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ONSOZ

Norosirurji ve ndroanestezi alanindaki teknolojik ve bilimsel gelismelere
adapte olarak giinceli yakalamak basarili vaka yonetimi agisindan 6nemlidir.

Kitabimizin, ndroanestezi uygulayicilari tarafindan nitelikli bir preoperatif
degerlendirme yapilabilmesi, optimal ameliyat kosullarinin saglanabilmesi,
noromonitorizasyon esliginde perioperatif norobiligsel fonksiyonlarin
korunabilmesi, morbidite ve mortalitenin azaltilabilmesi i¢in ndroanestezinin
her alaninda kolay erisilebilir bilgi kaynagi olmasini umuyoruz.

Santral ve periferik sinir sistemi tizerine direkt ve indirekt miidahalelerden
olusan anestezi uygulamalarinin en dnemli konu basliklarini 6zenle hazirlayan
yazarlarimiza tesekkiir ediyor, degerli okuyucularimiza faydali olmasini
diliyoruz.

Editor Grubu Adina
Prof. Dr. Zahide DOGANAY
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BOLUM 1

ANESTEZIK AJANLARIN BEYIN VE
SPINAL KORD FiZYOLOJISINE ETKILERI

Gozde AKTURK

1. Genel Anestezikler

846 yilinda dietil eter kullanilarak genel anestezinin tarihsel olarak

gosterilmesi modern anestezi ¢agint baslatmistir, sonraki 100 yil

boyunca anesteziklerin farmakolojisi anesteziyoloji aragtirmalarinin
baslica aragtirma konusu olmustur. Giiniimiizde en yaygin olarak kullanilan
anesteziklerden bazilar1 (bupivakain, izofluran, sevofluran, propofol) 1960’
ve 1970°1i yillarda kesfedilmis ve {iizerinde calisilmaya baslanilmistir (1).
Genel anestezikler cerrrahi girisimler veya rahatsizlik veren uygulamalarin
yapilmasina izin verecek kadar merkezi sinir sistemini baskilayan ajanlardir (2).

Genel anestezinin baslica bilesenleri; biling kayb1 ve analjezi, immobilite,
amnezi, iskelet kas1 gevsemesi, otonom sinir sistemi ve cerrahi stres cevaplarinin
azalmasi/kaybolmasidir. Bu 6geler ayni zamanda genel anestezinin amaclarini
olusturmaktadir. Gliniimiizde hicbir anestezik bu bilesenlerin hepsini birden tek
basina olusturamamaktadir (3,4).

1.1 Genel Anestezik Ilaclarin Etki Mekanizmast

Genel anesteziklerin etkilerinin olugmasina aracilik eden molekiiler ve
hiicresel mekanizmalar, farmakolojide hala tam olarak anlasilamayan konulardan
biridir. Uniter teoriye gére anestezi, hiicre membranlarinin fiziksel 6zelliklerinin
bozulmasiyla gergeklesmekteydi. Ancak giderek artan kanitlarla birlikte tiniter
anestezi teorisi yerini, farkli anestezik ilaglarin farkli molekiiler hedeflere etki
ederek anestezinin farkli bilesenlerini {irettigi hipotezine birakmistir.

Genel anestezik ilaglarin molekiiler mekanizmast incelendiginde,
intravendz genel anesteziklerin ¢cogu etkilerini, baslica g-aminobutirik asit-A
(GABA)) reseptorleri aracihigiyla ve belki de N-metil-D-aspartat (NMDA)
reseptorleri ve iki porlu K™ kanallar1 gibi diger ligand kapili iyon kanallariyla
etkilesimler yoluyla gostermektedir. Klinik konsantrasyonlarda genel

1
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anestezikler, GABA  reseptoriiniin GABA ’ya duyarliligim artirir, boylelikle
inhibitor nérotransmisyonu gii¢lendirir ve sinir sistemi aktivitesini baskilarlar.
Glisin reseptorleri ve noronal nikotinik asetilkolin reseptorleri de GABA
reseptorleriyle yapisal olarak iligkili diger ligand-kapili iyon kanallardir.
Hiicresel diizeyde ise genel anestezikler esas olarak sinaps iizerine etki ederler.
Aksiyon potansiyeli olugma ve yayilmasi {izerine ise daha az etkilidirler (2,4).

Anestezik etki giicii; genellikle minimum alveolar konsantrasyon (MAK)
degeri ile belirtilmektedir. MAK; hastalarin %50’sinde cerrahi insizyona verilen
yanit1 ortadan kaldirmak i¢in gerekli olan parsiyel basingtir. Ilag uygulama yoluna
gore genel anestezikler; inhalasyon anestezikleri ve intravendz anestezikler
olmak tizere iki sinifa ayrilmaktadir (5,6).

1.2. Genel Anestezik Ilaclarin Beyin ve Spinal Kord Uzerine Etkileri

Inhalasyon anestezikleri ve intravendz anesteziklerin primer terapotik
etkileri, hastanin anestezi durumunda olabilmesini saglamasi i¢in santral sinir
sistemi (SSS) iizerinedir. Bu ilaglar diisiik dozlarda anksiyeteyi hafifletmekte
ve sedasyon yaratmaktadirlar. Anestezi saglamak i¢in uygun ilag diizeyinde
ise bu ilaglarin tiimii diger dokular1 da etkilemektedir. Genel anesteziklerin
SSS iizerine baslica non-anestezik etkileri arasinda serebral kan akiminin
diizenlenmesi, kafa i¢i basincinda degisiklik, nobet indiiksiyonu, bulanti ve
kusma yer almaktadir (6).

Genel anestezik ilaclarin biling kaybi, kas gevsemesi ve analjezi gibi genel
anestezi bilesenlerini olusturabilmesi i¢in etki ettigi beyin bdlgelerinin tespiti
iizerine epey calisilmistir. Talamik duyusal role ¢ekirdekleri, orta beyin retikiiler
formasyon ve korteksin bazi kisimlari, inhibisyonlari durumunda biling kayb1
ve analjezik etkilerin goriildiigii ve genel anesteziklere en hassas olan kisimlar
olarak diisiiniilmektedir. Baz1 anestezikler (6zellikle ugucu anestezikler) spinal
seviyede inhibisyona neden olarak agrili uyaranlara refleks cevabinda kayiplara
neden olur, ancak pratikte kas gevsemesini saglamak icin anesteziklere ilave
olarak noromuskiiler blokor ilaclar da kullanilmaktadir. Anestezikler diisiik
konsantrasyonda bile kisa siireli amneziye neden olurlar. Hipokampiis kisa
stireli hafizada yer aldig1 i¢in hipokampal fonksiyona miidahalenin bu etkiyi
yaratmada muhtemel oldugu diistiniilmektedir (5).

1.2.1. Inhalasyon Anestezikleri ve Santral Sinir Sistemine Etkileri

Inhalasyon anestezikleri anestezide cerrahi prosediirlerin yapilabilmesine
imkan saglayan ilaclardir. Bu amacgla oda sicakliginda sivi halde bulunan
ugucu anestezikler (izofluran, enfluran, desfluran, sevofluran, halotan) ve



ANESTEZIK AJANLARIN BEYIN VE SPINAL KORD FIZYOLOJISINE ETKILER] ¢ ¢ 3

oda sicakliginda gaz halde bulunan gaz anestezikler (nitroz oksit, zenon)
kullanilmaktadir. Bir inhalasyon anesteziginin; analjezi ve kas gevsemesini
iyi saglamasi, terapotik indeksinin yiiksek olmasi, kontrol edilebilirliginin iyi
olmasi, kokusunun k&tii olmamasi ve etki baglangicinin hizli olmasi onu ideal
yapabilen baslica 6zellikleridir. Inhalasyon anestezikleri arasindaki belli basli
farkliliklar, indiiksiyon hizlari, ¢izgili kasi gevsetme Ozellikleri, analjezik ve
anestezik etki giicleri bakimindandir (3.4,7).

Inhalasyon anesteziklerinin terapdtik indeksleri 2-4 arasinda
oldugundan klinik kullanimda dikkatli olunmasi gerekmektedir. Toksisite
tablosu genellikle advers etkilerinin bir fonksiyonu oldugundan inhalasyon
anestezigi seciminde hastanin mevcut durumu ile ilacin yan etki profili
dikkatle degerlendirilmelidir (2).

Inhalasyon anestezikleri serebral metabolik hizi (Cerebral Metabolic
Rate, CMR) azaltarak genellikle beyin kan akimini azaltan ilaglardir. Ugucu
anestezikler serebral vazodilatasyon yaptigi i¢in genellikle beyin kan akimini
arttirirlar. Uygulanan anestezik konsantrasyonuna gore ise beyin kan akimi
iizerine olan net etki degismektedir. 1.5 MAK’ta anestezigin olusturdugu
vazodilatasyon, CMR’deki azalmadan biiyiiktiir yani beyin kan akimi artar.
0.5 MAK’ta ise anestezigin olusturdugu vazodilatasyon, CMR’deki azalmadan
kiiciiktiir yani beyin kan akimi azalir. 1.0 MAK’ta ise denge durumu séz konusu
oldugundan beyin kan akimi degismemektedir. Kafa i¢i basinci artmig hastalarda
beyin kan akimi artis1 klinik olarak istenen bir durum degildir. izofluran,
desfluran, enfluran ve sevofluran daha az kafa ici basing artisiyla iligkilidir
ve norosiriirjide tercih edilen ilaglardir. Oncesinde mevcut intrakraniyal
hipertansiyonu olan hastalarda izofluran igin intrakraniyal basingta hafif bir
artis riski oldugu bildirilmistir. Enfluran ve sevofluranin nobet aktivitesinde
artisla iligkili oldugu belirtilmektedir ve nobet bozuklugu olan hastalarda
onerilmemektedir. Desfluran ve izofluranin ise direngli status epileptikuslu
hastalarda nobetleri basarili bir sekilde azalttigi belirtilmektedir. Cocuklarda
sevofluranin anesteziden ayilma esnasinda deliryum ile iligkili bulundugu ancak
bu deliryumun kisa siireli oldugu ve beraberinde herhangi bir olumsuz uzun-
donem sekeline neden olmadigi bildirilmektedir (2,4,6).

1.2.2. Intraveniz Anestezikler ve Santral Sinir Sistemine Etkileri

Eriskinlerde anestezi indiiksiyonunda en sik kullanilan ilaglar parenteral
anesteziklerdir. Barbitiiratlar, etomidat, ketamin, benzodiazepinler (midazolam,
diazepam, lorazepam) ve propofol baslica enjektabl anestezikler olarak
siralanabilir. Beyin ve spinal kord gorece yiiksek perfiize oldugundan ve bu
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ilaglarm lipofilik 6zellikte olmasi nedeniyle tek bir bolus dozdan sonra hizh etki
baslangic1 ve kisa etki siiresi gozlenmektedir (2,6). Intravendz anestezikler, cogu
durumda tercih edilen anestezi indiiksiyon yontemi olarak inhalasyon
anesteziklerinin yerini almistir (pediatrik anestezi harig). Propofoliin kullanima
girmesiyle intravendz anestezi, anestezinin idamesinde de bir opsiyon haline
gelmigtir. Ancak inhaler anesteziklerle benzer sekilde intravendz anestezikler de
genel anestezinin tiim bilesenlerini tek basina olusturmada ideal ajanlar
degillerdir. Birden fazla ilacin (néromuskiiler blokorler, sedatif-hipnotikler,
opioidler vb.) kullanildig1 dengeli anestezi ile istenilen etkiler saglanirken, advers
etkilerin de en aza indirilmesi saglanmis olmaktadir (4).

Propofol ¢ogu iilkede anestezi indiiksiyonunda en sik kullanilan ilagtir.
Kimyasal olarak diger intravendz anesteziklerden farkli olup sedatif-hipnotik
ozelliklere sahip bir fenil alkoldiir. Etki mekanizmasinin GABA , aracili kloriir
akimmi gii¢lendirmek yoluyla oldugu diistiniilmektedir. Etki siiresi kisadir, yag
dokusunda yeniden dagilimindan veya aktif metabolitlerin {iretilmesinden dolay1
bag donmesi, uykulu hissetme gibi artik etkileri bulunmamaktadir. Analjezik
etkisi yoktur bu nedenle siklikla Mii (p) opioid reseptor (MOR) agonistleriyle
kombine edilmektedir. Antiemetik Ozellikte olan tek intravendz anestezik
propofoldiir. Propofol, agirlikli olarak psikolojik bagimlilik riski tagimaktadir.
Uzun siireli kullanimdan sonra yoksunluk fenomeni bildirilmis olmasina ragmen
fiziksel bagimlilik tanimlanmamistir. Laboratuvar c¢alismalarinda propofoliin
subanestezik dozlarda 6diil ve pekistirme davranisiyla iligkili alanlarda dopamini
arttirdigi  bildirilmistir  (4,6,7).  Propofol elektroensefalogrami  (EEG)
baskilayabilmekte ve yeterli dozda burst baskilanmasina neden olabilmektedir.
Serebral metabolik hiz1 (CMRO,) ve serebral kan akimini azaltarak kafa igi ve
g0z i¢i basinglarini tiyopental ile benzer miktarda azaltmaktadir. Serebral iskemi
riski tastyan hastalarda kullanilabilmekle beraber insanlar {izerinde néroprotektan
etkililiginin tespiti i¢in yapilmis bir c¢alisma bulunmamaktadir. Propofolun
subhipnotik dozlarda anksiyolitik etkisinin oldugu bildirilmektedir. Bu etkinin
kesin mekanizmasi halen bilinmemekle birlikte hipokampisteki  5-
hidroksitriptamin (5-HT) aktivitesinin inhibisyonu veya hipotalamus, amigdala
ve hipokampiisteki nitrik oksit sentaz inhibisyonu ile ilgili mekanizmalarla iliskili
olabilecegi belirtilmektedir. Propofoliin hem prokonviilzan hem de antikonviilzan
ctkilere sahip olarak belirtilse de ¢ogu c¢alismada antikonviilsan etkisi
desteklenmektedir (2,4,8).

Barbitiiratlar icinde anestezide en sik kullanilan {i¢ ila¢ barbitiirat;
tiyopental, tiamilal ve metoheksitaldir. ABD’de de yaygin olarak kullanilan ilk
intravendz anestezik ilag tiyopentaldir. Daha sonra tiyobarbitiirat bilesiginin bir
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modifikasyonuyla metoheksital gelistirilmistir. Metoheksitalin elektrokonviilsif
tedavi anestezisinde (EKT) kabiil goérmiis bir rolii olmasina ragmen tiyopental
modern anestezi pratiginde yaygin olarak kullanilan tek barbitiirattir (2,9).
Metoheksital hari¢ barbitliratlar EEG’de elektriksel aktiviteyi azaltirlar ve
antikonviilsandirlar. Tiyopental hiperpolarizasyon ve noronal aktivitenin
inhibisyonunu  GABA ’nin  allosterik modiilasyonu yoluyla gergeklestirir.
Tiyopentalin sedatif-hipnotik etkileri vardir ancak; anksiyolitik ve analjezik
etkileri bulunmamakta (hiperaljezi yapabilir) ve kaslar1 gevsetmemektedir. Status
epilepticusta son c¢are ilagtir. Barbitiiratlar giiclii serebral vazokonstriktdrlerdir ve
serebral kan akimini azaltirlar. Tiyopental de intrakraniyal basinci azalttigindan
intrakraniyal 6demde kullanilmaktadir. Tiyopentalin bu serebroprotektif etkileri,
onu Ozellikle norosirurji hastalar (6zellikle kafa i¢i basmnce yiiksek olanlar) i¢in
cazip hale getirmektedir. Tiyopental kullanimimin dezavantajlar1 arasinda; hepatik
enzim indiiksiyonu (birlikte kullanilan ilaglarin metabolizmasini degistirmesi),
aktif metabolitinin (pentobarbiton) bobrek yetmezliginde birikebilmesi ve
porfiriyi tetikleyebilmesi, ekstravendz enjeksiyonunun agri ve eriteme,
intraarteriyal enjeksiyonunun agri ve endotel hasarina neden olmasi yer
almaktadir (4,7,9).

Benzodiazepinlerin sedasyon ve anestezi uygulamalarindaki 6nemi amnezi,
anksiyoliz ve sedasyon yapict Ozellikleri nedeniyledir. Benzodiazepinl (BZ1)
reseptorleri korteks, talamus ve serebellumda yogun olarak bulunmaktadir. BZ1
reseptorii benzodiazepinlerin sedatif ve amnezik etkilerinden ve diazepamin bazi
antikonviilsif etkilerinden sorumludur. Benzodiazepin 2 (BZ2) reseptorleri ise
anksiyolitik ve kas gevsetici etkilerine aracilik etmektedir (9). Benzodiazepinlerin
etkileri GABA aracili noral inhibisyonun potansiyalize edilmesiyledir. Diistik
dozlarda benzodiazepinler anksiyolitik ve antikonvulsif etki gosterirken; doz
arttikga sedasyon, amnezi ve uykuya neden olurlar. Benzodiazepinler CMRO,’yi
ve serebral kan akmmni azaltilar (10). Intravendz anestezikler arasinda
benzodiazepinler, etkilerinin selektif antagonistleri olan flumazenil ile
sonlandirilabilmeleri  ile  diger intravendz  anesteziklerden ayrilirlar.
Benzodiazepin grubu ilaglar i¢cinde midazolam, lorazepam ve diazepam anestezi
uygulamalarinda sik kullanilan ajanlardir. Midazolam genelde lorazepam ve diger
benzodiazepinlere tercih edilir ¢iinkii yar1 dmrii daha kisadir (4,6).

Etomidat genel anestezi ve sedasyon indiiksiyonunda kullanilan GABA
reseptoriiniin  imidazol tiirevi agonistidir. Barbitiiratlar ve propofole benzer
sekilde GABA, reseptorii lzerinden hizli bir hipnotik etki baslangic
saglamaktadir. 1983 yilina kadar intravendz anestezik olarak etomidat kullanimi
giderek artmaktaydi ancak 1983 yilinda etomidat alan hastalarda mortalite oraninin
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arttigt rapor edilmistir. Sonrasinda yapilan ¢aligmalarda etomidatin 11pB-
hidroksilazin inhibisyonu yoluyla adrenokortikal baskilanmaya neden oldugunu
bildirilmis ve etomidat kullanimi azalmistir (11). Etomidat, hemodinamik
etkileri ¢ok az olan kisa etkili bir ajandir. Minimal diizeyde kardiyopulmoner
depresyon yapmasina ragmen yliksek potensli adrenal kortikal steroidlerin
sentezini inhibe ettiginden nadiren kullanilmaktadir. Etomidat, SSS’de serebral
kan akimmini ve kafa i¢i basincini azaltmaktadir. Etomidatin olumsuz etkileri
arasinda; cerrahi sonrasi bulantiy1 tetikleyebilmesi, ndbet esigini diistirebilmesi,
analjezik etkisinin olmamasi ve ekstrapiramidal disinhibitor etkiler yer
almaktadir. Metoheksitale benzer sekilde etomidat nobet odaklarmi aktive
edebilir bu da onu EKT tedavisinde faydali bir ajan haline getirebilmektedir
(4,12,13).

Ketamin NMDA reseptoriiniin negatif allosterik modiilatorii olan bir
fensiklidin tiirevidir. Merkezi sinir sistemindeki GABA reseptorlerine afinitesi
bulunmamaktadir. Dissosiyatif anestezi tablosuna (koruyucu reflekslerin
korundugu, analjezik ve amnestik etkilerin goriildiigii kataleptik durum) neden
olmaktadir. Ketamin diger intravendz anesteziklere gore derin bir analjezi
saglamaktadir. Yine diger parenteral anestezik ilaglardan farkli olarak serebral
kan akimini ve intrakraniyal basinci serebral metabolizmada minimal degisiklik
yaparak arttirmaktadir (2,7,14). Ketaminin bir dezavantaji ise toparlanma
sirasinda haliisinasyonlarin (ve bazen deliryumun) yaygin olmasidir ancak
cocuklarda bu gecikmis etkinin daha az belirgin oldugu belirtilmektedir ve
pediatride minér islemler i¢in halen kullanilmaktadir. Ketamin ayrica deri ve
kas-iskelet sistemi duyularinin kaybi, yer c¢ekimini algilama yeteneginin
azalmasina neden olabilmektedir, bu da bedensel ayrilma ve uzayda yiizme hissi
yaratmaktadir (5,15).

2. Lokal Anestezik Ilaclarin Beyin ve Spinal Kord Uzerine Etkileri

Lokal anestezikler sodyum iyonlarmin noéronal membranlar igindeki
kanallar veya iyonoforlar yoluyla influksunu inhibe ederek noronal iletiyi kesen
ilaglardir (16). Travma veya cerrahiden kaynaklanan akut agrinin azaltilmasi/
ortadan kaldirilmasinda topikal uygulama ile veya subkutandz infiltrasyon
ile cilde, perkutan enjeksiyonla periferik sinire veya epidural veya intratekal
enjeksiyon yoluyla noraksiyel verilmesiyle etki gdsterirler (17). Lokal
anestezikler ester ve amid grubu olarak smiflandirilmaktadir. Ester grubu lokal
anestezikler, kolinesteraz enzimleri tarafindan metabolize edildigi i¢in genellikle
kisa veya orta etki siiresine sahipken; amid grubu lokal anestezikler karacigerde
metabolize edilen daha uzun etkili ilaglardir. Ester grubu lokal anestezikler
arasinda benzokain, kokain, siklometikain, prokain ve tetrakain gibi ilaglar yer
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alir. Dibukain, lidokain, mepivakain, ropivakain ve prilokain ise amid grubunda
yer alan belli basli ajanlardir (6).

