaglarin hepsinin peri-
operatif donemde ara verilmeden kullanilmasi gereklidir.
Bu ilaclardan levodopanin araliksiz kullanimi &6zellikle
onemlidir, ¢linku levodopanin 6-12 saat kesilmesi, siddetli
kas rijiditesi, ventilasyon bozuklugu, otonom instabilite,
ates, deliryum ve rijiditenin gérildigu noroleptik malign
sendrom benzeri duruma neden olabilmektedir. Levodo-
panin kisa yart 6mrd (1-3 saat) ve sadece oral yoldan kul-
lanilabilen preparatlarinin mevcut olmasi, &zellikle uzun
stireli girisimler ve abdominal cerrahilerde perioperatif do-
nemde kan levodopa dtzeyinin uygun aralikta tutulmasini
glglestirir. Oral antiparkinson tedavinin mdmkdn olmaya-
cagi durumlarda gdzéntinde bulundurulabilecek alternatif
tedavi secenekleri sunlardir:

+ Levodopanin nazogastrik tlipten veya intraduodenal
olarak verilmesi,

- Surekli levodopa inflizyonu,

- Lizurid,

+ Benztropin mesilat,

- ve difenhidraminin parenteral formlarinin kullanimi;
+ Transdermal rotigotin

« ve subkutan apomorfin uygulamalari (1,16-20).

Levodopanin intravendz inflizyon olarak uygulanabi-
len formlari ticari olarak satista degildir. Olgu sunumlarin-
da abdominal cerrahi yapilan hastalarda uzun sreli levo-
dopa inftizyonu kullaniimis, tedavinin gtivenli olabilecegi
sonucuna varilmis olsa da dopa dekarboksilaz inhibitoru
kullanilamayisina bagl periferik dopaminerjik yan etkiler
s6z konusu olmustur (17,18). Lizuridin (dopaminerjik er-
golin) ve difenhidraminin (antihistaminik) parenteral form-
lari ve benztropin mesilat (antikolinerjik) tlkemizde satil-
mamaktadir. Difenhidramin ve benztropin mesilat genel-
likle subkuitan apomorfin uygulamasinin da yapilamadigi
durumlarda tercih edilmektedir. Perioperatif dénemde
subktitan apomorfin verilecek olan Parkinson hastalarina
cerrahi glintinden 6nce kullanilacak apomorfin dozunun
belirlenebilmesi icin apomorfin testi yapiimalidir. Apomor-
fin testinden Ug¢ glin 6nce trimetobenzamid 2-3*300 mg
(200 mg tablet ve draje, 200 mg supozituar ve 200 mg/2
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mL intramuskdler uygulama icin ampul formlari bulun-
maktadir) veya domperidon 3*20 mg (10 mg tablet, 30
mg supozituar ve 1 mg/200 mL stspansiyon formlari bu-
lunmaktadir) ile antiemetik tedaviye baslanir. Apomorfin
testinde her yarim saatte bir apomorfin dozunun 1-1.5
mg artiriimasiyla (maksimum doz 10-12 mg) hasta icin uy-
gun doz belirlenir. Cerrahi gtintinden (¢ guin dnce yine
apomorfin testinden &énceki ¢ glinde oldugu gibi anti-
emetik tedavi baslanir. Cerrahi guint sabahina kadar has-
tanin kullanmakta oldugu oral antiparkinson ilaclara de-
vam edilir. Cerrahiden sonra test sirasinda belirlenen apo-
morfin dozu 1-3 saatte bir subkditan olarak verilerek teda-
vi stirddirdiltir. Antiemetik tedaviye de ayni etken maddele-
rin parenteral preparatlariyla devam edilir. Apomorfin do-
zu yetersiz kalirsa test sirasinda oldugu gibi doz artirilabi-
lir. Bu tedavi 6nceden subkitan apomorfin tedavisine ge-
reksinim duyacagdi dustintlmeyen ama cerrahiden sonra
uzun sure oral antiparkinson ilaglarini kullanamayan has-
talarda da uygulanabilir (16,21-24). Son olarak segici D2
reseptdr agonisti olan ve yurt disinda transdermal yama
formu bulunabilen rotigotinin perioperatif dénemde oral
antiparkinson ilaclara alternatif olarak kullanilabilecegi bil-
dirilmistir (20).