Sodyum iletkenliginin voltaj-bagimli artisinin  Onlenerek aksiyon
potansiyelinin baslamasi ve yayilmasmin engellenmesi lokal anesteziklerin
baslica etki mekanizmasidir. Klinik dozlarda lokal anesteziklerin potasyum,
kalsiyum gibi kanallara, adenilat siklaz gibi enzimlere, NMDA ve 5-HT
gibi reseptorlere de etkili olduklar1 diistiniilmektedir. Lokal anesteziklerin
blokajina karst noronlarmm duyarlilign farklilik gostermektedir; ndron ince
oldukca myelin kilifi da ince 6zellikte olmakta ve norotransmisyon daha kolay
engellenmektedir. Lokal anestezikler buna gore duyusal 6zellikleri agri> soguk/
sicak>dokunma>propriyosepsiyon sirasiyla bloke etmektedir. Ancak ¢ok kalin
myelinli motor ndéronlar da bloke olup muskiiler paraliziye yol agmaktadir.
Yiiksek veya toksik dozlarda lokal anestezikler kan-beyin bariyerini gecip
serebral korteksi uyarabilmektedir. Kortikal uyarinin semptomlari1 arasinda
sinirlilik, eksitasyon, tremor ve konviilsiyonlar bulunmaktadir. Lokal
anesteziklerin ¢ogu, SSS iizerinde depresan ve stimiilan etkilerin karigimini
iretmektedir. Diisiik plazma konsantrasyonlarinda depresan etkiler baskinken,
daha yiiksek konsantrasyonlarda stimiilan etkiler gdzlenmektedir. Digerlerinden
farkl1 SSS etkilerine sahip lokal anestezik kokaindir. Kokain, monoamin alimim
onledigi i¢in, diger etkilere neden olan dozlardan ¢ok daha diisiik dozlarda 6fori
yapmaktadir. Prokain istenmeyen santral etkilere neden olabildiginden yerini
lidokain ve prilokain gibi ajanlara birakmistir. Uzun etkili bir lokal anestezik
olan bupivakain yaygin olarak kullanilan bir ajandir ve SSS etkilerinin baslica S
(+) izomerinden kaynaklandig bildirilmektedir (4-7).
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BOLUM 2

NOROANESTEZIDE PREOPERATIF
DEGERLENDIRME

Eren KARAHAN

1. Giris

astalarin preoperatif donemde anestezi uzman hekimi tarafindan
Hdegerlendirilmesi giivenli anestezi uygulamasinin ayrilmaz bir

pargasidir. Preoperatif degerlendirmede amag¢ hastalarim ameliyat
oncesi tibbi gecmislerinin, norolojik durumlarmin, mevcut hastaliklar1 ve
semptomlariin &grenilmesi, komorbiditelerin optimizasyonunun saglanmast,
kullandiklar1 ilaglarin devami veya ilaglara ara verilmesi agisindan
degerlendirilmesi, ihtiya¢ halinde diger branslarin goriiglerinin ve Onerilerinin
alinmasi, gerekli laboratuvar tetkikleri ve yardimei testlerin sonuglariyla beraber
bir biitiin olarak ele alinarak uygun ve giivenli bir anestezi yontemi ile mortalite
ve morbiditenin azalmasini saglamaktir.

Norosirurji genis islem prosediirlerini kapsamakla beraber fonksiyonel
norosirurji, uyanik kraniyotomi ve girisimsel nororadyoloji gibi hizli ilerleyen
alanlar da mevcuttur. Hastalarin preoperatif dénemde noérolojik durumlarimin
detayl1 sorgulanmas1 operasyona hazirlik kadar postoperatif donemde islemin
basarisinin degerlendirilmesi agisindan da Onem tagimaktadir. Bu bdliimde
norosirurjik girisim uygulanacak hastalarin preoperatif degerlendirmelerinde ve
spesifik islemlerde dikkat edilmesi gereken hususlar anlatilacaktir.

2. Preoperatif Degerlendirme

Norosirurji hastalari, uyanik elektif cerrahi uygulanacak uyumlu hastadan
acil uygulanacak cerrahi i¢in travmatik ve depresif durumda olan hastaya kadar
cesitlilik gdstermektedir. Bu nedenle hastalarin preoperatif donemde ayrintili
hikayesinin alinmasi, fizik muayenelerinin yapilmasi ve islem icin giivenli
anestezi plani olusturularak hastalarin anksiyeteleri de azaltilmalidir.

Ameliyat Oncesi degerlendirme ¢esitli ortamlarda yapilabilir. Elektif
cerrahiler icin anestezi poliklinikleri ya da cerrahi serviste yatak basi

9
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olabilecegi gibi acil serviste veyahut yogun bakim iinitelerinde de gdriigme
gerceklestirilebilir. Biling diizeyi gerilemis, demansif hasta gruplarinda anamnez
alimmasi zor olacagi i¢in hasta yakinlarindan veya bakicilarindan bilgi alinmast
gerekebilir.

Hastanin rutin preoperatif degerlendirilmesinde eslik eden diger
komorbiditeler ve semptomlari, kullandiklari ilaglar, Oksiiriik veya balgam
varligi, efor kapasitesi, dispne ataklar1 sorgulanmalidir. Sigara ve alkol
kullanimlari, aligkanliklar, alerji Oykiileri Ogrenilmelidir. Hastalarin varsa
onceki anestezi deneyimleri Ogrenilerek yasanilan komplikasyonlar veya
sorunlar not edilmeli, bunlara kars1 hazirliklar preoperatif donemde yapilmalidir.
Hastalarin onceki anestezi ge¢mislerinin sorgulanmasi, yasanmis olabilecek
komplikasyonlarin tekrarlanmasinin Oniine gecilmesini saglar. Postoperatif
donemde servis takibinin yeterliligi, yogun bakim {initesinde takip gerekliligi
de degerlendirilmelidir.

Norosirurjik islem gecirecek hastalarda norolojik sistem dikkatle ele
alinmali, mevcut hastaligi, semptomlar1 ve semptom siireleri sorgulanmalidir.
Anestezist i¢in ndrolojik muayenenin amaci noérolojik lezyonun smirlarini
belirlemek, perioperatif karsilastirma i¢in ndrolojik defisit varligmi veya
yoklugunu anestezi kaydinda belgelemek, hastanin preoperatif fiziksel
durumunu belirleyip kaydederek uygun bir anestezi yonetim plani geligtirmektir.
Norolojik sistem muayenesinden Once diger sistem muayeneleri yapilarak,
fiziksel bulgular1 mevcut nérolojik anormallikle biitiinlestirilmelidir. Ornegin,
amfizeme bagl takipneik bir hastada mental durum degisikligi, bag donmesi
gibi norolojik bulgular olabilir. Bu durumda birincil tibbi bozukluk nérolojik
degil pulmonerdir.

Norolojik semptomlarin hizli ilerlemis olmasi altta yatan hastaligin
ciddiyetini gostermektedir. Bu nedenle norolojik lezyonun yeri, bilytikligi,
uygulanacak cerrahi yontem anestezi preoperatif degerlendirme formuna da
kaydedilmelidir. Mevcut semptomlarina ek olarak eslik eden kafa ici basing
(KiB) artis bulgular1 ve radyolojik bulgular degerlendirilmelidir (Tablo 1).
Norolojik muayenede hastanin biling durumu, kraniyal sinir muayeneleri,
motor ve duyu fonksiyonlari, pupil refleksleri degerlendirilir. Biling
durumu i¢im kullanilan Glasgow Koma Skalas1 (GKS)’nda ii¢ parametre
degerlendirilmektedir (Tablo 2). GKS klinik gidisatin takibi, hastanin tedaviye
yaniti, entiibasyon ve acil miidahale ihtiyacinin degerlendirilmesi amaciyla
kullanilabilmektedir.
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Tablo 1. Kafa i¢i basing artis1 durumunda klinik
bulgular ve radyolojik bulgular

KLINIK BULGULAR RADYOLOJIK BULGULAR
Bas agrisi Kafa i¢inde yer isgal eden kitle
Mide bulantisi, kusma Hidrosefali

Papil 6dem Orta hat kaymas1

Unilateral ve bilateral papiller dilatasyon | Serebral Odem

2. veya 6. kraniyal sinir paralizisi Ventrikiil ve kortikal sulkuslarin silinmesi

Beyin sap1 reflekslerinin kaybi Beyin sap1 ¢evresindeki beyin omurilik

stvisinin obliterasyonu

Tablo 2. Glasgow Koma Skalas1

GOZ ACIKLIGI VERBAL YANIT MOTOR YANIT
1 | Acik degil Ses yok Hareket yok
Agrt ile agik Anlamsiz sesler Agrili uyarana ekstansor yanit

Sozel uyaran ile agik

Uygunsuz kelimeler

Agrili uyarana fleksor yanit

Spontan acik

Dezoryente, Konfiize

Agrili uyarandan kaginma

Koopere

Agrili uyarani lokalize

(o)W IO, T BN VS B I\

Komutlara uyar

Kraniyal sinirler preoperatif donemde muhakkak degerlendirilmeli ve not
edilmelidir. Olfaktor sinir koku almada gorev alir. Koku alamama sikayeti burun
hastalig1 veya enfeksiyonu olmadigi takdirde frontal lob veya hipofiz tiimorii,
anterior fossa kirigini disiindiiriir. Okulomotor sinir pupil boyutunu, 151k
refleksine yanit1 kontrol eder ve preoperatif degerlendirilerek kaydedilmelidir.
Besinci kraniyal sinir hastalig1 olan trigeminal nevralji hastalarinda agiz agarken
siddetli agr1, simsek cakmasi ve mandibulanin tek tarafli deviasyonu goriilebilir.
Anestezistin yliz maskesi ile hastay1r havalandirmasi sirasinda dudak veya
bukkal bosluk etrafinda tetikleyici noktay1 uyarmasi sonucunda atak olusabilir.
Fasiyal sinirin preoperatif muayenesinde hastadan kaglarini kaldirmast, dislerini
gostermesi, gozlerini sikica kapamasi istenir. Periferik fasiyal sinir paralizisinde
yiiziin tek tarafinda tiim hareketlerde motor bozukluk gelisirken santral paralizide
bulgular sadece tek tarafli alt yliz yariminda yogunlagmistir. Fasiyal sinir
maske ile havalandirma, cerrahi veya pozisyon nedeniyle hasarlanabilmektedir.
Glossofaringeal sinir laringoskopi sirasinda uyarilmasi sonrasi ¢geneye ve kulaga
yayilan agri, refleks bradikardi ve hipotansiyona neden olabilir. Vagus sinir
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hasarinda ise vokal kord paralizisine baglh olarak tasikardi, ses kisikligi, nefes
darlig1 yasanabilir. Hastanin preoperatif donemde mevcut olan ses kisikliginda
vokal kord paralizisi 6ngoriilityorsa kulak burun bogaz uzman hekimi tarafindan
endoskopik muayene i¢in konsiiltasyon istenebilir.

Solunum sistem muayenesinde solunum sesleri oskulte edilmelidir. Akut
veya kronik akciger hastaligi olanlarda preoperatif donemde stabilizasyon
saglanmali, geregi halinde gdgiis hastaliklar1 konsiiltasyonu istenmelidir.
Akut nérolojik durumlarda (intrakraniyal kanama, KIB artisi, inme gibi)
yogun sempatik sinir sistem aktivitesine sekonder sistemik ve pulmoner
hipertansiyonun sonucu olarak ndrojenik pulmoner o&dem gelisebilir.
Sigara kullamim1 egzersiz kapasitesini ve kardiyovaskiiler fonksiyonlar
katiilestirmekte, sigaranin birakilmasi ile postoperatif komplikasyonlar ve
mortalite azalmaktadir (1,2). Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin 2022 yilinda
yayinladig1 non-kardiyak cerrahide kardiyovaskiiler degerlendirme ve yonetim
kilavuzuna gore sigara birakilmasi i¢in ideal zaman ameliyattan en az 4 hafta
oncesidir (2). Glindiiz uyku hali, parcali gece uykusu varligi ve horlama klinigi
ile goriilen obstriiktif uyku apne sendromu (OSAS) varlig1 hastalarin perioperatif
ve postoperatif bakimini olumsuz etkilemekte ve perioperatif advers olaylarin
goriilme sikligin1 arttirmaktadir (3). Akromegali, Cushing hastalig1, obezite gibi
durumlarda OSAS’a sik rastlanmaktadir. OSAS’in tespitinde STOP-BANG
skorlamasi kullanilmaktadir (Tablo 3) (4). Norolojik disfonksiyonlarin varligi
mide igeriginin aspirasyonu ve pndmoni gibi solunum komplikasyonlarini
arttirabilmekte ve sag kalimi olumsuz etkileyebilmektedir.

Tablo 3. STOP-BANG skorlamasi

Horlama Hayir Evet | Dusiik Risk:

Yorgunluk Hay1r Evet | 0-2 Evet Cevabi

Tanikli Apne Hayir Evet | Orta Risk:

Hipertansiyon Hayirr | Evet |3-4 Evet Cevabi

Viicut Kitle Endeksi (Vki) > 35 Kg/m* | HAYIR | EVET

Yas > 50 Hayir Evet | Yiksek Risk:

Boyun Genisligi HAYIR |EVET | 5-8 Evet veya

(Erkekte > 43 cm, Kadinda >41 cm) 2 Evet + Erkek Cinsiyet

Erkek Cinsiyet Hay1r Evet |2 Evet+ Genis Boyun
2 Evet + Vki>35 Kg/m?

Metabolik bozukluklar ve ndrosirurji hastalarinda sik goriilen siv1 elektrolit
imbalanslar1 preoperatif olarak degerlendirilmeli ve optimize edilmelidir. Biling
diizeyinin azalmasi, kusma, bulber disfonksiyon, diiiretik kullanim &ykiisii
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veya beklemede olan bir ameliyat genellikle oral alimin zayif olmasina ve
dehidratasyona yol agar. Preoperatif donemde kullanilan mannitol ve dekort
uygulamalarina da bagli olarak kanama, dehidratasyon ve sivi elektrolit
imbalanslar1 da sik goriilmektedir. Perioperatif sivi yonetimi ile alakali ¢ok
saylda calisma olmasma ragmen kesin sonuglara varmak i¢in yeterli kanit
bulunamamigtir. Kanitlar yetersiz olsa da izotonik dengeli soliisyonlar ilk tercih
olmali, hiperglisemik ve hipotonik mayilerden serebral 6demi arttirabilecegi
icin kagcmilmalidir (5-7). Hiperglisemi ile norosirurjik cerrahi sonuglart arasinda
olumsuz iliski oldugu ve siki glisemik kontrol ile norosirurjik cerrahilerde
mortalitenin azaldig1 gosterilmistir (8,9). Bu nedenle diyabetik hastalarda seker
regiilasyonu saglanmali, hipo veya hiperglisemiden kaginilarak 100-150 mg/dL
arasinda tutulmalidur.

Cerrahiiglemler sirtiistii, yiiziistli ya da oturur pozisyonda yapilabilmektedir.
Oturur pozisyon kullanimi giderek azalmakta olup en sik komplikasyonlari
kuadripleji, parapleji, yiiz 6demi ve en dnemlisi vendz hava embolisidir. Bu
pozisyonda igslem yapilacak hastalarin kardiyak muayenesinde patolojik tiftiriim
tespit edildiginde kardiyoloji konsiiltasyonu ile foramen ovale acikligi, atriyal
veya ventrikiiler septal defekt olmadiginin tespiti gereklidir. Persistan foramen
ovale varlig1, oturma pozisyonu i¢in mutlak bir kontrendikasyondur (10).

Norosirurji cerrahilerinde hemodinamik stabilite serebral perflizyonun
saglanmas1 acisindan Onem arz etmektedir. Preoperatif elektrokardiyografi
(EKG) degerlendirmesi ve kan basmci takibinin goriilmesi perioperatif
hemodinaminin devaminin saglanmasi agisindan 6nemlidir. Preoperatif tespit
edilen EKG anomalisi, muayenede kalp yetmezligi siiphesi veya patolojik tiftirlim
saptanmasi halinde kardiyoloji uzman hekim goriisii alinmalidir. Perioperatif
miyokard ve otonomik sinir sisteminin etkilenmesi ile altta yatan kardiyak
patolojide kotiilesme, kan basincinda dalgalanmalar, EKG’de anormallikler,
aritmiler ve miyokardiyal iskemi gelisebilir. Karotis darligi; senkop, gérme
veya konusma bozuklugu, iskemik ataklar ile semptom verir. Karotis darlig
insidanst %3 olmakla birlikte rutin goriintiileme Onerilmemektedir (11).
Hipertansiyon, diyabet, hiperkolesterolemi karotis stenozu i¢in risk faktorleri
arasindadir. Hastalarda mevcut olan karotis darlig1 perioperatif serebral
kan akiminin azalmasma ve inme riskinde artisa neden olmaktadir. Kronik
hipertansiyon, serebral otoregiilasyon egrisinin saga kaymasina ve perioperatif
gelisen hipotansif ataklarda serebral perflizyonda azalmaya neden olur. Bu
nedenle serebral hipoperfiizyondan korunmak amaciyla major vakalarda veya
hemodinamik olarak instabiliteye neden olabilecek komorbid hastalik varliginda
invaziv arter monitdrizasyonu ile kan basinci takibi yapilmalidir (12).
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Epilepsi, norosirurjik islem yapilacak hastalarda sik goriilmektedir. Epilepsi
ataginin siiresi, sikligi, sekli, mevcut tedavisi, en son ne zaman atak gegirdigi
ile ilgili ayrintilar kaydedilmelidir. Antikonviilzan tedavi preoperatif donemde
de kesilmemelidir, parenteral forma gegilebilir. Uyanik cerrahi planlaniyor ise
hastanin kooperasyonu i¢in perioperatif siire¢ detayli anlatilmalidir. Uyanik
cerrahi prosediirde anksiyeteyi azaltip uyumu arttirmak i¢in deksmetedomidin
veya remifentanil infiizyonu kullanilabilir.

Parkinson hastaligi; tremor, bradikinezi ve postiiral rijidite ile karakterizedir.
Parkinsonun sistemik etkilerine bakildiginda otonomik disfonksiyona bagh
olarak ortostatik hipotansiyon, koruyucu reflekslerin kaybi (yutma, oksiirme,
bogaz temizleme) ve aspirasyon riskinde artis goriilmektedir. Bu nedenle akciger
grafisi ve pulmoner fonksiyon testleri gereklidir (13).

3. Havayolunun Degerlendirilmesi

Havayolu rutin olarak preoperatif degerlendirmede yer almalidir. Ozellikle
omurga cerrahisi gecirecek hastalar veya travma nedeniyle instabilitesi bulunan
hastalarda zor hava yolu riski ve zor entiibasyon riski artmigtir. Hastanin
mevcut ankilozan spondilit, akromegali, skolyoz gibi eklem rahatsizliklar1 ile
seyreden hastalik anamnezi, hastalarin daha 6nceki anestezi 0ykiisii ve yontemi,
onceden yasanmis havayolu komplikasyonu veya beklenmeyen yogun bakim
ihtiyact sorgulanmalidir. Fizik muayenede mallampati siniflamasi, iist dudak
1sirma testi, agiz agikligi ve tiromental mesafe, boyun eklem kisitliliginin
varligr degerlendirilmelidir. Diyabetes mellitus (DM) tanili hastalarda fizik
muayenede dua eden isareti varligi zor entiibasyonu diislindiiriir (Sekil 1). Kafa
i¢i basing artis1 sendromu (KIBAS) varliginda hastada entiibasyona yanit olarak
gelisebilecek hipertansif yanit ve dolayisiyla kafa ici basingta artisi dnlemek
icin yeterli anestezi derinligine ulasildiktan sonra hasta entiibe edilmelidir.
Anestezi derinligi takibinde bispektral indeks (BIS), hasta durum indeksi (PSI),
narkotrend, entropi gibi monitorizasyon yontemleri kullanilabilir. Beklenen zor
havayolu ve entiibasyon durumunda airway, laringeal maske, fiberoptik veya
video laringoskop, optik stile veya buji gibi yardime1 entiibasyon malzemeleri
kolay ulagilabilir olarak ameliyathane odasinda hazir bulundurulmalidir.
Fiberoptik entiibasyon norosiriirjide nadir degildir ve 1612 vakalik bir ¢aligmada
%17 oraninda belgelenmistir (14).
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Sekil 1. Dua eden isareti. Negatif (solda) ve Pozitif (Sagda) (15)

4. Preoperatif Ila¢ Kullanimi

Anjiyotensin doniistiiriici enzim inhibitorleri veya anjiyotensin-II
reseptor blokorleri perioperatif refrakter hipotansiyona neden olabildikleri
i¢in preoperatif kesilmeli, bu ajanlar haricindeki antihipertansif ajanlara
devam edilmelidir. Beta blokdr veya statin kullananlarda ilaca devam edilmesi
onerilmektedir. Oral antidiyabetikler operasyondan 24 saat once kesilmeli
ve perioperatif glisemik kontrol i¢in insiilin kullanimi disiiniilmelidir.
Tiroid ilaglari, goz damlalari, antidepresanlar (trisiklik antidepresan, selektif
serotonin geri alim inhibitorleri), astim ilaglari ve steroidlere preoperatif
donemde devam edilmelidir. Steroid kullanan hastalarda cerrahi stres
nedeniyle preoperatif, perioperatif ve postoperatif intravendéz doz ilave
edilebilir. Minor cerrahilerde ek steroid doza ihtiyact yok iken orta riskli
cerrahilerde sabah steroid dozuna ilaveten indiiksiyon Oncesi baslanacak
sekilde 24 saat boyunca 8 saatte bir kez 50 mg hidrokortizon intravendz (iv)
uygulanir. Major cerrahilerde ise indiiksiyon dncesi 100 mg sonrasinda 24 saat
boyunca her 8 saatte bir kez 50 mg hidrokortizon iv uygulanir (16). Monoamin
oksidaz inhibitorleri (MAOI) cerrahiden 2 hafta once, lityum ise 1 hafta dnce
kesilmelidir (17). Kronik agr1 nedeniyle kullanilan analjezik veya opioidlere
devam edilmelidir, bu ajanlarin kesilmesi agrinin giderilememesine veya
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opioid ¢ekilmesine bagli semptomlara neden olabilir (13). Antikonviilzan
tedaviye preoperatif donemde de devam edilmelidir. Sodyum valproat;
trombositopeni, karaciger fonksiyonlarinda bozulma, preoperatif pihtilasma
testlerinde bozulma yapabilir. Fenitoin ise megaloblastik anemiye, I6kopeniye
veya aplastik anemiye neden olabilir (13).