Parkinson Hastaligi ve Genel Anestezi

Propofol, tiyopental ve ketamin anestezide sik kullani-
lan intravendz indlksiyon ajanlaridir. Parkinson hastalig
semptomlarini artirici etkisi olmayisi ve hizli metabolizma-
si nedeniyle propofollin Parkinson hastalarinda anestezi
induiksiyonunda standart ajan olarak kullanilabilecegi du-
stintilmektedir (14,25-27). Hayvan deneylerinde tiyopen-
talin striatumdan dopamin salinimini azalttigi gosterilmis
ve tiyopental anestezisi altinda parkinsoniyen semptomla-
rin gorulddgu olgular sunulmustur (2,27,28). Bu olgularda
parkinsoniyen semptomlarin ortaya cikisinda tiyopentalin
etkisi kesin degildir ve Parkinson hastalarinda tiyopentalin
glivenle uygulandidi olgular da bildirilmistir ancak yine de
Parkinson hastalarinda tiyopental kullanimi konusunda
dikkatli olunmasi &nerilmektedir (14,25,26). Levodopa
kullanan hastalarda ketamin kullanimi asiri sempatetik ya-
nita yol acabilir. Parkinson hastalarinda ketaminin sorun-
suz kullanildigr olgular bildirilmis olsa da Parkinson hasta-
larinda ketamin kullanimi kontrendikedir (29).

inhalasyon anestetikleri, dopamin salinimini uyararak
ve sinaptik geri alimini engelleyerek beyin dopamin dtizey-
lerini artirabilir (27,30). Bu ajanlarin, ¢zellikle pergolid ve
bromokriptin gibi ergotamin ttirevi olan dopaminerjik ilag-
larla birlikte kullanimi, serebral ve kardiyovaskdiler sistem-
ler Uizerine olan baskilayici etkileri artirabilir ve asiri vazodi-
latasyon ve hipotansiyon egilimi yaratabilir (14).

Morfin ve fentanil gibi opiyat analjezikler, ézellikle mo-
noamin oksidaz inhibitérleri ile birlikte kullanildiklarinda
(selejilin kullanmakta olan hastaya meperidin verilmesi gi-

bi) ajitasyon, rijidite ve hiperpireksiye neden olabilir
(24,31,32). Baska bir opiyat analjezik olan alfentanilin de
distonik yanita neden olabildigi bilinmektedir (33).

Volatil anestetiklerden halotan aritmiye neden olabildi-
ginden dikkatli kullanimi gerekmektedir. izofluran, sevof-
luran ve enfluran halotandan daha az aritmojenik olup
Parkinson hastalarina guivenle uygulanabilir (14).

Néromuskdiler bloke edici ajanlarin (NMBA) Parkinson
hastaliginda kétllesmeye neden olduguna dair kanit yok-
tur (14). Suksinilkolinin Parkinson hastalarinda yasami teh-
dit eden hiperkalemiye neden oldugu olgular bildiriimisse
de, stiksinilkolinin sorunsuz uygulandigi Parkinson hastala-
ri da mevcuttur (34,35). Hizli etkili bir NMBA olan roku-
ronyumun Parkinson hastalarinda daha guvenli oldugu
ddstindlmektedir (25).