Aspirinin 6zellikle yiiksek kanamariskli cerrahi igslemlerde (intrakraniyal,
omurga cerrahileri gibi) kesilmesi Onerilir ancak bu durumda kar-zarar orant
degerlendirilerek gerekirse anestezist, kardiyolog ve cerrah ile birlikte karar
verilmelidir. Serebral yetmezlik ya da serebrovaskiiler olay dykiisii nedeniyle
antiagregan veya antikoagiilan kullanan hastalar i¢in de noroloji uzman
hekimi goriisii de alinmalidir. Hastada yiiksek iskemi riski yoksa klopidogrel
cerrahiden 5 giin, tikagrelor 3-5 giin, prasugrel 7 giin, warfarin 4 giin 6nce
kesilmelidir. Diistik molekiil agirlikli heparin ile kopriileme tedavisi norolog,
norosirurji ve kardiyoloji ile ortak karar verilerek planlanmalidir. Kardiyak
hastalarin non-kardiyak cerrahi acisindan degerlendirildiginde perkiitan
koroner islem gerceklestikten 6 ay sonra, ¢iplak metal stent yerlestirilmesi
sonrast minimum 4 hafta, ideali 3 ay sonra acil olmayan nonkardiyak
cerrahiye girebilirler. Ilag kapli stent yerlestirilmesi sonrasi acil olmayan
cerrahiye 12 ay sonra girebilirler. Bu gecikme yeni jenerasyon stentlerde 6
aya distrilebilir. Yakinda balon anjiyoplasti gec¢irmis hastalarda cerrahi en
az 2 hafta ertelenmelidir (2,14).

Tiim hastalara bitkisel ilag kullanim1 sorulmalidir. Sarimsak, ginseng ve
gingko kanamaya yol agabilir. Sarimsak cerrahiden 7 gilin 6nce, ginseng 24 saat
ve gingko 36 saat dnce kesilmelidir (12).

5. Laboratuvar incelemeleri

Ameliyat Oncesi laboratuvar ve tanmi testlerinin faydasi, cerrahi
hastalarda maliyet etkin saglik hizmetlerinin degerlendirilmesinde Snemli
bir konu haline gelmistir. Birgok calisma hastalig1 tespit etmek ve hastanin
ameliyat icin stabilitesini belirlemede preoperatif EKG, akciger grafisi,
kan tahlilleri ve solunum fonksiyon testinin faydasii sorgulamistir (18-
23). Cogu calismada, gereksiz preoperatif testlerin perioperatif bakimi
degistirmedigi ve hastane maliyetlerinin artmasina neden oldugu sonucuna
varilmistir. Gereksiz testlerin maliyeti, yanlis pozitif veya negatif sonuglar
ameliyathanede gereksiz gecikmelere, iptallere, ek testler ve takipler yoluyla
potansiyel hasta risklerine yol agabilir. Anestezi dncesi degerlendirme i¢in ASA
(Ameican Society of Anesthesiologists) uygulama tavsiyesi, rutin preoperatif
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aragtirmalarin istenmemesini, bunun yerine preoperatif yonetimi yonlendirmek
ve optimize etmek amaciyla testlerin prosediir tlirline ve komorbiditelere
gore secilmesini desteklemektedir (14). Tiirk Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Dernegi (TARD) preoperatif degerlendirme kilavuzunda artmis postoperatif
pulmoner komplikasyonlar i¢in risk faktorleri arasinda norolojik cerrahiye de
yer vermektedir. Cerrahinin invazifligi ve biiyiikliigii nedeniyle preoperatif
degerlendirmede EKG, akciger grafisi, tam kan sayimi, koagiilasyon testleri
(protrombin zamani, aktif tromboplastin zamani, international normalized
ratio), bobrek fonksiyon testleri (kreatinin, kan {ire azotu, iire, glomeriiler
filtrasyon hiz1), karaciger fonksiyon testleri (albiimin, alanin aminotransferaz,
aspartat aminotransferaz, bilirubin), elektrolitlerin goriilmesi Onerilmektedir
(24). Perioperatif ihtiyac duyulabilecek kan transfiizyonlar1 agisindan
preoperatif donemde uygun kan hazirlig1 yapildiktan sonra hastanin ameliyati
planlanmalidir. Norosirurji hastalarinda kan transfiizyonu perioperatif hipoksi,
hipoperfiizyon ve anemiye sekonder beyin hasarmni dnlemek i¢in yaygindir.
Gruenbaum ve Ruskin’in yaymladiklari derlemede norosirurji hastalarinda
transfiizyon kilavuzlarinin Onerebilecegi birinci seviye kanit bulunmadigi
bildirilmistir (25). Bu nedenle her hasta kendine 6zgii belirlenecek risk ve fayda
analizleri ile degerlendirilmelidir.

6. Premedikasyon

Biling durumu koéti veya KIBAS bulunan hastalarda, mevcut biling
durumunu geriletebilecegi veya solunum depresyonu yaparak parsiyel
karbondioksit basinci (PaCO,) artis1 sonrasi KIB artis1 ile serebral perfiizyonu
olumsuz etkileyerek mevcut klinigi kotiilestirebilecegi icin  sedatif
premedikasyondan kaginilmalidir. Mide igerigini aspire etme riski olan hastalar
icin H2 reseptor antagonisti veya proton pompa inhibitorii diistintilmelidir.

7. Preoperatif Hasta Bilgilendirme ve Onam

Ameliyat dncesinde hastaya ve ailesine cerrahi prosediir sirasinda anestezi
yoOnetimi ve ameliyat sonrasi bakim ile alakali bilgi verilir. Ameliyata hazirlik
asamasinda aglik, ilaglarin kullanimi ile ilgili talimatlar konusulur. Anestezi
onami hastadan alinmali, hastanin mevcut klinik tablo nedeniyle GKS’si
diisiik olmas1 durumunda onam hastanin birinci derece yakinindan alinmalidir.
Prosediiriin aciliyeti ve olas1 zorluklari, perioperatif norolojik monitdrizasyonun
kullanimi1 ve postoperatif bakim plani gibi bilgiler hastanin hazirlanmasina ve
anksiyetesinin azalmasina yardimei olur.
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8. Norosirurjik Islemlere Yéonelik Anestezi
8.1. Kraniyotomi

Kraniyotomi yer isgal eden lezyon, kitle, intrakraniyal kanama igin acil
veya elektif bir cerrahi islemdir. Intrakraniyal kitleler konjenital, enfeksiydz
veya neoplastik olabilir. Klinik seyir lezyonun yeri ve biiyiime hiz1 ile orantili
seyreder. Yaygin semptomlar artmis KiB’e bagli olarak bas agrisi, bulanti,
nobet, biling bozuklugu olarak goriilmektedir. Radyolojik goriintiileme ile
lezyonun yeri veya metastatik odaklar ve etkileri degerlendirilmelidir. Ameliyat
oncesi baslanan antiepileptik ya da steroid tedavisi varsa devam edilmelidir.
Kraniyotomi yapilacak hastalara standart monitérlere ek olarak aralikli arter kan
gaz1 goriilmesi ve serebral perfiizyon basincini (SPB) daha iyi degerlendirmek
i¢in invazif arteryel kan basinci monitorizasyonu ve mesane kataterizasyonu
onerilmektedir. SPB dl¢iimiinii kolaylastirmak i¢in arter kan basinci transdiiseri
sag atrium yerine dig kulak yolu hizasina konulduktan sonra sifirlanir (26).

Supratentoriyal timorler siklikla nébet, motor aktivite bozuklugu ile
seyreder. Timorler genellikle meninjiyomlar, gliomlar, ventrikiiler kolloidal
kistler veya bazal sistern epidermoidlerdir. Menenjiyomlar teknik olarak zorlu
bir ameliyat olabilir ve 0nemli miktarda kan kaybiyla iliskilendirilir (10).
Posterior fossadaki kitleler kraniyal sinirleri ve serebellar yapilan etkileyerek
gorme bozukluklarina, isitme kaybina, tat almada bozulmaya, yiizde duyu ve
motor kayiplarina, denge ve yiirlime bozukluklarma neden olabilir. Dérdiincii
ventrikiilii sikistirarak beyin omurilik sivisinin akisinin  bozulmasina ve
hidrosefaliye neden olabilir. Bu nedenle preoperatif kraniyal sinir ve bulber
fonksiyonlarin muayenesi eksiksiz yapilmalidir. Bulber fonksiyon bozuklugunda
oglirme refleksinde azalmaya, yutma bozukluguna bagli olarak dehidratasyon,
aspirasyon ve pnomoni riski artmistir. Bu nedenle hastanede uzun yatis, uzamis
mekanik ventilasyon ihtiyaci, perkiitan endoskopik gastrostomi veya trakeostomi
gerekebilir. Ameliyat oncesi bu riskler hasta ve yakinlarina anlatilmalidir.

8.2. Uyanik Kraniyotomi

Uyanik kraniyotomi hareket bozuklugu cerrahisi, epilepsi cerrahisi veya
fonksiyonel korteksteki lezyonlarin cerrahi rezeksiyonu i¢in kullanilmaktadir.
Uyanik kraniyotominin faydalari arasinda fonksiyonel korteksin daha iyi
korunmasi, hastanede daha kisa yatis ve dolayisiyla maliyette azalma yer alir.
Prosediir i¢in en 6nemli unsur uygun hastanin se¢imidir. Hasta uygulanacak
cerrahi ve anestezi i¢in ameliyat dncesi donemde bilgilendirilmeli, uzun siire
hareketsiz ve sabit pozisyonda kalabilmelidir. Hastanin kooperasyonu tam
olmalidir. Kafay1 sabitlemek icin ¢ivili baslik kullanilmaktadir. Civili baglik
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yerlestirilmeden Once civilerin yerlestirilecegi alana skalp blogu veya lokal
anestezi uygulanmalidir. Uyanik kraniyotomi i¢in uykuda-uyanik-uykuda,
uykuda-uyanik veya bilingli sedasyon ile monitorize teknikler kullanilmaktadir.
Her teknik i¢in preoperatif hastanin havayolu degerlendirilmesi yapilmali,
obezite veya OSAS varlig1 gibi zor havayolu diislindiiren olgularda buna gore
hazirliklt olunmalidir.

8.3. Pituiter Cerrahi

Hipofiz cerrahisinde hastalarin yaklasik %40°1 semptomsuz olarak
seyretmektedir. Fonksiyon gostermeyen tiimorlerin makroadenom olma ve bas
agrisi, gorsel degisiklikler gibi kompresif semptomlarla bagvurma olasilig1 daha
yliksektir. Bununla beraber hastalarda hormon sekresyonlarinda bozulmaya
bagl olarak endokrin anormallikler eslik etmektedir. Akromegalide, hastalarin
fiziksel yapisinda anesteziyi etkileyecek biiyiik viicut kiitlesi, ongdriilemeyen,
zor bir hava yolu ve OSAS gibi ¢ok sayida degisiklik vardir. Cushing hastaligi
olanlar ise hipertansiyon, glukoz intoleransi, miyelopati, osteoporoz, obezite
ve OSAS gibi ¢oklu tibbi sorunlarla bagvururlar. Hastanin endokrin fonksiyon
testleri, preoperatif hormon replasman gerekliligini gormek agisindan 6nemlidir.
Gereginde dahiliye uzman hekimi veya endokrinolog goriisii istenebilir.

8.4. Serebral Anevrizma

Riiptiire olmamis serebral anevrizma varliginda cerrahi klipsleme veya
girisimsel islem ile koilleme yapilabilir. Hastalar genellikle asemptomatiktir. En
sik goriilen belirti bag agrisi, en sik goriilen bulgu tigiinci kraniyal sinir felcidir
(26). Perioperatif kanama riski nedeniyle preoperatif kan hazirligi yapilmali,
perioperatif invaziv kan basinct monitorizasyonu ve serebral iskemi riski
nedeniyle postoperatif yogun bakim takibi diisiiniilmelidir.

Riiptiire serebral anevrizma, subaraknoid kanama (SAK) ile sonuglanir.
Cerrahide amag¢ kanamanin durdurularak sekonder beyin hasarint dnlemektir.
SAK’a sekonder vazospazm, epileptik atak, hidrosefali gelisebilir. Vazospazmi
ve SAK’1izleyen gec serebral iskemiyi engellemek i¢in nimodipin kullanilabilir.
Vazospazm gelismesi durumunda serebral perfiizyonu saglamak amaciyla
hemodiliisyon, hipervolemi, istemli hipertansiyon tedavisi uygundur. Kardiyak
rezervi diisiik hastalarda hipervolemi pulmoner 6deme neden olabilir. SAK’a
aritmi, kardiyak disfonksiyon, pulmoner édem veya pnomoni eslik edebilir.
SAK sonrast sodyum dengesi de serebral tuz kaybi veya uygunsuz antiditiretik
hormon sendromu nedeniyle bozulmus olabilir. Hastada preoperatif donemde
bu durumlar arastirilmali ve patoloji saptanmasi halinde sartlar optimize
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edilerek operasyona alinmalidir. SAK’m ciddiyeti Hunt ve Hess skalasina ve
Diinya Norolojik Cerrahlar Federasyonu SAK degerlendirme skalasina gore
kademelendirilir (Tablo 5-6). Fisher derecelendirme skalasinda ise bilgisayarl
tomografi (BT) ile saptanan kan miktar1 degerlendirilir, serebral vazospazm

gelisme olasiligini ve hasta sonuglarinin en iyi 6l¢iimiinii verir (Tablo 7) (26).

Siklikla kanamay1 azaltmak amaciyla kontrollii hipotansiyon uygulandiginda,

postoperatif olarak kanama ve hiperperfiizyon sendromu gibi komplikasyonlari

azaltmak amacryla kan basincinin siki bir sekilde kontrol edilmesi gerekmektedir
(27). Serebral arteriovendz malformasyonu (AVM) olan hastalar norolojik defisit,
bas agris1i, SAK klinigi ile basvurabilir. Serebral anevrizmalarin tedavisindeki

oneriler AVM igin de gegerlidir.

Tablo 5. Hunt ve Hass Dereceleme Skalas:

Diizey [ Klinik Tanimlama
1 Semptomsuz veya minimal bas agrisi ve hafif ense sertligi
2 Ortadan siddetliye kadar bas agrisi, ense sertligi,kraniyal sinir felci
disinda ndrolojik defisit yok
3 Bas donmesi, konfiizyon veya hafif fokal defisit
4 Stupor, ortadan siddetliye kadar hemiparezi ve muhtemelen erken
deserebrasyon rijiditesi ve vejetatif bozukluklar
5 Derin koma, deserebrasyon rijiditesi ve dlmek iizere olan goriintii
Tablo 6. SAK I¢in Diinya Nérolojik Cerrahlar
Federasyonu Dereceleme Skalasi
Derece GKS Motor defisit
1 15 Yok
2 13 veya 14 Yok
3 13 veya 14 Var
4 7-12 Var veya yok
5 3-6 Var veya yok

Tablo 7. Kraniyal Bilgisayarli Tomografi ile Fisher Dereceleme Skalasi

Derece | BT bulgulart

1 Subaraknoid kanama saptanmadi

2 Diffiiz veya vertikal tabakalar <1 mm

3 Lokalize piht1 ve/veya tabaka <1 mm

4 Diffiiz veya subaraknoid kanamasiz intraserebral veya subaraknoid kanama
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8.5. Karotis Arter Stenozu

Karotis arter stenozu kliniginde hasta asemptomatik olabilir ya da senkop,
gegici iskemik atak ile bagvurabilirler. Yaygin goriilen semptomlar ise gérme
bozukluklari, konusma giigliigii veya ekstremitelerde gii¢stizliiktiir. Cerrahi
olarak end-arterektomi veya girisimsel islem ile stent takilmasi uygulanabilir. Her
iki prosediirde de genel anestezi tercih edilmektedir. Koroner ve renal damarlar
da etkilenmis olabilecegi i¢in fonksiyonlari degerlendirilmeli, gereginde
ilgili brans konsiiltasyonu istenmelidir. Sigara icen hastalarda akciger grafisi,
solunum fonksiyon testleri ve arter kan gazi goriilmesi gerekebilir. McCroy ve
arkadaglar1 ok merkezli bir calismada diyastolik basincin 110 mmHg lizerinde
olmasinin olumsuz sonuglarin bir belirleyicisi oldugunu bildirmistir (28). Bu
nedenle, ameliyat oncesi kan basmcinin 180/110 mmHg’den yiiksek olmasi
elektif ameliyati1 ertelemek icin bir neden olabilir (29).

8.6. Spinal Cerrahi

Spinal cerrahi islemleri mikrodiskektomi ve laminektomi gibi basit
islemleri ve spinal enstriimantasyon yerlestirilmesi, omurga egriligi, travma
veya timor cerrahisi gibi komplike islemleri kapsamaktadir. Renal hiicreli
kanser, melanom ve sarkomun vertebra metastaz cerrahileri kanama agisindan
yliksek risklidir. Spinal cerrahi Oncesinde tiimoriin lokalizasyonu agisindan
radyolojik goriintiileme ve fizik muayene eksiksiz yapilmali ve kaydedilmelidir.
Kifoz gibi hastaliklara eslik eden solunum patolojileri veya ankilozan spondilit
hastalarindaki gibi zor havayolu goriilebilir. Spinal deformitesi olan hastalar
noromuskiiler hastaliklar, kardiyomiyopatiler ve restriktif akciger hastaliklari
acisindan dikkatli degerlendirilmelidir (13).

8.7. Girisimsel Nororadyoloji

Norosiriirji hastalarinin endovaskiiler tedavisi, anevrizmalarin koillenmesi
veya stentlenmesi, arteriyovenoz fistiil ve vaskiiler tiimorlerin embolizasyonu
ve karotis arter stenozunun stentlenmesini igerir. Bu iglemler genellikle
ameliyathane dis1 anestezi ortaminda uygulanmaktadir. Bu nedenle islem
odasinda oksijen kaynagi, aspiratdr, monitdrizasyon, ilaglar, ambu maske
hazir bulunmalidir. Hastanin uyanik veya sedasyon etkisinde hareket etmesi
goriintiilerde artefakta ve kalitenin bozulmasina neden olabilir. Siklikla genel
anestezi, 1yl goriintiileme i¢in hareketsiz bir hasta saglamak, damarlarin veya
lezyonun yirtilma olasiligimi azaltmak i¢in tercih edilir. Ameliyat Oncesi
kaygilar ve hazirliklar, anevrizmalarin cerrahi tedavisi i¢in yapilanlarla aynidir.
Endovaskiiler tedavi basarili olmazsa, bu hastalarin ¢ogu daha sonra ameliyata
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almacaktir. Karotid arter stentleme sirasinda, 6zellikle de balon sisirme sirasinda
ciddi bradikardi ve asistoli beklenebileceginden, preoperatif degerlendirme
sirasinda bazal kalp hizinin belgelenmesi 6nemlidir. Sistolik kan basiner yliksek
olan hastalarda stent uygulamasi sirasinda hemodinamik instabilite ve norolojik
olay riski artmigtir (10,30).

8.8. Fonksiyonel Norosirurji: Derin Beyin Stimiilatorleri

Derin beyin stimiilatorlerinin (DBS) kullanildig1 fonksiyonel ndrosirurji,
Parkinson hastalarinda basarili olmus ve kullanilmakta olan bir yontemdir.
Distoni, titreme ve kronik agri sikayetlerinin tedavisinde uygulanmaktadir.
Islemin baslangicinda lokal anestezi ile elektrotlarin yerlestirilmesi sonrasinda
isleme bilingli sedasyon veya genel anestezi ile devam edilmektedir.
Komorbiditesi yliksek, yasli popiilasyonda hasta kooperasyonu biiyiik 6nem
arz etmektedir. DBS kontrendikasyonlar1 arasinda hasta uyumsuzlugu, artmis
kanama riski, giivenli cerrahiyi engelleyen tibbi ek morbiditeler ve genis beyin
atrofisi yer almaktadir (31). Opioidler, benzodiazepinler gibi premedikasyonlar
tremorun yorumlanmasini engelleyebilir ve bu nedenle bunlardan kaginilir,
Ameliyat Oncesi anti-parkinson ilaglar1 kullanmama karari, hastanin siddetli
rijidite veya titreme semptomlar1 géstermesine neden olabilir. Anestezi yonetimi
uyanik kraniyotomi ile benzerdir.

8.9. Epilepsi Cerrahisi

Medikal tedavi ile kontrol altina alinamayan inat¢i epilepsi Oykiilii
hastalar, cerrahi i¢in adaydir. Bu islem uyanik kraniyotomi veya genel anestezi
altinda haritalama ve epileptojenik odagin aktivasyonu i¢in kortikal elektrotlarin
yerlestirilmesi ve epileptojenik odagin rezeksiyonu i¢in uygulanmakta olup
elektrokortikografi ve stimiilasyon testleri kullanilabilir. Cerrah ve anestezist
dahil olmak iizere tlim ekip tyeleri arasindaki iletisim, bu hastalarin segilen
anestezi teknigine bagarili bir sekilde hazirlanmasi i¢in hayati dnem tasimaktadir.
Ameliyattan 6nce antikonviilzan ajanlarin uygulanmasina ndrolog ve cerrah
ile konugarak karar verilir. Spesifik anestezik hususlar arasinda antiepileptik
ilaglarin konfiizyon, sedasyon, ataksi, bulanti ve kusma gibi yan etkileri yer
almaktadir. Antiepileptiklerin ¢ogu karacigerde metabolize edilir ve anestezik
ajanlarin metabolizmasini artiran karaciger enzimlerinin indiiklenmesine yol
acar. Diger yan etkileri arasinda ise hematopoetik sistemi deprese etmesi ve
kardiyak toksisite yer almaktadir.
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8.10. Kafa Travma Cerrahisi

Kafa travmasi ile operasyon planlanan hastalarda ama¢ kanama varsa
kanamanin durdurulmasi, kafatas1 kiriklariin diizeltilmesi ile intrakraniyal
basing artiginin oniine gecilerek sekonder beyin hasarlarinin engellenmesidir.
Hastalara oksijen destegi sunulmali ve preoperatif donemde oksijenizasyon varsa
diizeltilmelidir. Hastanin GKS’si kaydedilmeli, GKS’nin 8’den diisiik oldugu
veya havayolu giivenliginin riske girdigi durumlarda hasta entiibe edilmeli ve
mekanik ventilasyon destegi saglanmalidir. Hastada yeterli SPB saglanacak
sekilde hemodinaminin stabilizasyonu saglanmalidir Servikal travma varliginda
aksi kanitlanmadig1 miiddetce servikal hasar var oldugu kabul edilerek servikal
stabilizasyon saglanmalidir, entiibasyon sirasinda asir1 servikal ekstansiyondan
kac¢inilmalidir. Kanama riski agisindan preoperatif kan hazirlig1 ve perioperatif
invaziv arter monitdrizasyonu yapilmalidir.

KAYNAKLAR

1. Bentz CJ. ACP Journal Club. Review: nicotine gum and varenicline,
but not behavioral interventions, reduce relapse in persons who have stopped
smoking. Ann Intern Med. 2009;151(2): JC1-JC11.

2. Halvorsen S, Mehilli J, Cassese S, et al. 2022 ESC Guidelines on
cardiovascular assessment and management of patients undergoing non-cardiac
surgery. Eur Heart J. 2022; 43:3826-924.

3. Chung SA., Yuan H., Chung F. A systemic review of obstructive
sleep apnea and its implications for anesthesiologists. Anesth Analg.
2008;107(5):1543—-1563.

4. Chung F., Subramanyam R., Liao P., et al. High STOP-Bang score
indicates a high probability of obstructive sleep apnoea. Br J Anaesth. 2012;
1085:768-775.

5. McGirt MJ., Woodworth GF., Brooke BS., et al. Hyperglycemia
independently increases the risk of perioperative stroke, myocardial infarction,
and death after carotid endarterectomy. Neurosurgery. 2006; 58:1066—1072.

6. Pasternak JJ. Neuroanesthesiology Update. J Neurosurg Anesthesiol.
2020; 32:97-119.

7. Ryu T. Fluid management in patients undergoing neurosurgery. Anesth
Pain Med. 2021;16(3):215-24.

8. Davis MC., Ziewacz JE., Sullivan SE., et al. Preoperative hyperglycemia
and complication risk following neurosurgical intervention: A study of 918
consecutive cases. Surg Neurol Int. 2012; 3:49.



24 ¢ & GUNCEL NOROANESTEZI UYGULAMALARI

9. Tommasino C., Moore S., Todd MM. Cerebral -effects of
isovolemichemodilution with crystalloid or colloid solutions. Crit CareMed.
1988; 16:862-868.

10. Sivanaser V., Manninen P. Preoperative assessment of adult patients
for intracranial surgery. Anesthesiol Res Pract. 2010; 2010:241-307.

11. Dossabhoy S, Arya S. Epidemiology of atherosclerotic carotid artery
disease. Semin Vasc Surg. 2021;34(1):3-9.

12. Reddy U., Amin Y. Preoperative assessment of neurosurgical patients.
Anaesth Intensive Care Med 2010;11:357-362.

13. Balint M, Bapat S. Preoperative evaluation of neurosurgical patients.
Anaesth Intensive Care Med. 2020;21(1):20-5.

14. Heidegger T., Gerig HJ., Ulrich B., et al. Structure and process quality
illustrated by fibreoptic intubation: Analysis of 1612 cases. Anaesthesia.
2003;58:734-9.

15.https://elentra.healthsci.queensu.ca/assets/modules/msk examhand/
Assets/4b35b1893fe340beb431.JPG (Son Erisim Tarihi 20 Aralik 2023)

16. Holt NF. Preoperatif degerlendirme ve yonetim. Editorler: Barash PG.,
Cullen BF., Stoelting RK., Cahalan MK., Stock MC., Ortega R., Sharar SR.
Klinik anestezi temelleri. Wolters Kluwer Yayinevi. 2017:297-317.

17. TARD 2015. Tiirk Anesteziyoloji ve Reanimasyon Dernegi (TARD)
Anestezi Uygulama Kilavuzlar1 Preoperatif Degerlendirme, 2015.

18. Smilowitz NR, Berger JS. Perioperative cardiovascular risk assessment
and management for noncardiac surgery: A Review. JAMA. 2020;324(3):279—
290.

19. Charpak Y., Blery C., Chastang C., et al. Prospectlve assessment of
a protocol for selective ordering of preoperative chest x-rays. Can J Anaesth.
1988;35:259-264

20. Tape TG., Mushlin Al. The utility of routine chest radiographs. Ann
Intern Med. 1986; 104:663-670

21. Kaplan EB., Sheiner LB., Boeckrnann AlJ., et al. The usefulness of
preoperative laboratory screening. J AMA. 1985;53:3576-3581.

22.McKee RF., Scott EM. The value of routine preoperative investigations.
Ann R Coll Surg. 1987;69:160- 162.

23. Lamperti M., Khozhenko A., Tufegdzic B. Neuroanesthesia and
Coexisting Coagulation Problems. Co-existing Diseases and Neuroanesthesia.
Springer Singapore. 1th edition. 2018:177-189.

24. Pasternak LR., Arens JF., Caplan RA., et al. Practice advisory for
preanesthesia evaluation: a report by the American Society of Anesthesiologists
Task Force on Preanesthesia Evaluation. Anesthesiology. 2002;96(2):485-496.



NOROANESTEZIDE PREOPERATIF DEGERLENDIRME ¢ ¢ 25

25. Gruenbaum, SE., Ruskin, KJ. Red blood cell transfusion in neurosurgical
patients. Curr Opin Anaesthesiol. 2014;27(5):470-73.

26. Butterworth JF., Mackey DC., Wasnick JD. Morgan&Mikhail Klinik
Anesteziyoloji. 6.Basim. McGraw-Hill, Ankara,2021:601-620.

27. Schubert A. Cardiovascular therapy of neurosurgical patients. Best
Pract Res Clin Anaesthesiol. 2007;21:483-496.

28.McCrory DC.,Goldstein LB., Samsa GP., etal., Predicting complications
of carotid endarterectomy. Stroke. 1993;24(9):1285-91.

29. Mayberg MR., Wilson SE., Yatsu F., et al. Carotid endarterectomy
and prevention of cerebral ischemia in symptomatic carotid stenosis. JAMA.
1991;266(23):3289-3294.

30. Howell M., Krajcer Z., Dougherty K., et al. Correlation of periprocedural
systolic blood pressure changes with neurological events in high-risk carotid
stent patients. J Endovasc Ther. 2002;9:810-816.

31. Poon CCM., Irwin MG. Anaesthesia for deep brain stimulation and in
patients with implanted neurostimulator devices. Br J Anaesth. 2009;103:152-
165.






BOLUM 3

PERIOPERATIF
NOROMONITORIZASYON

Seda EGILMEZ

nestezi pratiginin temeli monitdrizasyona dayanir. Monitor kelimesi,

latince “uyarmak” anlamina gelen “monere” kelimesinden tliretilmistir.

Anestezistler monitdrizasyon sayesinde olasi problemleri daha erken
fark edebilir ve degerlendirebilirler. Noromonitorizasyonun amaci ise hem
cerrah1 hem de anestezisti perioperatif norolojik hasarlar konusunda erken
uyarmaktir. Néromonitdrizasyon serebral hemodinaminin, oksijenasyonun ve
norofizyolojik fonksiyonlarin izlenmesini igerir.

1. Serebral Hemodinamik Monitorizasyon

Beyin, viicuttaki oksijenin %20’sini kullanir. Oksijen tiiketiminin yiiksek
olmast ve enerji deposunun smirliligt nedeniyle, serebral perfiizyonun
kesintiye ugradigi durumda hizla geri doniigiimsiiz hasar siireci baglar.

Serebral kan akimi, serebral perfiizyon basinct (SPB) ile saglanmaktadir.
SPB, ortalama arter basinci (OAB) ile intrakraniyal basing (IKB) arasindaki
fark hesaplanarak bulunabilir. SPB’deki azalmalar serebral vazodilatasyon,
yiikselmeler ise vazokonstriksiyon ile sonuglanir.

Serebral kan akimini 6lgmek i¢in transkraniyal doppler ultrasonografi
(TCD) kullanlabilir, bu sayede serebral hemodinamik monitdrizasyon
saglanmis olur. TCD ile bazal serebral arterlerin kan akim hiz1 dl¢iilebilir ve
serebral kan akim hizlarin1 korumak ic¢in serebral perfiizyon basincinin
yonetimine rehberlik edebilir. Bazi durumlar disinda bazal serebral
arterlerin ¢ap1 sabit kalir. Bu nedenle bu damarlardan gecen akimin hizi,
akimm hacmiyle orantilidir (1). Mutlak akim belirlenemese de akimdaki
goreceli degisiklikler tespit edilebilir. Ek olarak TCD, vaskiiler direncin yani
sira tiirblilans veya emboli varligina iliskin bilgi saglar (1).

TCD hizli, noninvaziv, kolay uygulanabilir, hasta basinda yapilabilir bir
yontemdir. i1k olarak 1982 yilinda Aaslid ve arkadaslari tarafindan serebral
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arterlerdeki kan akim hizlarimi transkraniyal yolla belirlemeye yonelik
noninvaziv bir yontem olarak kullanilmistir (2). Kullanilmaya baslanmasindan
bu yana, cerrahi hastaliklarda 6nemli bir tani ve izlem araci haline gelmistir
(1). Gilinlimiizde anestezi ve yogun bakim klinik pratiginde kullanimi
yayginlagmaktadir.

TCD akutiskemik inmede vaskiiler okliizyonlarin saptanmasi ve trombolitik
tedavinin izlenmesinde, orak hiicre anemili ¢cocuklarda ve biiyiik damar hastaligi
olan erigkinlerde inme ve gegici iskemik ataklarin sebebi olan embolilerin
saptanmasinda, karotis arter stenozunda operasyon karari verilmesinde, karotis
endartercktomi ve karotis stent takilmasi sirasinda intraoperatif emboli ve
hipoperfiizyonun saptanmasinda, aort diseksiyonu onariminda retrograd serebral
perfiizyon sirasinda ve koroner arter bypass cerrahisinde serebral perfiizyonun
izlenmesinde, sagdan sola santlarin saptanmasinda (kardiyak goriintiilemeye
olanak vermedigi i¢in intrakardiyak ve intrapulmoner sant ayrimi yapilamaz),
subaraknoid hemoraji sonrasi serebral vazospazm tanisinda ve tedaviye yanitin
izlenmesinde, travmatik beyin hasarina bagl serebral hipoperfiizyon tanisi ve
takibinde, dogrulayici test olarak beyin 6liimii tanisinda kullanilmaktadir (1).

TCD i¢in 2 MHz frekansli ultrason probu kullanilmaktadir. Goriintiilemede
temporal, transorbital, oksipital ve submandibular pencereler kullanilir (3).
Temporal pencere araciligiyla intrakraniyal karotis arterin (ICA) bifurkasyonu ile
anterior (ACA), orta(MCA) ve posterior (PCA) serebral arterler goriintiilenebilir.
Transorbital pencere karotis sifonu ve oftalmik arteri, oksipital pencere baziler
ve vertebral arterleri, submandibular pencere ise distal ICA goriintiilemek
icin kullanilabilir (4). Orta serebral arterin (MCA) temporal pencereden
goriintillenmesi kolaydir, ipsilateral karotis arterin kan akiminm %50-60’1m1
tasiyor olmasi nedeniyle de hemisfere giden kan akimini temsil etmek igin en
sik goriintlilenen serebral arterdir (5). Temporal pencere, tragustan goziin lateral
kantusuna ¢izilen bir ¢izgi ile bunun 2 c¢m iizerindeki alan olarak tanimlanir. 50
mm derinlikten baglanarak prob ile tiim alan taranarak sinyal aranir, prob dik
ac1 ile tutulur ancak zayif bir sinyal alinirsa ag¢1 hafif degistirilerek optimum
sinyal elde edilebilir, sinyal bulunamazsa 45-70 mm derinlikte islem tekrarlanir
(6). Ortalama akim hizi (Vmean) degeri yaygin olarak kullanilir ve MCA
icin normal fizyolojik kosullarda bu degerin normal araliklar1 35-90 cm/s’dir
(6). Bu deger yas, egzersiz, menstrual siklus, gebelik, anemi gibi durumlarda
degiskenlik gosterir.

TCD ile maksimum (Vmax), minimum (Vmin) ve ortalama kan akim
hizlar1 (Vmean) hesaplanabilir. Cesitli fizyolojik ve patolojik degisiklikler
serebral arterlerdeki kompliyansi ve rezistansi etkileyebildiginden, pulsatilite
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indeksi (PI=Vmax-Vmin/Vmean) gibi farkli indeksler TCD incelemesinde
kullanilabilir (7).

Intrakraniyal arterlerdeki proksimal vazospazm nedeniyle, karotis ve
vertebral arter gibi ekstrakraniyal arterlerde Vmean segmental veya yaygin
olarak yiikselir. MCA Vmean, ICA akis hizina oran1 Lindegaard orani (LR)
olarak tanimlanir ve bu oran hiperemi ile vazospazmin ayirt edilmesine olanak
saglar. Hiperemi MCA ve ICA’da akim artisina neden olur ve LR<3 olarak
hesaplanir. Vazospazmda ise bu oran artar ve >3 olarak belirlenir. LR>6
olmasi ciddi vazospazmin gostergesidir (4).

MCA Vmean>180 cm/s olmasi, kanama sonras1 3-7.giinlerde bir giin
icinde MCA Vmean>65 cm/s olmasi veya %20’lik ani artig, PI>1,5 olmasi
artmis intrakraniyal basing ve/veya vazospazm ile iligkili bulunmustur (8).

Intrakraniyal patolojisi olan hastalarda, intrakraniyal basmcin (IKB)
siirekli takibi 6nemlidir ve kesin Ol¢lim ancak invaziv yontemle miimkiindiir.
Ancak bu hastalarda IKB ile PI arasinda korelasyon saptanmustir (9).

2. Serebral Oksijenasyon Monitorizasyonu

Serebral oksijen ihtiyact ile sunumu arasindaki uyumsuzluk sebebiyle
serebral hipoksi ve iskemi meydana gelir. Bu nedenle serebral oksijenasyonun
stirekli olarak izlenmesi 6nemlidir. Bu izlem ig¢in giivenilir bir yonteme ihtiyag
vardir.

2.1. Serebral Oksimetri (NIRS)

NIRS rejyonal doku oksijenasyonunu stirekli olarak izleme imkani tantyan
noninvaziv bir yontemdir. Puls oksimetre ile ayn1 prensibi kullanir ancak pulsatil
akim hesaba katilmaz, arteriyal kapiller ve venéz kan oksijenasyonu ile ilgili
mikst vaskiiler satiirasyon elde edilir. Kullanimi kolaydir, sonuglar uygulayici
bagimli degildir, noninvazivdir.

NIRS teknigi ilk olarak 1977°de yakin kizil6tesi (NIR) 1s1kla ilgili 2 dnemli
gozlem yapan Franz Jobsis tarafindan tanmimlandi. Birincisi, NIR
spektrumundaki (700-950 nm) 151k, dokunun bu dalga boyu araligindaki 1s18a
gore goreceli gecirgenligi nedeniyle biyolojik dokuyu gegebilir. Ikincisi,
kromoforlar olarak adlandirilan oksiHb, deoksiHb ve sitokrom ¢ oksidazin
NIR’de farkli absorbsiyon spektrumlart vardir (10).

NIRS temel ¢alisma prensibi olarak modifiye Beer-Lambert yasasini
kullanir. Isik dokulara penetre olur, kromoforlar tarafindan absorbe edilir,
dedektorler araciligiyla NIRS geri donen fotonlarin yogunlugunu olger.
Ekstrakraniyal dokulardan kaynaklanan sinyaller nedeniyle oOlg¢iimler direkt
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olarak kraniyal oksijen satiirasyonunu yansitmaz, bu nedenle iki dedektor
kullanilir. Bir dedektdr skalpten diger dedektor derin dokulardan veri saglar.
Ayrica problar alina yerlestirildigi i¢in frontal loba ait veriler elde edilir (11).

NIRS ile frontal lob oksijenasyonu (ScO2) takibi, hem serebral
otoregiilasyonu hem de beynin CO2 reaktivitesini yansitirken, ayni zamanda
rejyonal kan akimimin degerlendirilmesini de saglar (12).

NIRS ol¢limlerinde bazal degerler kisiler arasinda onemli farkliliklar
gosterir, bu nedenle bazal degerlerin degiskenligi izlenir, NIRS bir trend
monitoriidiir. ScO2 degerlerinin %40’tan az olmasi veya baslangic degerlerine
gore %25°ten daha bliylik degisiklikler serebral iskeminin habercisi olabilir
(11). Ortalama arter basinci (OAB) 50 mmHg {izerinde oldugunda serebral
perfiizyon basincinin yeterli oldugu kabul edilir. Ancak ameliyathanede anestezi
indiiksiyonu ve idamesi sirasinda 50 mmHg civar1 ve daha diisiikk degerler
goriilebilir.

Serebral iskeminin erken tespiti ve miidahalenin daha erken planlanabilmesi
icin NIRS ile serebral oksijenasyon izlenebilir. Ozellikle yasli hastalarda,
kardiyovaskiiler ve intrakraniyal cerrahilerde bu izlem daha degerlidir.

Anestezi sirasinda NIRS degerlendirmesi, 6zellikle kardiyak cerrahi
sirasinda postoperatif kognitif disfonksiyon, inme ve deliryumu o6nlemek
icin kullanilmistir (12). Kardiyak cerrahide ve anestezi uygulamalarindaki
ilerlemelere ragmen, Ozellikle yasli hastalar i¢cin norolojik komplikasyonlar
endise verici olmaya devam etmektedir (13).

Kardiyak cerrahide unilateral serebral perfiizyondan bilateral perfiizyona
gecis karart verilmesine, aort kaniil malpozisyonunun, hava embolisi ve
aort diseksiyonunun erken tespitine izin verir (14-16). Koroner arter bypass
cerrahisinde serebral emboli ve hipoperfiizyonu takip etmek, bireysel kan
basinci yonetimini optimize etmek amaciyla serebral otoregiilasyonun alt
sinirint belirlemek i¢in NIRS kullanilabilir (17). Karotis endarterektomide kross
klemp doneminde serebral oksijen sunumunun yeterliligini degerlendirmek ve
intrakarotid sant yerlestirme karar1 vermek igin NIRS kullanilabilir (17).