EPILEPSI
Epilepside Perioperatif Yaklasim

Epilepsi hastalarinin preoperatif degerlendirilmesinde
ilk basamak hastanin cerrahi ile iliskili nébet riskinin ve
meydana gelebilecek cerrahi ile iliskili nébetleri dnlemek
icin alinabilecek &nlemlerin belirlenmesidir. Oncelikle
hastanin nébet tipi, nébet sikligi ve tedavi dzellikleri ile
ilgili 6ykd alinmalidir. Progresif nérolojik bozukluk ile bir-
likte gérilen nébetler, basta Leigh hastali§gi olmak Uzere
solunum  zinciri defektlerinin gérdlddgu ve anestetik
maddelerin kullanimi ile metabolik asidozun tetiklenebi-
lecegi konjenital metabolizma bozukluklari ile iliskili ola-
bilir (36). Status epileptikus 6ykdusu olan hastalar operas-
yonla iliskili nébetler agisindan da risk altinda olduklarin-
dan status epileptikus 6ykdsu lizerinde durulmalidir (37).
Nébet tipleri belirlenmeli ve tibbi personel bu konuda bil-
gilendirilmelidir. Hastanin kullanmakta oldugu ve daha
once kullandigi ilaglar, bu ilaclar ile hastada gordlmus
olan yan etkiler sorgulanmalidir. E§er ndbetler kontrol
altindaysa, antiepileptik ilaglara bagli yan etki gérulmu-
yorsa ve yakin zamanda tedavi degisikligi yapiimadiysa
kan ilac dtizeylerinin calisiimasi sart degildir (37). Valpro-
ik asit trombositopeni ve trombosit fonksiyon bozuklu-
guna neden olabilmektedir. Valproik asit kullanan hasta-
larda trombosit sayimi, kanama ve pihtilasma profilleri
calisiimali, gerekirse trombosit fonksiyon testlerine bas-
vurulmalidir (38). Kanama riski yuksek olan majér cerra-
hi girisimlerden dnce valproik asidin baska bir antiepilep-
tik ilag ile degistirilmesi, eger valproik asit kullanilacaksa
glinde 40 mg/kg lzerindeki dozlardan kaginilmasi 6neri-
lir (39). Epilepsi hastalarinda cerrahiden énce uyku dep-
rivasyonundan kaginilmali ve cerrahiden en az 3-4 guin
once alkol kullanimi kesilmelidir (37). Agir mental ve dav-
ranissal sorunlari olan ve sik nébet geciren hastalarda
dental prosedurlerin de hastanede, genel anestezi altin-
da uygulanmasi dustintlebilir (37).
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Antiepileptik Tedavinin Perioperatif
Doénemde Dlizenlenmesi

Perioperatif dénemde hastanin kullanmakta oldugu
ilacin tedavi edici dlizey altina diismesi engellenmelidir.
Hasta cerrahi guinu sabahi bir yudum suyla antiepileptik
ilacini icmeli ve cerrahi sonrasi en kisa zamanda, gerekirse
nazogastrik sonda yoluyla olmak lizere tedavisine dénme-
lidir. Eger cerrahi suresi antiepileptik ilacin yari émrtinden
uzunsa veya hastanin postoperatif dénemde oral yoldan
tedavisi mimkun olmayacaksa, éncelikle ayni antiepileptik
ilacin parenteral formlarinin kullaniimasi ddstindlmelidir
(37). Ozellikle cocuklarda oral tablet veya soltisyonlarin
rektal uygulamaya uygun hale getirilerek kulanimi tzerin-
de durulabilir (40). Hastanin kullandidi antiepileptik ilag sa-
dece oral yolla kullanilabiliyor ve perioperatif dénemde bu
ilacin serum dizeyinin tedavi edici sinirda kalmasi saglana-
miyorsa, farkli bir antiepileptik ilacin parenteral kullanimi
konusunda hastanin operasyondan 6nceki nébet tipi ve
sikligina gére karar verilmelidir (37).

Epilepsi ve Anestezi

Epilepsi hastalarinda premedikasyon icin benzodiyaze-
pin, barbittirat, antihistaminik ve opiyatlarin kullanilmasin-
da sakinca yoktur (37,41). Cerrahi ile iliskili bulanti, kusma
ve aspirasyon risklerini azaltmak icin kullanilan H, antago-
nistlerinin prokonvtilzan 6zellikleri olmamakla birlikte bu
grup ilaglardan simetidin plazma fenitoin dtizeyini artira-
bilmektedir (37). Santral ve periferik dopaminerjik antago-
nist olan antiemetik ilag metoklopramidin epilepsi hastala-
rinda nébet sikligi ve siddetini artirdigi bilinmektedir (37).

Anestetik maddeler uygulandiklari doz ve fizyolojik ko-
sullara bagdli olarak hem prokonvtilzan hem de antikonvdil-
zan 6zellik gosterebilir (41).

inhalasyon yoluyla uygulanan ajanlardan aralarinda
izofluran, sevofluran, enfluran, desfluran ve halotanin da
bulundugu volatil anestetikler en sik kullanilanlardir. izof-
luran volatil anestetikler arasinda epilepsi hastalarinda en
glivenli oldugu ddstintilen bilesiktir (42). Sevofluran izoflu-
randan daha epileptojeniktir ve anestezi dozlarinda elekt-
roensefalografide epileptiform desarjlara neden olur. Epi-
lepsi hastalarinda sevofluran kullanimi dnerilmez (43,44).
Enfluran en fazla kortikal hiperekstabiliteye neden olan
volatil anestetiktir ve epilepsi hastalarinda kullanilmamali-
dir (45,46). Halotanin antikonvdilzan 6zellikte olup santral
sinir sistemini irrite etmedigi, desfluranin izoflurana ben-
zer 6zellikler gosterdigi ve epilepsi hastalarinda kullanilabi-
lecedi dustintlmektedir (37,41,47,48). Diger bir inhalas-
yon anestetigi olan nitréz oksidin epileptojenik potansiye-
linin cok dustik oldugu kabul edilir (49,50).

intravendz anestetiklerden barbitlratlar yapilarindaki
farkliliklara ve uygulama dozlarina bagl olarak antikonvtil-
zan veya prokonvdilzan ézellik gésterir. Tiyopental ultra-ki-

sa etkili barbittirat, metoheksital kisa etkili barbittirat ttire-
vidir. Tiyopental epilepsi hastalarinda kullanim agisindan
daha guvenlidir (51,52). Metoheksital &zellikle lokalizas-
yonla iliskili nébetleri ve hickirik ve tremor gibi eksitasyon
fenomenlerini tetikleyebilir (49,51,53). Barbitlirat benzeri
sedatif-hipnotik olan propofoltin antikonvtilzan oldugu bi-
linse de epilepsi hastalarinda anormal elektroensefalogra-
fi aktivitesine neden oldugu da g0sterilmistir (54-58). Eto-
midat nobetleri taklit edebilen istemsiz hareketlere ve ytik-
sek dozlarda miyoklonusa neden olur (57). Baska bir int-
ravendz anestetik olan ketamin, epileptojenik odagr akti-
ve eder ve klinik ndbetlere neden olur (58-60). Ketaminin
epilepsi hastalarinda kullanimi uygun degildir. Benzodiya-
zepinler antikonvtilzan ézellik gosteren intravendz aneste-
tiklerdir ancak Lennox-Gastaut sendromu olan hastalarda
epileptik nébetleri artirabilir (49,61).

Morfin ve meperidin gibi opiyatlarin anestezi icin kul-
lanilan dozlari epilepsi hastalari icin risk olusturmaz
(49,62). Meperidinin normeperidin metaboliti ile iliskili
olan ve gerginlik, tremor ve miyoklonus ile kendini goste-
ren norotoksisite bulgulari ortaya ¢ikarsa meperidin kulla-
nimi sonlandiriimalidir (63,64). Opiyat narkotiklerden olan
fentanil, sufentanil ve alfentanil kullanimi sirasinda miyok-
lonik hareketler ve rijidite gdrdlebilmektedir ancak bu fe-
nomenlerin ndbet aktivitesi ile iliskisi netlik kazanmamistir
(62,65,66).