Hipotermik sirkulatuar arrest uygulanan arkus aort cerrahisinde selektif
kraniyal perfiizyon yapildiginda ScO2 izlenmesi degerlidir (12). Abdominal
aort anevrizma onariminda infrarenal aort klemplenmesi sonrasi kardiyak
output azalir. Reperfiizyon sonrasi da CO2 de dahil olmak iizere vazodilator
maddelerin dolagima salinmasiyla OAB belirgin olarak diiser, ancak SPB
yaklagik %350 artar ve serebral hiperperfiizyon tetiklenir (18). Bu asamalar
stirasinda ScO2’nin rehberliginde ventilasyon end-tidal CO2’e gore ayarlanabilir
ve serebral perfiizyon kabul edilebilir diizeyde tutulabilir.
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Karaciger transplantasyonunda diseksiyon sirasinda kanamaya veya
vena cava inferior klemplenmesine bagl olarak kan hacmi azalir, reperfiizyon
sirasinda ise kan basinci diisiik seyreder (19). Ayrica karaciger yetmezligine
bagli olarak serebral otoregiilasyon bozulur ve iskemik veya hiperemik serebral
hasara yol agabilir (12). ScO2 karaciger transplantasyonunun anhepatik fazinda
iskemik hasarin takibinin yaninda, reperfiizyon sonras1 CO2 artigina yanit olarak
ventilasyonun kontroliine rehberlik edebilir.

NIRS ayrica néroyogun bakimda, kardiyak arrest sonrasi resiisitasyonda,
oturur ve yar1 oturur pozisyonda yapilan cerrahilerde, girisimsel radyolojide,
ortopedik cerrahilerde, akut beyin hasar1 ve subaraknoid kanama sonrasi
serebral vazospazm sirasinda ve infantlarda serebral oksijenasyonun
degerlendirilmesinde kullanilabilir (12).

2.2. Juguler Bulbus Venoz Oksijen Satiirasyonu (Sjv02)

SjvO2 global serebral oksijen sunumu ile kullanimi arasindaki dengenin
Ol¢iimiidiir. Juguler bulbusa yerlestirilen ve radyolojik olarak yeri dogrulanan
bir kateterden aralikli kan alma yontemi ile veya fiberoptik kateterler
kullanarak siirekli satlirasyonun okunmasi ile yapilabilir (20). Serebral
metabolizma hizinin sabit olmasi kosuluyla SjvO2, serebral kan akiminin
gostergesidir (21).

Normal araligr %60 -75°tir. Diislik serebral kan akimi oldugunda veya
serebral oksijen kullanimi sunumundan fazla oldugunda diisiik SjvO2 degerleri
ortaya ¢ikar (22). %50’den diisiik olmas1 serebral iskeminin, %20’den diistik
olmasi ise irreversibl iskemik hasarin gostergesidir. SjvO2’nin %75’ten
yiiksek olmasi serebral hiperemiyi gosterir. Intrakraniyal hipertansiyonda,
arteriyovenoz fistiil varliginda ve beyin dlimiine gidis gibi oksijen talebinin
azaldig1 durumlarda SjvO2 yiikselir.

Ozellikle travmatik beyin hasar1 olan hastalarda intrakraniyal
basing monitérizasyonunun bulunmadigi, zaman yetersizligi sebebiyle
yerlestirilmesinin gecikecegi veya koagiilasyon bozukluklar1 gibi nedenlerle
kontrendike oldugu durumlarda SjvO2 6l¢timii daha hizli ve gilivenli bir 6l¢iim
yontemidir. Ancak juguler bulbus kateterizasyonu da invaziv bir prosediirdiir ve
kanama, sinir hasar1 gibi komplikasyonlar geligebilir.

ScO2, beynin smirli bir bolgesindeki serebral oksijenasyonu Olgcer ve
ekstrakraniyal dokulardan etkilenebilir. SjvO2 ise global serebral oksijen
satiirasyonunu yansitir (21). SjvO2 o6lgiimii rejyonal doku oksijenasyonunu
yansitmadigindan, fokal serebral hipoksi veya iskemi taninamayabilir. SjvO2
normal diizeylerde iken de fokal serebral iskemi goriilebilir.
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3. Serebral Norofizyolojik Monitorizasyon

Norolojik cerrahilerde serebral hemodinami ve oksijenasyonun korunmasi
ve izlenmesinin yaninda, santral sinir sistemi fonksiyonlarinin izlenebilmesi
amaciyla norofizyolojik monitorizasyon yontemleri kullanilmaktadir.

Farkli intraoperatif norofizyolojik monitdrizasyon teknikleri beyin, beyin
sap1, kraniyal sinirler ve periferik sinirlerin islevini degerlendirir ve noérolojik
hasarin tespiti ve dnlenmesinde degerlidir (23). Bu monitérizasyonun amaci,
irreversibl norolojik hasar1 dnleyebilmek icin intraoperatif donemdeki noral
hasar1 erken tanimak ve miidahale etmektir.

3.1. Uyarilmig Potansiyeller (EP)

Penfield somatosensoriyal sistemin monitorizasyonu lizerine ¢aligmalar
yapmuistir. 1947 yilinda direkt stimiilasyon ile fokal epileptik odaklar belirlenmis
(24), 1964 yilinda ise Hilger tarafindan vestibiiler schwannom cerrahisinde
fasiyal sinirin ndromonitdrizasyonu uygulanmistir (25). 1973 yilinda spinal
cerrahide intraoperatif norolojik muayene i¢in “uyandirma testi” kullanilmistir
ancak bu test ile hastanin sadece uyandirildigr andaki muayenesine dair bilgi
edinilebilmistir, hastanin uyandirilip yeniden uyutulmasi anesteziye dair
problemlerin ortaya ¢ikmasina sebep olmustur (26). Bu gelismelerin ardindan
1970’lerde  Ozellikle vertebra cerrahisinde somatosensoriyal uyarilmis
potansiyeller (SSEP) kullanilmistir. Total intravendz anestezinin gelismesi ile
birlikte motor islevler de izlenebilir hale gelmistir.

3.1.1. Somatosensoriyal Uyarilmig Potansiyeller (SSEP)

En sik kullanilan yontemdir. SSEP taktil diskriminasyon, vibrasyon
ve propriyosepsiyon duyularina ait dorsal kolon-medial lemniskus yolu
hasarmi tanimaya yardim eder. Ust ekstremitelerde duyusal alan ve beyin
sap1 somatosensoriyal yol monitdrizasyonu median ve ulnar sinirin, alt
ekstremitelerde ise posterior tibial ve peroneal sinir ile yapilir. Periferik sinirlerin
uyarilmasi sonucu olusan elektriksel yanitlar transdermal elektrotlar iizerinden
kaydedilir. SSEP ile duyusal yolaklar monitorize edilebilmekte, nérolojik hasar
durumunda ise 30 dakikaya kadar gecikme olabilmektedir. Bu sebeple motor
yolak monitoérizasyonu da gereklidir.

3.1.2. Motor Uyarilmig Potansiyeller (MEP)

MEP anterior kolona ait kortikospinal yol hasarini tanimaya yardim eder.
Servikal ve torakal girisimlerde kullanimi yaygindir. Motor korteksin uyarilmasi
sonrast kas gruplarinin yanitlari ol¢iiliir. MEP iist ekstremitede abductor pollicis
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brevis, alt ekstremitede tibialis anterior ve abductor hallucis kaslar ile yapilir.
Uyartya hizli cevap alinir, hizli geri bildirim sayesinde cerrahide kolaylik saglar.

3.1.3. Viziiel Uyarinus Potansiyeller (VEP)

VEP optik yollarin fonksiyonel biitiinliigiinii 6lgmek amaciyla goze 151k
uyaris1 verilerek yapilir, retina-gorsel korteks arasi yolun hasarmi tanimaya
yardimct olur. Genel anestezi altinda uygulanmasi her zaman miimkiin
olmadigindan, diger yontemlere gore daha az kullanilir.

3.1.4. Beyin Sap Isitsel Uyarilmis Potansiyeller (BAEP)

BAERP ile akustik uyar1 verilerek beyin sapindaki isitsel yollarin fonksiyonel
biitiinliigiin dl¢iiliir. Anestezik ajanlardan etkilenmeden sonug almabilir.

Cerrahi islemler sirasinda norolojik hasar riski mevcut ise, intraoperatif
norofizyolojik monitdrizasyon Onerilir. Kraniyotomi, vertebral ve spinal
cerrahiler, aort anevrizma onarimi, karotis endarterektomi, brakiyal ve
lumbosakral pleksus cerrahisi, tiroid operasyonlarinda SSEP ve/veya MEP ile
izlem onerilir. Optik sinir ve optik traktusu iceren pitiiiter tiimorler, kavernoz
siniis tiimorleri ve bolgenin anevrizmalar1 gibi operasyonlar sirasmmda VEP
kullanilabilir (27). Serebellopontin kdse ve posterior fossa cerrahileri,
kraniyoservikal bileske bolgesi ve C1-C2 cerrahilerinde BAEP 6nerilir (27).

Upyarilmis potansiyeller latans ve amplitiidle ifade edilmektedir. Latansta %
10°dan fazla gecikme ve amplitiidde %50’den fazla diisiis genel olarak norolojik
hasarin gostergesidir (27). Genel olarak MEP intrakraniyal ve omurilikteki
iskemiye SSEP’den daha duyarlidir. Hipotermi, hipotansiyon, anemi, asidoz,
doku perfiizyonunun yetersiz olmasi SSEP sinyallerinde diisiise neden olur.
Intravendz anestezik ajanlar norofizyolojik monitdrizasyon — sinyallerini
etkilemez, inhalasyon anestezikleri ise doza bagmmli olarak sinyalin
baskilanmasina neden olurlar. Kas gevseticiler yalnizca entiibasyon igin anestezi
indiiksiyonunda kullanilmali, idamede kullanilmamalidir.

3.2. Elektroensefalografi (EEG)

EEG serebral korteksin piramidal hiicrelerinden kaynaklanan spontan
elektriksel aktivitenin ol¢iimiidiir. Bir erigkinde EEG sinyali 0-100 Hz frekansta
ve 20-100 uV amplitiiddedir. EEG sinyalleri yas ve elektrokoter kullanimindan
etkilenir. Bunun yaninda, EEG sinyallerinde anestezik ilaca 6zgii degisiklikler
meydana gelir. Subanestezik dozlarda anestezi ajanlar ile EEG’de yiiksek
frekans ve diisiik amplitiid goriiliirken, derin anestezi sirasinda diisiik frekans ve
yiiksek amplitiid goriiliir. Bazi anestezik ajanlar (barbitiiratlar, etomidat,
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propofol, sevofluran) ise yiiksek dozlarda yiiksek frekans ve yliksek amplitiid
ile karakterize Burst supresyona neden olur. Burst supresyon, EEG aktivitesinin
izoelektrik olarak seyrettigi bir donemde, kisa siireli ve yiiksek voltajli
“patlamalar” olmasidir. Anestezinin neden oldugu burst supresyon, postoperatif
deliryum igin bir risk faktorii olarak kabul edilir (28). Ayrica serebral iskemi
de EEG’de yavaslamaya, ardindan burst supresyona neden olabilir. Anestezi
acisindan stabil seyir gosteren bir vakada, EEG’de aniden goriilen frekans
yavaslamasi, burst supresyon gibi bulgular serebral iskemi belirtisi olabilir (28).

Intravendz ve inhalasyon anesteziklerinin hedef organi beyindir, fakat diger
organ sistemleri anesteziyologlar tarafindan rutin olarak izlenmesine ragmen
serebral kortikal aktivite izlemi i¢in EEG rutin olarak kullanilmamaktadir.
EEG konusunda deneyimli anesteziyolog sayisi kisitli oldugundan, EEG bazli
cesitli islenmis indekslerin (pEEG) ndrofizyolojik monitdrizasyonda kullanimi
daha yaygindir, bu sayede perioperatif anestezik ajan titrasyonu saglanabilir
(29). Anestezik dozlarin optimizasyonu i¢in pEEG yontemlerinin kullanima,
postoperatif deliryum ve kognitif disfonksiyonu 6nleyebilir (30).

EEGdalgalari,anesteziderinligihakkindabilgiverdiginden,ameliyathanede
ve yogun bakimda optimal sedasyon ve anestezi derinligini saptayabilmek i¢in
kullanilabilir. Ayrica ameliyathanede total intravendz anestezi néromuskiiler
bloker ile birlikte uygulandiginda intraoperatif farkindalik riskini azaltmak igin,
hemodinamik instabilitesi olan hastalarda anestezi ve resiisitasyon yonetiminde,
madde kotliye kullanim Oykiisii olan hastalarda anestezik ajan titrasyonu
amactyla pEEG kullanilabilir.

Frontal elektriksel kortikal aktiviteyi dlgmek ve anesteziklerin hipnotik
etkileriyle yakindan iligkili olan kraniyal elektriksel aktivite indekslerini
olusturmak i¢in EEG sinyalini islemek iizere c¢esitli EEG monitorizasyon
cihazlari piyasaya stiriilmiistiir (28).

Islenmis EEG (pEEG) yontemlerinden en yaygm kullanilan1 bispektral
indeks (BIS)’tir. BIS 0-100 aras1 dl¢ektedir. 95-100 aras1 uyaniklik, 70-90 arasi
sedasyon, 40-60 arasi cerrahi uyaran icin yeterli anestezi derinligi, 40’1n alt1
derin hipnoz, 0 ise izoelektrik EEG’yi temsil eder. BIS degerleri elektronik
cihazlarla olan etkilesimler, serebral iskemi, hipotermi, ndrolojik hastaliklar
ve bazi ilaglardan (ketamin, aminofilin, katekolaminler, alfa ve beta agonistler)
etkilenir.

KAYNAKLAR

1. Kincaid MS. Transcranial Doppler ultrasonography: A diagnostic tool of
increasing utility. Curr Opin Anaesthesiol. 2008;21(5):552-9.



PERIOPERATIF NOROMONITORIZASYON 4 4 35

2. Aaslid R, Markwalder TM, Nornes H. Noninvasive transcranial Doppler
ultrasound recording of flow velocity in basal cerebral arteries. J Neurosurg.
1982;57(6):769-74.

3. Robba C, Taccone FS. How i use Transcranial Doppler. Crit Care.
2019;23(1):1-4.

4. Purkayastha S, Sorond F. Transcranial doppler ultrasound: Technique
and application. Semin Neurol. 2012;32(4):411-20.

5. Rutgers DR, Blankensteijn JD, Van Der Grond J. Preoperative MRA
flow quantification in CEA patients: Flow differences between patients who
develop cerebral ischemia and patients who do not develop cerebral ischemia
during cross-clamping of the carotid artery. Stroke. 2000;31(12):3021-8.

6. Moppett IK, Mahajan RP. Transcranial Doppler ultrasonography in
anaesthesia and intensive care. Br J Anaesth. 2004;93(5):710-24.

7. Giiciiyener D, Ozkan S, Uzuner N ve ark. MCA Kan Akim Hizi
Parametrelerinin Erken ve Ge¢ Donemde Strok Tipine Gore Karsilastirmasi.
Tiirk Beyin Damar Hast Derg. 1999;5(1):25-8.

8. Tsivgoulis G, Alexandrov A V., Sloan MA. Advances in transcranial
Doppler ultrasonography. Curr Neurol Neurosci Rep. 2009;9(1):46—54.

9. Bellner J, Romner B, Reinstrup P, et al. Transcranial Doppler
sonography pulsatility index (PI) reflects intracranial pressure (ICP). Surg
Neurol. 2004;62(1):45-51.

10. Jobsis F. Noninvasive, Infrared Monitoring of Cerebral and Myocardial
Oxygen Sufficiency and Circulatory Parameters. 2015;198(4323):1264-7.

11. Kaya C, Er MC. Yakin Kizil6tesi Spektroskopisi ile Olgiilen Rejyonel
Serebral Oksijen Satiirasyonu: Sistematik Bir Derleme. Bozok Med J.
2018;8(1):125-30.

12. Serensen H. Near infrared spectroscopy evaluated cerebral oxygenation
during anesthesia. Dan Med J. 2016;63(12):1-14.

13. Newman MF, Mathew JP, Grocott HP, et al. Central nervous system
injury associated with cardiac surgery. Lancet. 2006;368(9536):694—703.

14. Harrer M, Waldenberger FR, Weiss G, et al. Aortic arch surgery using
bilateral antegrade selective cerebral perfusion in combination with near-
infrared spectroscopy. Eur J Cardio-thoracic Surg. 2010;38(5):561-7.

15. Orihashi K, Sueda T, Okada K, et al. Malposition of selective
cerebral perfusion catheter is not a rare event. Eur J Cardio-thoracic Surg.
2005;27(4):644-8.

16. Fischer GW, Stone ME. Cerebral air embolism recognized by cerebral
oximetry. Semin Cardiothorac Vasc Anesth. 2009;13(1):56-9.



36 ¢ ¢ GUNCELNOROANESTEZI UYGULAMALARI

17. Ghosh A, Elwell C, Smith M. Cerebral near-infrared spectroscopy in
adults: A work in progress. Anesth Analg. 2012;115(6):1373-83.

18. Liu G, Burcev 1, Pott F, et al. Middle cerebral artery flow velocity and
cerebral oxygenation during abdominal aortic surgery. Anaesth. Intensive Care
27, 148-153. 1999;148-53.

19. Pere P, Hockerstedt K, Isoniemi H, et al. Cerebral blood flow and
oxygenation in liver transplantation for acute or chronic hepatic disease without
venovenous bypass. Liver Transplant. 2000;6(4):471-9.

20. Rao GSU, Durga P. Changing trends in monitoring brain ischemia:
From intracranial pressure to cerebral oximetry. Curr Opin Anaesthesiol.
2011;24(5):487-94.

21. Choi SH, Kim SH, Lee SJ, et al. Cerebral oxygenation during
laparoscopic surgery: Jugular bulb versus regional cerebral oxygen saturation.
Yonsei Med J. 2013;54(1):225-30.

22. Jeong H, Jeong S, Lim HJ, et al. Cerebral oxygen saturation measured
by near-infrared spectroscopy and jugular venous bulb oxygen saturation during
arthroscopic shoulder surgery in beach chair position under sevoflurane-nitrous
oxide or propofol-remifentanil anesthesia. Anesthesiology. 2012;116(5):1047-56.

23. Ghatol D, Widrich J. Intraoperative Neurophysiological Monitoring. In
Treasure Island (FL); 2023.

24. Penfield W, Steelman H. The treatment of focal epilepsy by cortical
excision. Ann Surg. 1947 Nov;126(5):740-62.

25. Hilger JA. Facial Nerve Stimulator. Trans - Am Acad Ophthalmol
Otolaryngol Am Acad Ophthalmol Otolaryngol. 1964;68:74—6.

26. Vauzelle C, Stagnara P, Jouvinroux P. Functional monitoring of spinal
cord activity during spinal surgery. Clin Orthop Relat Res. 1973 Jun;(93):173-8.

27. Giindogdu DK, Calis F. Norolojik Cerrahilerde Intraoperatif
Noromonitorizasyon; Gelisimi, Yeri ve Sonuglari. Tirk Norosir Derg.
2018;28(3):298-302.

28. Lee KH, Egan TD, Johnson KB. Raw and processed
electroencephalography in modern anesthesia practice: a brief primer on select
clinical applications. Korean J Anesthesiol. 2021;74(6):465-77.

29. Romagnoli S, Franchi F, Ricci Z. Processed EEG monitoring for
anesthesia and intensive care practice. Minerva Anestesiol. 2019;85(11):1219-30.

30. Punjasawadwong Y, Chau-In W, Laopaiboon M, et al. Processed
electroencephalogram and evoked potential techniques for amelioration of
postoperative delirium and cognitive dysfunction following non-cardiac and
non-neurosurgical procedures in adults. Cochrane database Syst Rev. 2018
May;5(5):CD011283.



BOLUM 4

NOROANESTEZIDE HASTA
POZiSYONLARI

Mehmet Emre GECIiCi

meliyat sirasinda hastanin pozisyonlandirilmasinin hasta igin kisa

ve uzun vadede derin etkileri olabilir. Her pozisyon hasta i¢in bir

dereceye kadar risk tasir. Bu risk, uzun siireli cerrahilerde, genel
anestezi altinda yapilan ameliyatlarda ve en iyi cerrahi erisimi saglamak i¢in
pozisyon manipiilasyonlarinin gerekli oldugu durumlarda daha da artar (1).
Noroanestezide farkli girisimler i¢in pek ¢ok hasta pozisyonu uygulanmaktadir.
En uygun pozisyon komplikasyon riski en diisiikk ve cerrahi konforu en
yiiksek olan pozisyon olarak tanimlanabilir. Tiim hasta pozisyonlar ile ilgili
birtakim hemodinamik degisiklikler, sinir basilari, ventilasyon degisiklikleri
gelisebilmektedir. Sikga karsilasilan komplikasyonlar icerisinde sinir hasarlari
ve basing tlserleri bulunmaktadir. Noroanestezide hasta pozisyonlari ile iliskili
diger komplikasyonlar; hava embolizmi, pndmosefali, serebral 6dem, kanama,
gorme kaybi, makroglossi, parapleji, kuadripleji ve yetersiz ventilasyondur.

1. Preoperatif Degerlendirme ve Perioperatif Koordinasyon

Diger tiim cerrahi girigimlerde oldugu gibi ndroanestezide de preoperatif
muayene ve degerlendirme olduk¢a Onemlidir. Operasyon Oncesi hastalarin
komorbiditelerinin, fizyolojik ve sistemik degerlendirmenin yani sira fiziksel
kisitliliklari; ozellikle bag boyun eklem agikliklari detayli sorgulanmali ve
muayene edilerek degerlendirilmelidir.

Hastalara cerrahi i¢in uygun pozisyonun verilmesi iyi odaklanilmis bir
ekip ¢aligmasi gerektirmektedir. Cerrah, anestezist, hemsire ve ameliyathane
personeli bu ekibin iiyeleri olup her bir iiye belirli sorumluklart iistlenmektedir
(2). Anestezi altindaki hastalara pozisyon verilirken olabildigince uyanik halde
tolere edebilecegi pozisyon uygulanmalidir. Pozisyon verilirken en iyi cerrahi
gOriigii saglamanin yaninda hastanin anatomik ve fiziksel olarak siirdiirebilecegi
ideal pozisyon bulunmalidir (3).

37
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Pozisyon verilirken kullanilan operasyon masasi, cihaz ve materyaller su
islevleri yerine getirebilmelidir:

e Hastanin agirlig1 ameliyat masasina homojen bir sekilde dagitilabilmeli,

e GoOvdenin ya da ekstremitelerin agir1 gerilmesi ve rotasyonuna engel
olmali,

e Yeterli ventilasyona ve gaz degisimine miisaade edebilmeli,

e Hemodinamik stabilitenin korunmasina engel olmamalidir (4).

Hastalara  pozisyon  verilirken  monitorizasyon  siirdiiriilmeli,
monitdrizasyona zorunlu ara verilmesi gerektiginde en kisa silirede yeniden
monitorizasyon saglanmalidir.

Basa pozisyon verilirken siklikla silikon ya da jel yastiklar, mayfield
veya civili basliklar kullanilmaktadir. Bas pozisyonu ayarlanirken bas her
zaman govde ile ayn1 diizlemde ve uyumlu hareket ettirilmeli, hizli ya da ani
hareketler yapilmamalidir. Bag fleksiyon pozisyondayken sternomental mesafe
2-3 parmak genisliginden kisa olmamalidir. Mayfield baslik ya da ¢ivili baglik
yerlestirilirken yeterli anestezi derinligi saglanmali ve hemodinami yakin
takip edilmelidir. Pozisyon verme tamamlandiktan sonra mutlaka havayolu
ve havayolu aygitlari, intravendz kateterler, arteriyel kateterler, santral venoz
kateterler baglant1 yerlerinden ayrilmadigi dogrulanmali ve monitdrizasyonun
tiim bilesenleri dogrulanmalidir.

2. Noroanestezide Kullanilan Hasta Pozisyonlar:

Noroanestezide viicudun ameliyat masasindaki konumuna gore dorsal,
lateral ve ventral dekiibit pozisyonlar1 ve bunlarin ¢esitlenmesi ile olusturulan
pozisyonlar kullanilmaktadir (5).

2.1. Dorsal Dekiibit Pozisyon

Dorsal dekiibit pozisyon sirtin ameliyat masasi ile temas ettigi sirtiistii
pozisyon olarak tanimlanmaktadir. Noroanestezide kullanilan dorsal dekiibit
pozisyonlari supin, oturur(fowler), trandelenburg pozisyonlardir.

2.1.1. Supin Pozisyon

Ameliyathane ortamlarinda en sik kullanilan pozisyondur. Ayakta duran
bir hastanin supin pozisyona alinmasi alt ekstremiteden vendz doniisiin
artmasi ile 6n yiik ve kardiyak output artisina neden olur. Tiim ekstremiteler
kalp seviyesinde oldugundan hemodinami iyi korunmustur. Basin yukar1 ve
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asag1 pozisyonlanmasi (2 mmHg/2,5 cm) ile iliskili olarak yergekimi etkisi ile
hemodinamik degisiklik olabilir. Bu pozisyonda kolun gévdeden abdiiksiyonu
90 dereceden fazla olmamali ve 6n kol pronasyonda birakilmamalidir. Yeterli
serebral vendz doniis icin horizontal planda bas govdeden yiiksekte olmali, bas
govde agisi 45 dereceden fazla olmamalidir. Basin rotasyonu sirasinda omuz
altina konulacak yastik sayesinde brakiyel pleksus hasar1 dnlenebilir. Dizlerin ve
ayak bileklerinin altina destek yerlestirilmelidir. Baldirlar iistiindeki basi derin
ven trombozuna neden olabileceginden varis corabi ya da elastik bandaj
uygulanmalidir (6). Sakrum, iskiyum, skapula, dirsek ve el bilekleri gibi basiya
ugrayabilecek bolgeler korunmalidir. Noroanestezide supin pozisyonun farkli
varyasyonlart; yari oturur (semi fowler), ters trandelenburg pozisyonlari da
siklikla kullanilmaktadir. Anterior ve orta hat kraniyal cerrahi girigimler
(Frontal, temporal, pariyetal, pariyetooksipital cerrahiler), anterior servikal
girisimler, karotis lezyonlart i¢in supin pozisyon ve varyasyonlari
kullanilmaktadir.

Yar1 oturur pozisyonda posterior servikal spinal girisimler ve posterior
fossa cerrahilerinde iyi bir cerrahi goriis saglamakla birlikte ven6z ve paradoksal
hava embolisi riski tasimaktadir. Siyatik sinir gerilmesinden kagmmak ve
hastanin ameliyat masasinda kaymasini engellemek i¢in dizler hafif fleksiyona
alinir ve ayaklar desteklenir.

Ters trandelenburg (bas-yukari) pozisyon ameliyat masasi bas kisminin
yukari kaldirildigi pozisyondur.

2.1.2. Oturur Pozisyon

Oturur pozisyon (sitting) ve yari oturur (semi-sitting) pozisyon olarak
farkli modifikasyonlar kullanilabilmektedir. Oturur pozisyon cerrahi goriis
rahathig1 saglamakla birlikte serebral vendz doniigii artirmasi, BOS drenajini
kolaylagtirmasi, intrakraniyal basinci azaltmasi nedeniyle tercih edilir (7). Bu
pozisyonda intravaskiiler volimiin alt ekstremitede gdllenmesine bagh
hipotansiyon ve serebral hipoperfiizyon gelisebilir. Oturur pozisyonda arter kan
basinci transdiiseri kulak hizasinda kalibre edilerek serebral perfiizyon basinci
monitdrizasyonu yapilabilir (8). Alt ekstremiteye elastik bandaj sarilmasi ile
vendz gollenme engellenmeye caligilmalidir.

Oturur pozisyonda vendz basmcin atmosferik basingtan diisiik olmasi
nedeniyle gelisebilecek vendz hava embolisi, pulmoner hava embolisine; patent
foramen ovale varliginda paradoksal hava embolizmine yol agabilmektedir.
Venoz hava embolizmi, transdzefageal ekokardiyografi ve prekordiyal doppler
ile klinik bulgu vermeyen en kiiciikk hava embolileri dahi saptanabilir. Venoz
hava embolisinin tedavisi i¢in; %100 oksijen uygulanmali, hasta bas asag1 ve sol
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lateral pozisyona alinmali, bilateral juguler ven6z basi yapilmali, ven6z basincin
yiikseltilmesi i¢in intravendz sivi replase edilmeli, santral kateter araciligiyla
hava aspire edilmeye calisilmalidir (6). Artmis venoz drenaj ve BOS drenaji
sonrasi bosalan cerrahi sahanin hava ile dolmasi tansiyon pnoémosefalusa sebep
olabilir. Tansiyon pnomosefalus ¢ok acil miidahale gerektiren mortal seyirli
olabilecek bir komplikasyondur. Onlenmesi i¢in dura mater kapatilmadan
hemen Once diliretik tedavi sonlandirilmali hiperventilasyon yapilmamalidir.
Beynin subdural boslugu doldurmasina miisaade edilmeli eger dolduramiyorsa
subdural agiklik serum fizyolojik doldurulmalidir (8).

Otururpozisyondayer ¢cekimi etkisiyle ventilasyon/perfiizyon uyumsuzlugu
azalmakla birlikte hipotansiyona sekonder pulmoner hipoperfiizyon sonucu
oksijenizasyonda diisiis gozlenebilir. Basin asir1 fieksiyonu nedeniyle servikal
spinal iskemi sonucu kuadripleji gelisebilir (9). Basin asir1 fleksiyonu, ayni
zamanda oral airway varligi ile dilin vendz ve lenfatik drenajinin bozulmasina
neden olarak makroglossi gelisebilmektedir. Makroglossi, havayolu tikanikligi,
hipoksemi ve hiperkapni ile sonuglanabilmektedir (7). Glottisin yiiksek
yerlesimi, orantisal olarak biiyiik bir dil nedeniyle bebekler ve kiigiik ¢ocuklar
bu komplikasyon i¢in daha olas1 adaylardir.

2.2. Lateral Dekiibit Pozisyon

Lateral dekiibit pozisyon viicudun ameliyat masasimna yan olarak
konumlandig1 pozisyondur. Lateral dekiibit pozisyon, temporal lob kraniyotomi,
kafa tabani, posterior fossa prosediirleri i¢in ve torakolomber omurgaya
retroperitoneal yaklasim i¢in kullanilir (10).

Bu pozisyonda genel anestezi altinda, altta kalan akciger alani daha fazla
perfiize olmasima ragmen daha az ventile olur, listte kalan akciger ise daha fazla
ventile olmasina karsin daha az perfiize olur. Altta kalan akcigerde atelektazi
gelisimi, Uistte kalan akcigerde ise 6lii bosluk ventilasyonu gelisebilir. Bu durum
ventilasyon/perfiizyon iliskisinin bozulmasina sebep olur. Lateral dekiibit
pozisyonunda aksilla lizerine artmis bas1 sonucu brakiyel pleksus yaralanmalari
gelisebilir, kolun vendz doniisii bozulabilir. Bu komplikasyonlardan kaginmak
icin gdgiis Ust hizasi altina jel yastiklar yerlestirilmeli omuz abdiiksiyonu ve
dirsek fleksiyonu 90 dereceyi agsmamalidir. Servikal omurganin agilanmasini en
aza indirmek igin basin bir yastik ya da jel ile desteklenmesi olduk¢a 6nemlidir.

2.3. Ventral Dekiibit Pozisyon

Ventral dekiibit pozisyonu (prone) yiiziistii gdvde on tarafinin ameliyat
masasina komsu olarak konumlandirildigi pozisyondur. Orta hat yerlesimli
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posterior fossa lezyonlari, suboksipital bolge ve spinal cerrahilerde tercih
edilir. Govdenin, kollarin ve bacaklarin yerlesimine gore farkli varyasyonlari
uygulanabilmektedir.

Hastanin ~ sirtiisti  pozisyondan  yliziistii pozisyona ¢evirilmesi
intraabdominal basinci arttirir, kalbe vendéz doniisii azaltir, sistemik ve
pulmoner vaskiiler direnci arttirir (11). Intrabdominal basincin azaltilmast,
karnin serbest hareketi icin omuz ve pelvis hizasina destekler yerlestirilmelidir.
Bagimli akciger alaninda pulmoner perfiizyon daha iyi olacagi i¢in ventilasyon/
perflizyon oraninda artis gozlenebilir. Basin yukari kaldirilmasi veya alt
ekstremitelerin fleksiyonda oldugu diz ¢okme pozisyonunda, alt ekstremitelerde
venoz gollenme meydana gelir, vendz doniis azalir ve hipotansiyona neden olur
(12). Kardiyak debide azalma sistemik vaskiiler rezistansta artis ve tagikardi ile
kompanze edilmeye ¢aligilir (13,14).

Yiiziisti pozisyonda basi altinda kalabilecek tiim noktalar kontrol
edilmelidir. Bag fleksiyonuna bagli mental nekroz ve serebral vendz
drenajda azalma olas1 komplikasyonlardir. Yiiziistii pozisyonda boyun nétral
pozisyonda olmali, gdzler acik birakilmamali, gozler, burun, ¢cene ve kulaklar
baski altinda olmamalidir. Bag altinda yliziin serbest kalabilecegi uygun
yastiklar kullanilmalidir. Boyun ve kollar asir1 ekstansiyon veya fleksiyonda
olmamalidir.

Modifiye prone (condorde) pozisyonunda, bas fleksiyona alinir kollar
gbvdeye bitisik yerlestirilir.

Diz gdgiis pozisyonunda dizlerin gdvde seviyesinden asagida olmasi ve
artmis fleksiyonu nedeniyle uzun siireli cerrahi islemler sonrasi alt ektremitede
rabdomiyoliz ve kompartman sendromu gelisebilir (15).
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BOLUM 5

ANESTHESIA IN
INTRACRANIAL MASS SURGERY

Ahmet Said CETINKAYA

ntracranial masses can result from various causes, including congenital

factors, infectious conditions such as abscesses or cysts, neoplastic growth

and vascular issues like hematomas or arteriovenous malformations.
Primary tumors associated with intracranial masses typically arise from
different cell types. The clinical manifestations of intracranial masses are
contingent upon variables such as their location, growth rate and the resulting
intracranial pressure (ICP). Typical indications encompass headaches, seizures,
focal neurological impairments and a deterioration in specific or cognitive
neurological functions (1).

1. Intracranial Tumors

Brain tumors result in the deaths of over 12,000 people each year in
the United States (2). Among these documented instances, over 80% were
categorized as supratentorial tumors. It is noteworthy that these supratentorial
tumors often reach significant sizes before displaying noticeable clinical
symptoms (2,3). Distinctive patterns emerge in the cephalocaudal distribution
of pediatric brain tumors. Supratentorial tumors exhibit an increased incidence
among neonates and infants. Conversely, within the age range of 4 to 10 years,
infratentorial tumors prevail. Remarkably, beyond the age of 10, a balanced
distribution becomes evident between supratentorial and infratentorial tumor
occurrences (4,5). Symptoms attributable to supratentorial masses commonly
encompass epileptic seizures, hemiplegia or aphasia.

1.1. Preoperative Assessment

In the preoperative evaluation, it is crucial to thoroughly investigate the
medical histories of patients and carefully review their past surgical procedures.
While evaluating the overall health status of individuals, special focus should
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be directed toward recognizing indications suggesting elevated ICP linked to
intracranial tumors. A thorough examination of the nervous system is crucial, and
any pre-existing neurological impairments should be accurately documented.
Additionally, documenting concurrent treatments for cardiac, respiratory, renal,
musculoskeletal, and hepatic conditions that might contribute to increased
morbidity is a critical aspect of this assessment (6).

The assessment preceding neurosurgical procedures is of utmost
importance to ensure a safe and successful administration of anesthesia. It
is crucial to identify specific issues and develop appropriate plans for both
intraoperative and postoperative care. In cases involving intracranial mass
lesions, the primary focus is on determining the presence and extent of intracranial
hypertension, a consideration upheld until proven otherwise. The crucial data
can be obtained by conducting a thorough examination of the patient’s medical
history, performing a detailed physical assessment, radiological scans and, if
available, measurements of ICP. Individuals with elevated ICP may exhibit
symptoms such as headaches, dizziness, visual or gait disturbances, nausea or
vomiting, and seizures. The physical examination of such patients may uncover
abnormalities, including altered consciousness, confusion, papilledema, loss
of strength or sensation, and cranial nerve dysfunction. Radiologic studies,
particularly CT and MRI scans, play a pivotal role in quantifying the extent
of ICP derangement, often revealing advanced pathology with characteristics
like slit ventricles or a midline shift in brain structure exceeding 5 mm. Routine
blood tests, as part of the preoperative evaluation for neurosurgical patients,
offer valuable insights. A thorough examination of laboratory values may reveal
electrolyte disturbances related to factors such as pituitary pathology, diuretic
usage, steroids or anticonvulsants (2,7).

The specifics of the lesion’s location and characteristics are pivotal factors
influencing the choice of anesthetic technique, intraoperative positioning, and
potential postoperative complications. This is particularly relevant in the case of
meningiomas, where the vascular structure may contribute to significant blood
loss during the intraoperative period. In controlled settings with emergency
airway support, a low-dose sedative premedication can be given. However,
administering high-dose sedative premedication to inappropriate candidates,
such as those with a sizable intracranial tumor or advanced hydrocephalus, might
impact neurological assessment by suppressing consciousness and potentially
result in adverse effects on cerebral perfusion due to hypoventilation (8,9). The
administration of corticosteroids and anticonvulsant treatment should be upheld
till the surgical intervention takes place (10).
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1.2. Intraoperative Management
1.2.1. Monitoring

For the majority of craniotomy patients, with standard monitoring, bladder
catheterization and direct intraarterial pressure monitoring and are employed.
Efficient control of sudden changes in blood pressure during anesthesia,
positioning, and surgical maneuvers is most effectively accomplished by
continuous invasive monitoring of blood pressure (3). Relying exclusively
on end-tidal CO, measurements for precise ventilation control is inadequate;
it is crucial to determine the gradient between arterial and end-tidal CO,
levels. Excessive elevation in blood pressure has the potential to disturb
cerebral autoregulation, giving rise to heightened ICP and the development of
cerebral edema. In suitable instances, implementing mild hypotension could be
advantageous for the surgical area; nevertheless, one should steer clear of severe
hypotension, as it may adversely impact cerebral perfusion pressure (CPP),
potentially leading to ischemia. It is very important to measure electrolyte levels
and blood gases in the perioperative period to maintain electrolyte balance and
guarantee adequate ventilation. The vigorous use of diuretics such as mannitol
may induce hypokalemia, hyponatremia and disruptions in serum osmolarity.
Tumors that have spread to the bones may lead to increased levels of calcium
in the blood, warranting careful consideration for hypercoagulability and
arrhythmia concerns (3,8).

Bladder catheterization is a necessary procedure, attributed to the
administration of diuretics, the prolonged duration in many procedures and its
effectiveness in directing fluid therapy and monitoring core body temperature.
Determining the appropriateness of central venous catheterization involves
considering the patient’s current pathologies, overall health, and expected duration
of hospitalization. The jugular vein and subclavian vein are commonly chosen
locations for performing central venous catheterization (11). This technique is
also frequently applied in arterial catheterization, proving beneficial, especially
in patients undergoing multiple cranial surgical procedures. In surgical positions
where the head is positioned at an elevation exceeding 15-20 degrees from the
level of the heart, there is an elevated risk of air embolism. In such situations,
if feasible, central venous catheterization using a multi-orifice catheter is
considered necessary. Accurate positioning of the catheter tip is crucial, located
at the junction of the superior vena cava and right atrium. Transesophageal
echocardiography (TEE) or electrocardiography (ECG) guided catheters can
be employed for this purpose. TEE is also advantageous for air embolism
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monitoring. For patients with notable cardiac comorbidities, the insertion of a
pulmonary artery catheter is also advised (3).

Monitoring of ICP is commonly performed using either a catheter placed
in the ventricle or microsensors within the brain tissue. Nevertheless, due to
their invasive nature, these methods are not commonly employed in guiding
postoperative treatment for supratentorial tumor resection (3,12).

Near-infrared spectroscopy (NIRS)isamethod thatdoes notrequire invasion
for promptly assessing brain tissue oxygen saturation and hemodynamics.
Throughout the perioperative phase, NIRS can provide continuous monitoring
of cerebral oxygenation. Its non-invasive nature, along with high temporal
and spatial resolution, and the capability to simultaneously measure multiple
regions of interest, positions it as a potential advantage compared to other
neuromonitoring methods (12). NIRS can be employed continuously throughout
the perioperative phase to observe and track cerebral oxygenation (13).

Electroencephalography (EEG) monitoring can be a valuable instrument
for a comprehensive evaluation of brain function. The bispectral index (BIS), a
specialized EEG monitoring technique, allows the assessment of hypnotic depth,
with its adequacy showing an inverse correlation with awareness. In the context
of craniotomy, the installation of electrodes in the frontal cortex for EEG-based
BIS monitoring is constrained as it falls within the surgical field. Placing the
electrode in the occipital region, however, yields a BIS value that does not align
with hypnotic depth. On the contrary, the BIS value measured by positioning an
electrode on the nose was observed to be marginally higher than the standard
BIS value, a difference considered clinically insignificant. Consequently, the
nasal placement of the BIS electrode can be considered an alternative to the
conventional frontal placement in frontal craniotomies (12).

Transcranial Doppler (TCD) serves as a real-time and non-invasive tool
for monitoring cerebral hemodynamics. The pulsatile index provides a means of
evaluating cerebral autoregulation and ICP (14). The application of transcranial
doppler to assess middle cerebral artery flow can be applied to indicate carbon
dioxide levels, the sufficiency of cerebral blood flow and autoregulation
sensitivity, particularly in certain high-risk patients (15).