Anestezi adjuvani olarak kullanilan kas gevseticilerin
prokonvdlzan veya antikonvtlzan &zelligi yoktur. Bir kas
gevsetici olan atrakuryumun laudonozin metabolitinin n6-
bet esiginde dlismeye yol acabilecegi bildirilmistir (67).
Karbamazepin ve epdantoin gibi hepatik enzimleri indtik-
leyen antiepileptik ilaglarin kullanimi NMBA’larin hizli me-
tabolize olmalarina neden olabilir (68). Antikolinesteraz ve
antikolinerjik ilaclarin epilepsi hastalarinda anestezi adju-
vani olarak kullanilmasinda sakinca yoktur (37). Analjezik
ilaclardan ibuprofenin nébet esigine etkisi olmadigdi bilin-
mektedir (37).

Lokal anestetik maddelerin hem prokonvtilzan hem de
antikonvdilzan &zellikleri vardir. Genel olarak lokal aneste-
tiklerin epilepsi hastalarinda kullaniminda sakinca olmasa
da lidokain ve bupivakainin epidural anestezi sirasinda
yanlislikla intravendz olarak verilmesinin ve kokainin topi-
kal kullanimda &demli mukozadan asiri emiliminin epilep-
tik ndbetlere neden olabildigi bildirilmistir (69,70).

ALZHEIMER HASTALIGI
Alzheimer Hastaliginda Perioperatif Yaklasim

Genel anestezi altinda yapilan cerrahi girisimlerin ar-
dindan Alzheimer hastalarinda klinik kéttilesme gordilebil-
mekte, bu suregte hipoksi ve hipokapninin rolt olduguna
inanilmaktadir. Bu nedenle Alzheimer hastalarinda peri-
operatif dénemde hipoksiden ve pnémoni, kalp yetmezIi-
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di, anksiyete, santral sinir sistemi infeksiyonu gibi hipokap-
ni nedeni olabilecek durumlardan kacinilmasi dnemlidir
(71).

Alzheimer Hastaliginda Kullanilan ilaclarin
Perioperatif D6nemde Diizenlenmesi

Alzheimer hastaligi tedavisinde kullanilan ilaglarin peri-
operatif dénemde birakilmasi gerekmemektedir. Operas-
yondan sonra Alzheimer hastaligi tedavisinde kullanilan
ilaglara oral alim yoklugu nedeniyle kisa stirede déntleme-
mesi de genellikle klinik bir sorun olusturmamaktadir. Bu
ilaglarin nazogastrik sonda yoluyla uygulanabilen soltisyon
formlari ve deri yamasi olarak kullanilabilen formlari da
bulunabilmektedir.

Alzheimer Hastaligi ve Anestezi

Alzheimer hastaliginin tedavisinde kullanilan kolineste-
raz inhibitérleri karaciger fonksiyon testlerinde bozulmaya
yol acabilir. Sik kullanilan anestetikler olan volatil aneste-
tikler (izofluran, sevofluran, desfluran gibi) de karaciger
fonksiyon bozukluguna yol acgabileceginden kolinesteraz
inhibitdrd ilag kullanan Alzheimer hastalarinda preoperatif
dénemde karaciger fonksiyon testlerinin calisiimasi gerek-
lidir (15). Kolinesteraz inhibitéru ilaclarin NMBA'larin etki-
lerini antagonize edebildiklerini gésteren olgu sunumlari
mevcuttur. Kolinesteraz inhibitérd ilag kullanan Alzheimer
hastalarinda NMBA'lara direng olabilecegi akilda tutulma-
hidir (72,73).

Alzheimer hastalarinda postoperatif dénemde gortilebi-
len kognitif k&tlilesmenin genel anestetik maddelerin ase-
tilkolin reseptdrlerine baglanarak santral kolinerjik iletimi et-
kilemesiyle ilgili oldugu éne surtilmustlr (74,75). Propofol
ve tiyopentalin Alzheimer hastalarinda gtivenle kullanilabile-
cek anestetik ajanlar oldugu dustntlmektedir (76,77). Se-
vofluran, kognitif fonksiyonlar tizerine olan etkisi agisindan
propofolden farksizdir ve Alzheimer hastalarinda kullani-
minda sakinca yoktur (78). izofluranin kognitif fonksiyonla-
ra etkisi ile ilgili birbirinden farkli gdzlemler sunulmustur
(79,80). Opiyat tuirevi olan ilaglardan morfin ve fentanil ase-
tilkolin reseptorlerini bloke ederken, remifentanil asetilkolin
salinimini etkilememektedir ve Alzheimer hastalarinda ter-
cih edilebilir (81). Kas gevsetici olarak atrakuryum veya sis-
takuryum kullanilabilir. Bu ilaglarin metaboliti olan laudono-
zinin Alzheimer hastalarinda néroprotektif 6zelligi olabilece-
gi vurgulanmistir (82,83). Alzheimer hastalarinda antikoli-
nerjik ilag kullaniimasi gerekiyorsa atropin veya skapolamin
yerine santral etkisi olmayan glikopirolat kullanimi 6nerilir
ancak bu ilag tlkemizde bulunmamaktadir.

INME
inmede Perioperatif Yaklasim

Daha dnce inme gegirmis olan hastalarda ndrosirtirji
disi cerrahi operasyonlar planlanirken karsilasilan sorunlar-

dan biri operasyonun inmeden ne kadar zaman sonra ya-
pilabilecegidir. iInme gecirmis olan hastada nérosirtirji disi
cerrahi operasyonlarin zamanlamasi ile ilgili kesin bir éne-
ri bulunmamakla beraber cerrahinin, inmeden sonra, se-
rebral otoregtilasyonun tekrar kurulabilmesi icin en az iki
hafta, genis serebral infarktlardan (orta serebral arter ala-
ninin lcte birinden daha buytik alanda olan infarktlardan)
sonra en az bir ay, boyun arterlerinin diseksiyonlarindan
sonra 6 hafta-3 ay ertelenmesi uygundur (84). Yapilacak
olan girisim karotid endarterektomiyse inme ile operasyon
arasindaki stirenin 4-6 hafta olmasi 6nerilir ancak acil ve-
ya gecikmis karotid endarterektomi endikasyonu olabilen
Ozel hasta gruplari da mevcuttur. Kresendo gecici iskemik
ataklarda acil, intraluminal karotid trombdslerinde gecik-
mis karotid endarterektomi uygulamalarinin Ustunltgu or-
taya konmustur (85).