Through the monitoring of brain oxygenation, it is possible to invasively
assess the oxygen pressure in regional brain tissue or the overall oxygenation
of the brain using jugular venous oximetry. The cerebral oxygenation status and
the sufficiency of cerebral blood flow can be examined by measuring jugular
venous oxygen saturation (Sjv0O2). SjvO2 falling below 50 percent for over 10
minutes represents the ischemic threshold value for the brain. Nonetheless, its
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invasive nature and inability to evaluate regional oxygenation changes limit its
applicability (16).

In neurosurgery, the utilization of intraoperative computerized tomography
has emerged as a recent development, offering swift insights into the critical
changes in blood vessels and brain perfusion. This procedure aims to minimize
disruption to the surgical workflow by providing rapid information (17).
However, in cases where the anesthetic circuit is disconnected, thorough
monitoring is essential to address concerns about restricted access (6).

1.2.2. Anesthesia Induction

Administering general anesthesia and airway management represents
crucial phases, particularly in patients with elevated ICP or an unsecured
aneurysm. During the process of laryngoscopy for endotracheal intubation
and positioning the spiked head for head placement, maintaining stable blood
pressure is crucial due to sudden fluctuations (6). Maintaining constant attention
to hemodynamics is vital in cases of increased ICP to ensure the preservation of
CPP. In patients with heightened ICP, the induction of general anesthesia should
be approached with a slow and controlled method, with vigilant monitoring of
blood pressure throughout the process (18). Moreover, it is essential to remain
vigilant against hypoventilation and hypercapnia. The predominant induction
technique frequently utilizes propofol or etomidate (1). Subsequently, the use
of a muscle relaxant becomes necessary following the initiation of anesthesia.
In order to minimize the hypertensive reaction during intubation, pre-intubation
administration of short-acting opioids like remifentanil is employed, along with
the use of non-depolarizing muscle relaxants such as rocuronium, vecuronium,
atracurium and cis-atracurium to aid intubation (6,8,9,11). However, potential
issues arising from histamine release due to atracurium should not be overlooked.
Moreover, the effectiveness of lidocaine and esmolol administration has
been established for minimizing the sympathetic response before intubation.
Dexmedetomidine can be utilized to increase the level of anesthesia (8,19,20).

Succinylcholine continues to be the preferred choice for rapid sequence
induction or in situations where there are concerns about a potentially challenging
airway. This preference is based on the understanding that the dangers associated
with hypercarbia and hypoxemia are significantly more consequential than
any potential adverse effects succinylcholine might pose to individuals with
intracranial hypertension. Unless specifically indicated, it is advisable to avoid
using succinylcholine, as it has the potential to increase ICP, cerebral blood flow
and cerebral metabolic rate (3,6).
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Sevoflurane is regarded as the preferable inhalation agent for patients
with ICP since it effectively maintains cerebral blood flow autoregulation and
induces only limited vasodilation. The use of vasodilators is abstained from
until the dura is exposed. Hypotension is typically managed by administering
progressively higher doses of vasopressors (1).

1 2.3. Patient Position

Surgical procedures involving the frontal, temporal, and parietooccipital
regions are performed with the patient positioned in a supine manner. The
elevation of the head by 15 to 20 degrees is implemented to improve the drainage
of both cerebrospinal fluid (CSF) and venous. Additionally, turning the head to
the side may be employed to improve exposure during the procedure (9,21,22).
Although raising the head in the prone position helps improve venous drainage,
itincreases the risk of VAE. Obstruction of venous and lymphatic drainage in this
posture may result in the formation of facial and airway swelling. Additionally,
ICP experiences a more significant increase when in the prone position in
contrast to the supine position (9,11,23).

Careful surveillance of the patient’s positioning is crucial to prevent
intraoperative complications, including injuries to the brachial plexus and
neck, as well as compromised drainage from the jugular veins. Overly bending
the cervical vertebrae could obstruct the drainage of veins, resulting in airway
swelling and a potential twist in the endotracheal tube. It is advisable to
closely monitor for air embolism, particularly during the placement of spiked
headgear (3).

1.2.4. Maintenance of Anesthesia

The objective of anesthetic supervision is to enhance cerebral perfusion
and oxygenation, striving for cerebral hemostasis through a reduction
in the cerebral metabolic rate. Ensuring a relaxed brain and minimizing
ICP are imperative to create favorable surgical conditions, obviating the
need for excessive retraction during dissection. The overarching aim is
to mitigate cerebral edema and ischemia within the operative region. Key
challenges in surgery include elevated ICP, intricate surgical resection, and
hemorrhage (3).

Total intravenous anesthesia (TIVA) is a widely used anesthesia method
in the field of neurosurgery. The effects of propofol anesthesia take effect
quickly and are of short duration, enabling swift postoperative recovery and
assessment of neurological response (24). Propofol exhibits a reduction cerebral
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metabolism, ICP, cerebral blood flow and edema. This combination of actions
contributes to neuroprotection under conditions of cerebral ischemia (25).
Moreover, the administration of propofol in conjunction with an opioid result
in the induction of hypnosis and amnesia, diminishes reactivity and motion in
response to surgical stimuli, covering all aspects of a true anesthetic experience.
Additionally, this combination contributes to a decrease in postoperative
nausea and vomiting (24,26). Caution is advised when dealing with propofol
infusion syndrome, which is linked to prolonged, high-dose propofol infusion,
particularly in patients with underlying health conditions, compromised general
health or those in very young age groups.

With this objective in mind, once the secure fixation of the head with
Mayfield system and positioning are successfully completed, mannitol (0.5 to
1.5 g/kg) may be administered if there is a need for ICP control. Steroids and
in certain instances, a prophylactic anticonvulsant may also be considered. The
selection of drugs for maintaining general anesthesia largely depends on the
ICP level and whether neuromonitoring is being utilized. In cases of elevated
ICP, the use of volatile anesthetics is often restricted to 0.5 minimum alveolar
concentration (MAC), if used at all, to mitigate cerebral vasodilation and the
potential inhibition of autoregulation (7).

Intraoperative normocarbia must be upheld. Decreased PaCO, levels
offer limited advantages and might be linked to cerebral ischemia and
compromised oxygen dissociation from hemoglobin. It is advised to implement
lung-protective ventilation, with a recommended tidal volume of <6 mL/kg.
Hypoxemic individuals might require positive end-expiratory pressure (PEEP)
and elevated mean airway pressure. The influence of PEEP on ICP in these
cases can vary (1).

Dexmedetomidine exhibits vasoconstrictive properties and diminishes
cerebral blood flow in a dosage-dependent manner. It can serve as a complement
to general anesthesia or as a substitute in intracranial surgical procedures for
providing conscious sedation during awake craniotomies (27).

Neuromuscular blocking agents (NMB) contribute to effective mechanical
ventilation by inducing appropriate muscle relaxation, thereby lowering ICP.
During craniotomies, NMBs diminish coughing and movement alterations
during phases of reduced surgical stimulation while maintaining the depth
of anesthesia. It is crucial to prevent intense coughing and straining during
craniotomy to avoid venous stasis, which may lead to elevated ICP and brain
herniation. The degree of NMB can be fine-tuned by employing peripheral nerve
stimulation, such as Train-of-four (TOF) (28).
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1.2.5. Fluid, Glucose and Transfusion Management

The goal of managing fluids is to keep the patient in a state of euvolemia.
When substantial fluid volumes need to be administered, isotonic or slightly
hypertonic solutions are preferred. Large amounts of hypotonic solutions, like
Ringer lactate, may potentially induce cerebral edema. Solutions containing
glucose are to be avoided, as hyperglycemia is detrimental to cerebral metabolism.
Additionally, glucose is rapidly metabolized and lacks osmotic activity, leaving
behind free water that could exacerbate brain edema (7).

Based on patient comorbidities and the duration of the surgical procedure,
disturbances in electrolyte levels may be frequent and necessitate vigilant
monitoring. Specifically, patients with conditions such as cerebral salt-wasting
syndrome, diabetes insipidus (DI) or Syndrome of inappropriate antidiuretic
hormone secretion (STADH) will demand meticulous attention to electrolyte
levels (29).

Mannitol and furosemide are commonly employed to alleviate cerebral
edema. Mannitol functions as a hypertonic solution, and when administered
in conjunction with furosemide, it markedly enhances urine production and
promotes brain relaxation (30). It induces cerebral dehydration and diminishes
ICP. Nevertheless, there is a risk of dehydration, hyponatremia, hypokalemia,
and subsequent rebound intracranial hypertension. The transient increase in
ICP before diuresis, attributed to renal function impairment and unilateral mass
effect, may elevate the potential for brain shift. Monitoring urine output, serum
osmolarity and serum electrolytes is imperative to prevent complications such
as intravascular volume depletion and electrolyte imbalances (12,28).

Effective glucose management is of utmost importance in neurosurgical
procedures to mitigate the risks of both hypoglycemia and hyperglycemia. To
mitigate the risks of both hypoglycemia and excessive hyperglycemia, the usual
suggestion is to keep the levels of glucose in the blood serum within the span of
90 to 180 mg/dL during neurosurgical procedures (7).

Perioperatively, individuals undergoing neurosurgical procedures may
necessitate the transfusion of blood products. It is imperative to conscientiously
document preoperative coagulation studies, if accessible, especially for patients
on anticoagulants (31). For individuals undergoing craniotomy for conditions
associated with a low likelihood of intraoperative bleeding, a type and screen
with a negative antibody screen might suffice. Red blood cells, which undergo
typing and crossmatching, should be prepared for high-risk procedures like
craniotomies for bleeding tumors that invade cranial sinuses. In cases where
coagulopathies may arise due to the release of brain tissue thromboplastin, there
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may be a requirement for cryoprecipitate, platelets and fresh frozen plasma. For
such instances, a ready supply of multiple units of blood products is crucial, and
continuous monitoring of coagulation studies and complete blood count and is
essential (6,28).

1.2.6. Postoperative Management

Most patients undergoing a scheduled craniotomy can undergo extubation
at the end of the surgery. For patients who will remain intubated, sedation is
necessary to forestall any potential agitation. Prolonged recovery can occur due
to sedative or opioid overdose, elevated volatile agent levels at the end of the
respiratory cycle, metabolic issues, or perioperative neurological injury. In such
cases, prompt imaging may be necessary if patients do not exhibit the anticipated
response, there may be a need for prompt reevaluation. Postoperatively,
numerous patients are moved to the intensive care unit for careful observation.

Most individuals undergoing craniotomy experience notable postoperative
discomfort, mainly arising from surface structures such as the scalp and
pericranial muscles. Nevertheless, manipulation of the dura mater can intensify
the severity of pain. Morphine sulfate, a frequently used agent for postoperative
pain management, should be used with caution due to its potential for
respiratory depression. For this reason, it should be administered in low and
divided doses and patients should be monitored meticulously. Due to the risk of
hematoma, non-steroidal agents are generally not preferred in the postoperative
period. Scalp blocks are effective in reducing the need for postoperative pain
medication, minimizing autonomic responses, and easing discomfort related to
the placement of headgear and removal of the bone flap (8,9,11).

Bleeding after surgery typically manifests within the initial 6 hours,
necessitating vigilant monitoring during this period. Postoperative nausea
and vomiting are frequent occurrences. Considering the sudden rise in ICP
during vomiting, it is essential to provide preventive antiemetics. Mechanical
interventions should be employed to minimize thromboembolic events, and
such measures should persist into the early postoperative phase until the patient
achieves mobilization (8,9,32).

2. Anesthesia in Posterior Fossa Surgery

Performing a craniotomy for a mass located in the posterior fossa poses
unique challenges, including obstructive hydrocephalus, potential harm to
crucial brainstem centers, pneumocephalus, and an elevated risk of postural
hypotension and venous air embolism. These challenges are particularly



52 ¢ ¢ GUNCEL NOROANESTEZI UYGULAMALARI

pronounced when the procedure is conducted with the patient in the sitting
position. Concerning infratentorial masses, clinical manifestations can appear as
dysfunction in the cerebellum, dysarthria, nystagmus, and may be demonstrated
by ataxia. Alternatively, they can present symptoms suggestive of brainstem
compression, including cranial nerve palsies, changes in consciousness, or
abnormal respiratory patterns.

2.1. Preoperative Assessment

For safe anesthesia, assess neurological and cardiorespiratory status,
aiming to minimize preventable complications, with a focus on the patient’s
medical background and symptoms related to posterior fossa lesions. Apart
from surgeries in the supratentorial region, it is crucial to evaluate symptoms
suggesting lesions in the brainstem and cerebellar regions, such as ataxia,
nystagmus, and staccato speech. Compression and dysfunction of the lower
cranial nerves may result in the loss of the gag reflex and the onset of aspiration
pneumonia (33).

2.2. Intraoperative Management
2.2.1. Brainstem Injury

Procedures in the posterior fossa pose risks to essential circulatory and
respiratory brainstem centers, along with cranial nerves and their nuclei. Injuries
to respiratory centers usually result in changes in circulation, necessitating
careful monitoring for sudden fluctuations in heart rate, cardiac rhythm or blood
pressure. Surgeries on the floor of the fourth ventricle may exceptionally result
in damage limited to the respiratory centers without prior circulatory signs.
Postoperative brainstem injuries may manifest as abnormal respiratory patterns
or difficulty maintaining a clear airway after extubation. To prevent facial nerve
injury, electromyography is used; however, careful control of intraoperative
neuromuscular blockade is necessary (1).

2. 2. 2. Position

While many posterior fossa explorations can be carried out with the patient
in a modified lateral or prone position, some surgeons may prefer the sitting
position. Strategic positioning and adequate padding play a crucial role in injury
prevention. Excessive flexion of the neck has been linked to upper airway
swelling, and, on rare occasions, quadriplegia. Patients with preexisting cervical
spinal stenosis are likely more susceptible to the latter injury.
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2.2.3. Venous Air Embolism (VAE)

VAE occurs when air enters the venous system, driven by a pressure
gradient between the entry point of air and the right atrial pressures. The
occurrence of VAE is higher in sitting craniotomies compared to craniotomies
in other positions. The physiological impact of VAE relies on the quantity and
speed of air introduction, as well as the presence of a right-to-left intracardiac
shunt in the patient. The presence of a shunt is crucial as it can enable the
entry of air into the arterial circulation, leading to a paradoxical air embolism.
Paradoxical air embolism may lead to a stroke or coronary occlusion, sometimes
becoming evident later (1).

As the entrained volume surpasses the pulmonary clearance rate, there is a
gradual elevation in pulmonary artery pressure. This, in turn, leads to a decrease
in cardiac output due to the rising right ventricular afterload. The impact of VAE
is heightened in the presence of preexisting cardiac or pulmonary conditions,
where even small amounts of air can result in significant hemodynamic
alterations (1).

Without the use of echocardiography, conclusive signs of VAE may not
become evident until substantial volumes of air have been incorporated. A
reduction in end-tidal CO, or arterial oxygen saturation may be observed before
hemodynamic alterations occur. Increased dead space ventilation may lead
to only slight elevations in PaCO, levels in arterial blood gas values. Sudden
hypotension and other significant hemodynamic changes may occur well before
the onset of hypoxemia. Venous air emboli become clinically significant when
the rapid introduction of air causes it to accumulate in the subclavian vein and
superior vena cava. This air can suddenly transit into the right heart, commonly
collecting in the nondependent main pulmonary artery and right ventricle (36).

2.2.3. Prevention and Treatment of Venous Air Embolism

Careful preoperative planning, precise surgical techniques, judicious
application of bone wax, avoidance of nitrous oxide, optimization of intravascular
volume and prompt identification of potential air entry, along with necessary
precautions, can contribute to minimizing the risk of VAE (35). Immediate
notification of the surgeon is crucial, allowing for irrigation of the surgical
field with saline, packing with moist gauzes, and application of bone wax to
the skull edges. This continues until the entry site is located and effectively
sealed. The immediate administration of 100% O, to the patient is followed by
bilateral jugular venous compression, aiding in the identification of the open
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vein responsible for air entry from the surgical field. Positioning the patient
on their left side facilitates the localization of air in the right atrium, thereby
minimizing right ventricular obstruction. This maneuver aids in aspirating
air when using a properly positioned central catheter (33,34). Maintaining
cardiovascular stability is crucial, and this involves fluid loading and the use of a
vasopressor like norepinephrine. In cases of cardiac arrest caused by significant
VAE, prompt initiation of chest compressions can potentially disperse large air
cavities blocking the right ventricular outflow pathway, facilitating spontaneous
circulation. If the strategies mentioned earlier prove ineffective, it is advisable to
position the patient with the head down and promptly close the wound.

2.3. Pneumocephalus

The seated position raises the risk of pneumocephalus, where air enters
the subarachnoid space during surgery due to the loss of CSF. Pneumocephalus
expansion post-dural closure may exert pressure on the brain, leading to delayed
awakening and persistent neurological dysfunction. Considering these factors,
nitrous oxide is rarely used in sitting craniotomies.
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BOLUM 6

HiPOFiZ CERRAHISINDE
ANESTEZIK YAKLASIM

Sahan SAHINKAYA

1. Anatomi

ipofiz bezi sfenoid kemigin sella turcica’sinda yer alir ve farkli
Hembriyolojik kokenlerden kaynaklanan 2 loptan (6n ve arka) olusur.

Oral ektodermin bir uzantisi olan Rathke kesesinden adenohipofiz (6n
ve ara loblar) gelisirken, ventral diensefalonun noral ektoderminden noérohipofiz
(arka lob) gelisir ve hipotalamustan kaynaklanan noéronlari igerir. Hipofiz sapi,
hipotalamusu hipofiz bezine baglar ve hipotalamusun aksonlarmni arka loba
iletmeye yarar; ayni zamanda diizenleyici hormonlart hipotalamustan 6n loba
iletir. Hipofiz bezinin agirligi erigkin erkekte yaklasik olarak 0.5-0.6 gramdir,
boyutu 5 mm’dir. Eriskin kadinda ise agirlig1 biraz daha fazladir, boyutu 7-8
mm’dir. On lob toplam hipofiz biiyiikliigiiniin yaklasik {igte ikisini olusturur ve
arka loptan daha biytiktiir (1).

Hipofiz tiimdrleri, cevredeki yapilar tizerindeki kitle etkisiyle semptomlara
neden olabilir, bu nedenle klinik olarak ilgili ¢evre yapilar bilinmelidir. Dura,
diyafragma sella iizerinde bir cati olusturarak hipofiz bezini c¢evreler.
Kaverndz siniisler 3, 4, 6. kraniyal sinirleri (KS) ve besinci kraniyal sinirin
(V1 ve V2) birinci ve ikinci dallarimi igerir., Diafragma sella’nin yaklasik 5 ila
10 mm yukarisinda optik kiazma bulunur. Enflamasyon, infiltrasyon veya
timor biiyiimesi sonucu hipofiz bezinin geniglemesi, bu yapilarin
sitkismasma yol acarak bitemporal hemianopsiye (optik  kiazmanin
sikismasindan dolay1), ekstraokiiler kas fonksiyon bozukluguna (KS 3,4
veya 6 felgleri) veya ipsilateral yiiz agrisina (V1 ve V2 dallarinin tutulumu
nedeniyle) neden olur (2).

2. Fizyoloji

On lopta bes cesit glandiiler hiicre bulunmaktadir ve alti hormon
(somatotroplar (biiyiime hormonu), tirotroplar (tiroid uyarict hormon, TSH),
laktotroplar (prolaktin, PRL), gonadotroplar (luteinize edici hormon ve
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folikiil uyarici hormon, FSH) ve kortikotroplar (adrenokortikotropik hormon,
ACTH)) iiretmektedir. Arka lob, arginin vazopressin (AVP) ve oksitosinin
salgilanmasindan sorumlu olan noéronlarin aksonlarmi igerir. Ara lob, pro-
opiomelanokortin (POMC) salgilayan melanotroplari igerir (3).

Hipofiz adenomlar1 fonksiyonel durumlarma (islevsiz vs hormonal olarak
aktif) ve boyutlarina gore siniflandirilir. Mikroadenomlarin ¢apt 1 c¢cm’den
kiigtiktiir, makroadenomlarin ¢ap1 1 cm’den biiyiiktiir. Hipofizin fonksiyonlarmin
baskilandig1 patolojilerde: ciltte solukluk, killarda doékiilme, ince burusuk
cilt, impotans, infertilite, amenore, hipotiroidi ve adrenal hasar eslik edebilir.
Nadiren tiimoriin temporal loba invaze olmasi nobet aktivitesine neden olabilir.
Hipotalamik islev bozuklugu olmasi durumunda; termoregiilasyonda bozukluk,
susuzluk hissi, istah degisiklikleri yaninda su-elektrolit metabolizmasi
bozukluklar1 da goriilebilir (4).

3. Hipofiz Bezinin Cerrahi Patolojileri
3.1. Hipofiz Apopleksisi

Ozellikle akut gérme yetmezliginin veya kraniyal sinir felcinin oldugu
vakalarda, hematom ve nekrotik tiimor dokusunun uzaklastirilarak kitle etkisinin
azaltilmasi i¢in acil cerrahi dekompresyon gerekir.