Aortik ark aterosklerozu, perikardiyal miyokard infark-
tlsd, atriyal fibrilasyon gibi aritmiler, paradoks emboliye
neden olabilecek patent foramen ovale gibi aortik ve kar-
diyak emboli kaynaklari perioperatif ddnemde tromboem-
bolik inmeye neden olabilir. Karotid ve vertebral arter dar-
liklari cerrahi dénemindeki kan akimi degisiklikleri ile birle-
serek hipoperflizyona ve perioperatif iskemik inmeye ze-
min hazirlar. Daha dnce inme gegirmis hastalarda, ézellik-
le inme etyolojisi aydinlatiimamissa, cerrahi girisimlerden
Once perioperatif inme nedeni olabilecek bu kardiyak ve
vaskuler sorunlar gerekli incelemelerle (karotid ultraso-
nografi, manyetik rezonans anjiyografi ve/veya bilgisayar-
Il tomografik anjiyografi; elektrokardiyografi ve/veya eko-
kardiyografi; kan tetkikleri) ortaya konulmalidir (84,86).
Cerrahi girisim dncesi yapilan tetkiklerde klinik olarak an-
lamli karotid arter darlidi saptanirsa, planlanan cerrahi gi-
risimin bu darligin varhidinda yapilmasiyla ortaya cikacak
perioperatif inme riski, bu darliga yénelik periferik revas-
kdlarizasyon girisimi ve ardindan planlanan cerrahi girisi-
min yapiimasi durumundaki inme riski ile karsilastirilarak
tedavi plani yapilmalidir. Arteryel darliklara yonelik profi-
laktik revaskdilarizasyon girisiminden énce antitrombotik
ve antikoagdilan ilaglarin birakilmasinin gerekecegi, bu gi-
risim sirasinda hastanin inme gecirebilecegi ve girisimden
sonra da hastanin inme gecirme riskinin tamamen orta-
dan kalkmayacagi akilda tutulmalidir (84). Bu hastalarda
perioperatif inme riski ve profilaktik revaskdilarizasyon isle-
mi sirasindaki inme riski yapilmasi planlanan operasyonun
koroner arter by-pass cerrahisi olup olmayisina ve sapta-
nan arteryel darligin semptomatik olup olmayisina gére
degismektedir. Koroner arter by-pass cerrahisi disindaki gi-
risimlerin yapilacagl hastalarda, semptomatik ekstrakrani-
yal karotid arter darliklari ve semptomatik intrakraniyal ge-
nis arter stenozlari, planlanan cerrahi girisimden énce an-
jiyoplasti veya stentleme ile tedavi edilmelidir (84). Semp-
tomatik intrakraniyal genis arter stenozunda, stenoza yé-
nelik girisimden sonra planlanan cerrahi mdmkdn oldukca
(en az 1 ay) ertelenmelidir (84). Koroner arter by-pass cer-
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rahisi disindaki girisimlerin yapilacagi hastalarda, asempto-
matik ekstrakraniyal ve intrakraniyal arter stenozlarinin,
asemptomatik olgularda stenoz varliginda perioperatif in-
me riski, stenoza ydnelik girisim sirasindaki inme riskine
cok yakin oldugundan (sirasiyla %3.6 ve %3) anjiyoplasti
veya stentleme ile tedavi edilmesi &nerilmemektedir
(86,87). Koroner arter by-pass operasyonu yapilmasi plan-
lanan hastalarda, cerrahi éncesi tetkiklerde karotid arter
darligr saptanirsa, yani hastada hem koroner hem de ka-
rotid arter darligi birlikte bulunuyorsa énce semptomatik
olan darlik opere edilmelidir (84). Hem koroner arter hem
de karotid arter darligi semptomatikse, kombine koroner
arter by-pass ve karotid anjiyoplasti operasyonu veya karo-
tid arter darlidi ekstrakraniyalse kombine koroner arter by-
pass ve karotid arter stentleme operasyonlari yapilmasi
ddstindlebilir (84).

inme Tedavisinde Kullanilan ilaclarin Perioperatif
Donemde Diizenlenmesi

Daha &nce iskemik inme gegirmis olan ve sekonder ko-
runma icin antikoagtilan ve antitrombotik ilaclar kullanan
hastalarda, cerrahi girisimlerden énce cerrahi ile ilgili kana-
ma riski nedeniyle bu ilaglarin birakilmasi, hastayi tekrar is-
kemik inme gecirme riskiyle karsi karsiya birakir. Oral anti-
koagtilan ilaclarin kiitan6z cerrahiler, sinirli oral prosedtir-
ler, tanisal endoskopiler ve katarakt cerrahisinden énce bi-
rakilmasi gerekmemektedir (88). Kanama riskinin daha
ylksek oldugu girisimlerde oral antikoagtilan ilag cerrahi-
den en az bes glin dnce kesilmelidir. Protez mitral kapak
ve atriyal fibrilasyon varligi gibi inme riskinin yuksek oldu-
gu hastalarda perioperatif dénemde oral antikoagtilan
ila¢ kullanilamayan dénemde heparin veya dustik molekdil
agirlikl heparin kullanilmalidir (86,88). Asetilsalisilik asit
kullanimina ktitanéz ve subkltandz cerrahiler, dental pro-
seddrler, biyopsi ve polipektomili endoskopiler, oftalmolo-
jik proseduirler ve periferal vaskdiler proseduirler stirecinde
devam edilebilir. Kanama riskinin daha fazla oldugu ope-
rasyonlardan en az bir hafta, tercihan iki hafta 6nce ase-
tilsalisilik asit kullanimi birakilmalidir (84). Klopidogrel kul-
laniminin da cerrahi girisimlerden en az bir hafta, tercihan
iki hafta dnce kesilmesi gereklidir ancak klopidogrel teda-
visine ara verilmesinin perioperatif iskemik inme riskine et-
kisi yeterince netlesmemistir (84).
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