3.2. Tiimoriin Kitle Etkisi

Cerrahidekompresyon gerektiren en biiyiik grubu; hipofizmakroadenomuna
sekonder géorme alaninda ve gérme keskinliginde azalma ile bagvuran hastalar
olusturur. Ana amag, bir dopamin agonisti ile yonetilebilen prolaktin salgilayan
timorleri digladiktan sonra goérme kusurunu diizeltmek veya oOnlemek igin
timorii  kiicliltmektir. Dopamin agonistlerine direngli veya intoleransi olan
makroprolaktinomali hastalarin kii¢lik bir kism1 ameliyat gerektirir. Fonksiyonel
olmayan tiimor vakalarinda hipofiz yetmezligi nedeniyle ameliyat Oncesi
replasman tedavisine baslamak onemlidir. Bazen somatotrop veya kortikotrop
adenomlar1 olan hastalar, tiimor kitle etkisine bagli olarak klinik 6zelliklerle
kargimiza ¢ikar. Perioperatif riski en aza indirmek i¢in preoperatif Cushing
hastaligi/akromegali kontrol altina alinmalidir. Kraniyofarenjiyom, Rathke
yarik kisti, hipofiz metastazi, intrasellar menenjiyom, kordoma ve menenjiyom
gibi lezyonlar da kitle etkisine neden olabilir.

3.3. Hipofiz Hipersekresyonlarinin Tedavisi

Akromegali ve Cushing hastaliginda mikroadenomun bulunup tamamen
¢ikarilmast durumunda cerrahi tedavi miimkiindiir. Somatotrop adenomlar
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ve kortikotrop adenomlar gibi sekretuar makroadenom vakalarinda hormon
seviyelerini kontrol etmek i¢in ek tibbi tedavi veya radyoterapi gerekebilir.
Tibbi tedaviye uygun olmayan prolaktinomalarda transsfenoidal cerrahi de
diisiniilmelidir. Nadir timorler arasinda biyolojik olarak aktif TSH veya
gonadotropinler salgilayan islevsel adenomlar bulunur (5).

3.4. Sellar/Suprasellar Lezyonlarda Biyopsi

Sellar/suprasellar lezyonlarin biyopsisi, metastaz, sarkoidoz, Histiyositoz
X ve tiiberkiiloz gibi lezyonlar, hipofiz apsesi ve germinom veya teratom gibi
suprasellar tiimorler arasinda ayrim yapilmasina olanak saglar ve histolojik
taniya gore ileri tedavi planlanir (6).

4. Hipofiz Tiimorlerinin Cerrahi Tedavisi

Hipofiz bezine yaklasimlar genel olarak transkraniyal ve ekstrakraniyal
yaklasimlar olarak siniflandirilabilir. Giiniimiizde transsfenoidal yaklagimlarin
kontrendike oldugu durumlarda kullanilan transkraniyal —mikroskobik
yaklagimlar anterior subfrontal ve pterional (frontotemporal) yaklagimlar
icermektedir.

Ekstrakraniyal yaklasimlar; transsfenoidal mikroskopik (transnazal
veya sublabial), endoskopik transnazal transsfenoidal, genisletilmis
endoskopik endonazal ve kombine transsfenoidal transmaksiller yaklagimlar
gibi modifikasyonlardan olusur. Transsfenoidal yaklasimlar istiin
goriintiileme avantajlari, daha kisa cerrahi siiresi ve komplikasyon orani
azligi1 nedeniyle giderek en ¢ok tercih edilen yontem olmustur. Bu yontemler
olfaktor bolgede, normal hipofiz dokusunda ve frontal lobda daha az hasar
olustururlar. Bunun yaninda hizli iyilesme saglamasi, diabetes insipitus
riskinin az olmas1 ve hastanede yatis sliresinin kisalmasi gibi avantajlari
da vardir. Ancak bu teknik ylizde sislik ve agr1, burun tamponu veya septal
atel ihtiyaci gibi 6nemli morbiditelerle iliskilidir. Sintizit, st alveolde
uyusma, nazal sinesi ve septal perforasyon gibi sinonazal komplikasyonlar

yaygindir (7).

5. Hipofiz Cerrahisinde Anestezik Yaklasim

Hipofiz cerrahisi gegiren hastalarin anestezik bakimi, tiim intrakranyal
ndrosiriirji prosediirlerinde ortak olan ilkelerin yani sira hipofiz cerrahisine 6zgii
konular1 da igerir. Hipofiz hormonlarinin asir1 veya az salgilanmasiin sonuglari
ile timoriin kitle etkisi anesteziyle ilgili sorunlara neden oldugundan, tiimor
anatomisi ve patofizyolojisi hakkinda bilgi gereklidir. Ek olarak, transsfenoidal
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veya transkraniyal olmak iizere cerrahi yaklasima gore spesifik sorunlar ortaya
cikar (8).

5.1. Preoperatif Hazirlik

Hipofiz lezyonlar1 hormonal hiper veya hiposekresyon, kitle etkisi veya
tesadiifi bulgularla ortaya ¢ikabildigi i¢in ndrosiriirji hastasiyla ilgili kapsamli bir
anestezi oncesi degerlendirmenin yani sira hormonal hiper veya hiposekresyon
sendromlari, artmis kafa i¢i basinci (ICP) ve ikincil komorbiditelerin 6zellikleri
acisindan bir degerlendirme yapilmalidir. Bu hastalarin ameliyat oncesi bir
endokrinolog tarafindan degerlendirilmesi, g6z doktoru tarafindan gorme
alanlart ile keskinlik degerlendirmesi ve manyetik rezonans goriintiilleme
taramasindan ge¢mesi zorunludur (9).

5.1.1.Havayolu Degerlendirmesi

Akromegali; mandibular ve maksiller genisleme, makroglossi, yumusak
damak ve faringeal duvarin gsismesi, vokal kordlarin kalinlagmasi1 ve parezisi,
trakeal kompresyon ve epiglot ve periepiglottik dokularin hipertrofisi gibi
anatomik degisikliklere ve obstriiktif uyku apnesine (OSA) neden olabilir. .
Biiylimiis tiroid, trakeomalaziye bagli postoperatif solunum tikanikligi
olasiligina neden olabilir. Bu degisiklikler maske ventilasyonunda, glottisin
gorlintiilenmesinde ve/veya endotrakeal tiiptin (ETT) yerlestirilmesinde
zorluklara neden olabilir, anestezi i¢in hava yolu yonetimini zorlagtirabilir.

Mallampati Grade I ve II olsa bile entiibasyon oncesinde ¢ok dikkatli
olunmali ve iyi hazirlanilmalidir. Laringoskoplar, farkli boyutlarda
endotrakeal tlipler ve laringeal maske hava yolu (LMA), orofaringeal hava
yolu, elastik bujiler, kombi tiip gibi hava yolunu giivence altina almak i¢in
gerekli araglar kontrol edilmelidir. Zor havayolu yonetimi agisindan
mevcutsa krikotirotomi seti, retrograd entiibasyon seti ve en Onemlisi
fiberoptik bronkoskop bulundurulmalidir. Ameliyat 6ncesinde farkli hava
yolu yonetim planlar1 yapilmalidir, bir planin basarisiz olmasi durumunda
alternatif plan kisa siirede uygulamaya konulmalidir.

Uyanik fiberoptik entiibasyon uygun hastada iyi bir alternatiftir.
Akromegalili hastalarda solunum ve hava yolu dinamiklerinin ameliyat
oncesi degerlendirilmesinde; boynun lateral ve anterior posterior grafisi,
spirometri ve indirekt laringoskopi yararlidir (10).
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5.1.2. Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Hipertansiyon, sol ventrikiiler hipertrofi, kalp yetmezligi, kalp kapak
hastaliklar1 ve kardiyomiyopati (interstisyel miyokardiyal fibrozise bagli) gibi
akromegali ile iliskili kardiyovaskiiler anormallikler bulunabilir.

Ayrica akromegalik hastalarda, uzun siire obstriiktif uyku apnesi varliginda
pulmoner hipertansiyona sekonder olarak sag ventrikiil disfonksiyonu da
gelisebilir. Bu hastalar egzersiz ve stres durumlarinda ya da perioperatif
donemde supraventrikiiler ve ventrikiiler aritmilere yatkindirlar.

Ameliyat oncesi kardiyak degerlendirme akromegalisi olmayan hastalarla
benzer olmalidir. Akromegali ile iliskili kardiyovaskiiler fonksiyon bozuklugu
olan hastalarda kalp fonksiyonlarini, somatostatin analoguyla ameliyat 6ncesi
tibbi tedavi iyilestirebilir (11).

5.1.3. Cushing Hastalig1

Renin-anjiyotensin aktivitesinin artmasi ve yiiksek kan hacmi, kontrol
altina almast zor olabilecek hipertansiyona yol agar. Yiiksek voltaji QRS
kompleksleri ve ters T dalgalari gibi EKG anormallikleri yaygindir. Sol
ventrikiil hipertrofisi ve asimetrik septal hipertrofi siklikla goriiliir.

Uyku apnesi, Cushing sendromunda da sik goriiliir. Cushing hastalarinda
polisomnografi kullanilarak yapilan bir arastirmada, %32’sinde hafif uyku
apnesi ve %]18’inde siddetli uyku apnesi gozlenmistir (12). Anestezi
indiiksiyonu sirasinda beklenmedik zor havayolu olasiligi géz Oniinde
bulundurularak, trunkal obezite nedeniyle boynun ekstansiyon kapasitesine
dikkat edilmelidir.

Diabetes mellitus siklikla — goriiliir.  Yiiksek  konsantrasyonlarda
glukokortikoidler immiinosiipresiftir ve eslik edebilecek enfeksiyonlar dikkate
alinmalidir. H2 antagonistlerinin kullanilmasim1 gerektirebilecek obezite ve
gastrodzofageal reflii goriilebilir. Doku iyilesmesi gecikmistir ve cerrahi saha
enfeksiyonlar1 daha siktir. Bu hastalarda tipik olarak bulunan hassas cilt ve kolay
morarma, intravendz girisimleri problemli hale getirebilir.

Osteoporoz siklikla goriilmektedir. Patolojik kemik kiriklar1 agisindan
ozellikle pozisyon verilirken dikkatli olunmalidir (13).

5.1.4. Prolaktinoma

Bu tiimorler toplam hipofiz tiimdrlerinin neredeyse yarisini olusturur.
Cogunlukla kadinlarda bulunur, hiperprolaktinemi, galaktore ve menstruasyon
bozukluguna neden olur. Erkeklerde sekonder hipogonadizme, libido azalmasina
ve erektil disfonksiyona neden olur. Gorme alani kusurlarina yol agabilir. Fakat
anestezist igin fazla zorluk yaratmaz. Yiiksek prolaktin diizeylerinde, kaverndz
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siniis invazyonu olasilig1 diisiiniiliir. [lave intravendz girisimlere gerek olabilir.
Islem esnasinda rutin hazirliklara ek olarak gereginde elektroensefalografi
(EEG) ve uyarilmis potansiyeller de monitorize edilmelidir. Dopamin agonisti
ilaglar (bromokriptin veya kabergolin) hem mikro hem de makrodenomlarin
tedavisinde birinci basamak ajanlardir (13).

5.1.5. Hipopituitarizm

Hipopituitarizmde periferik hormon seviyeleri dusiiktiir. Nadiren,
fonksiyon gérmeyen tiimorler hipofiz apopleksisine sekonder panhipopitiiitarizm
ile ortaya cikabilir. Bu sendrom ani bas agrisi, gérme kaybi, biling kayb1 ve
panhipopitiiitarizm ile ortaya ¢ikabildigi i¢in acil cerrahi miidahale gerektirebilir.
Hastalar panhipopitiiitarizmde su intoksikasyonuna ve hipoglisemiye duyarlidir.
Bu durum genel anestezi sirasinda kullanilacak olan ajanlarin etkisini
derinlestirebilecegi icin dikkatli olunmalidir. Yetersiz adrenokortikotropik
hormon (ACTH) salgilanmasi, c¢evredeki sinir dokusu iizerindeki baskiy1
azaltmak ve hipoadrenal krizi Onlemek i¢in glukokortikoid replasmanini
(deksametazon 4 mg, giinde 4 defa) gerektirir. T3, T4 ve TSH’yi igeren tiroid
fonksiyon testleri, 6zellikle tiroid hastalig1 nedeniyle kardiyovaskiiler sistem
tutulmugsa, ameliyat oncesi istenilmelidir. ACTH rezervleri bozulmus olan
hastalarda, adrenal krizi hizlandirabileceginden tiroid hormonu replasmani
(50-150 mcg/giin thyroxine) ¢ok dikkatli yapilmalidir. Bu nedenle tiroid
hormonu replasmanindan dnce glukokortikoid tedavisi sarttir (14).

5.2. Intraoperatif Yaklasim

Tim transsfenoidal hipofiz cerrahisi prosediirleri icin genel anestezi
gereklidir. Hipofiz cerrahisi ndro-anestezi prensiplerini kapsasa da hipofiz ile
ilgili konulara daha fazla 6nem verilmelidir.

5.2.1. Premedikasyon

Premedikasyon, hastanin anksiyete diizeyine ve komorbiditelerine gore
bireysellestirilmelidir. Ozellikle uyku apne sendromu dykiisii olan hastalarda,
solunum depresyonu ve obstriiksiyon olasiligiin artmasi nedeniyle sedatifler
ve opioidler rutin olarak uygulanmamalidir, eger gerekliyse kisa etkili
sedatifler (6rn. midazolam), pulse oksimetre takibiyle birlikte kii¢iik dozlarda
uygulanmali, etkisine gore titre edilmelidir. Sedatif ve opioid antagonisti
ilaglar (6rn. flumazenil, nalokson) hazir bulundurulmalidir. Ayrica hipofiz
cerrahisinde postoperatif norolojik durumun degerlendirilmesi ig¢in uzun
etkili sedatif ilaglardan kaginmak gerekebilir.
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5.2.2. Monitorizasyon

Anestezi uygulanan tiim hastalara Amerikan Anestezi Uzmanlari
Dernegi’nin standart monitdrizasyonu (invaziv olmayan kan basinci, EKG,
oksijen saturasyonu, end tidal karbondioksit) uygulanacaktir. Hastanin eslik
eden hastaliklarina bagli olarak birden fazla kan 6rnegine ihtiya¢ duyulacagi
ongoriilityorsa (0rn., invazif timorler, diyabet, arginin vazopressin eksikligi
veya uygunsuz antidiiiretik hormon sendromu, yiiksek kafa i¢i basinci) ve kalp
patolojisi olan yiiksek riskli hastada, kan basincinin atimdan atima degisimini
izlemek i¢in intraarteriyel kateterler de yerlestirilebilir. Akromegali hastalarinda
karpal tiinel sendromuna bagli olarak ulnar dolagimin tehlikeye girme olasiligi
oldugundan, radial arteriyel hattin yerlestirilmesi sirasinda dikkatli olunmalidir.
Radyal arteriyel erisimin miimkiin olmadig1 veya uygun olmadigi hastalarda
alternatif olarak daha biiylik arterler (6rn. brakiyal, aksiller veya femoral arterler)
kullanilabilir (15).

Daha uzun prosediirler i¢in ve diabetes insipitus hastalarinda mesane
kateterizasyonu uygulanmalidir.

Kaverndz siniis invazyonundan siipheleniliyorsa ve hasta bas yukari dik
bir pozisyondaysa, ven6z hava embolisi olasilig1 agisindan takip edilmelidir ve
delikli hava aspirasyon kateteri yerlestirilebilir.

Timoriin  komsulugundan dolay1 cerrahi sirasinda Gorsel Uyarilmis
Potansiyel (VEP) kaydi oOnerilmistir. VEP kaydi tanida yaygin olarak
kullanilmasina ragmen, ameliyathanede kullanimi, yanlhis pozitif ve yanlig
negatif sonuglarin yiiksek insidansi nedeniyle smirlhidir. Ayrica, VEP’lerin
anestezik ajanlara kars1 duyarlilig1 vardir (16).

5.2.3. Damar Yolu

Damar yolu genellikle iist ekstremiteye, tercihen el sirt1 ya da 6n koldan
yerlestirilmelidir. Anestezi ekibine yakin olan taraf tercih edilmelidir.

5.2.4. Havayolu Yénetimi

Hava yolu yonetimiyle ve trakeal entiibasyonla ilgili zorluklar acisindan
dikkatli bir preoperatif degerlendirme yapilmalidir. Oral endotrakeal tiip (ETT)
ile endotrakeal entiibasyon gereklidir. Nazotrakeal tiipler cerrahi alanda oldugu
icin kontrendikedir. Akromegali hastalarinda balon ve maske ile ventilasyon
genellikle basittir. Ancak biiylk yliz maskeleri, oral hava yollari, laringoskop
bigaklar1 ve videolaringoskopi ve/veya buji siklikla gereklidir ve indiiksiyondan
hemen 6nce hazir bulundurulmalidir. Southwick ve Katz akromegalik hastalarda
havayolu degisikliklerini 4 grupta siniflamistir; degisiklik yok (derece 1), nazal
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ya da faringeal mukozal hipertrofi ancak normal vokal kord ve glottis (derece
2), glotik stenoz ya da vokal kord paralizisi (derece 3), 2 ve 3’lin kombinasyonu
(derece 4). Derece 3 ve 4 igin trakeostomi Onerilmistir (17). Alternatif olarak
fiberoptik entiibasyon diisliniilmelidir.

Anestezi uygulanan tiim hastalara preoksijenasyon uygulanmalidir. Hava
yolunu korumaya yonelik girisimler sirasinda apneik oksijenasyon da faydali
olabilir.

Hava yolu yonetimi i¢in trunkal obezitesi olan hastalarda uygun pozisyon
verme daha zor olabilir.

ETT, burun deliklerine cerrahi erisim saglamak i¢in cerrahin karsi tarafina
ve alt dudaga tespit edilmelidir.

Hava yolundan anestezik gazlarin veya oksijenin sizmasina neden
olabilecek ekstiibasyon veya yer degistirmeyi onlemek icin ETT’ler uygun
boyutta olmali ve yeterince sabitlenmelidir. Cerrahin cerrahi alanda elektrokoter
kullanmasi durumunda oksijen sizintisi hava yolu yangini riskini artirabilir.
Cerrahi pozisyon sirasinda hasta yanlislikla ekstiibe edilebilir. Pozisyon
verildikten ve operasyon masasi gevrildikten sonra hasta steril ortiilmeden once
iki tarafli solunum sesleri dinlenilmeli, kagak olmadigindan emin olunmali ve
end tidal karbondioksit doniisii gézlenmelidir.

Hava yolunu kan ve doku artiklarindan korumak ve postoperatif bulanti
ve kusmaya neden olabilecek kanin midede birikmesini 6nlemek igin cerrah
tarafindan tipik olarak nemlendirilmis gazli bezden yapilmis bir tampon agiz
icerisine yerlestirilebilir.

Solunum devresi, cerrahi erisime ve floroskopinin kullanildig:
durumlarda radyoloji ekipmanina engelsiz erisime izin verecek sekilde
yonlendirilmelidir (18).

5.2.5. Pozisyon

Anestezi baglatildiktan ve hava yolu giivence altina alindiktan sonra
ameliyat masast genellikle anestezi makinesine gore 90 derece dondiiriiliir.
Venoz drenaji optimize ederek kanamayi en aza indirmek icin hasta supin
yatar, govdenin iist kismi ve basi ameliyat alanin1 kalp seviyesinin iizerinde
konumlandiracak sekilde yiiksekte tutulur. Hastanin kafasini hareketsiz hale
getirmek i¢in ve orta hat yaklasimina izin vermek i¢in; kafa, Mayfield klempiyle
sabitlenebilir veya bir baslik {izerinde desteklenebilir (8).

Ozellikle pozisyona bagl yaralanma riski yiiksek olabilecek fonksiyonel
hipofiz tiimorleri olan hastalarda, pozisyon verme esnasinda eklemlerin ve baski
noktalarinin dolgusuna dikkat edilmelidir. Cushing hastaliginda asir1 kortizol
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salgilanmas ciltte hassasiyete ve osteoporoza yol acarken, akromegalide doku
bliylimesi sinir sikigsmasi riskini artirabilir.

5.2.6. Lomber Spinal Katater

Bazi cerrahlar suprasellar tiimdrlerin diseksiyonuna yardimei olmak i¢in
cogunlukla L3-4 aralifina lomber drenaj kateteri yerlestirmeyi tercih ederler.
Katater iki amacla kullanilabilir. Ilk olarak transsfenoidal cerrahi sirasinda 10
ml’lik %0,9 salin enjeksiyonu ile timdriin suprasellar kisminin ameliyat alanina
prolapsusuna neden olur. Boylece tiimoriin neredeyse tamamen eksizyonu
miimkiin olabilir. ikinci olarak, islem sirasinda dura yirtilirsa, herhangi bir
BOS sizmtisini1 kontrol etmek amaciyla kateter ameliyat sonras1t BOS drenaji
gorevi gorecek sekilde yerinde birakilabilir. Sterilizasyon kosullarina dikkat
edilmelidir. S1vi, gaz veya havanin intratekal enjeksiyonu siki steril kosullar
altinda gerceklestirilmelidir (19).

Lomber drenaj yoksa zorlu valsalva veya Queckenstedt manevrasi da
siklikla yeterli olabilir.

Timoriin supraselllar parcasiin sellaya inmesi igin, diger bir secenek
olarak Onerilen 60 mmHg parsiyel karbondioksit basinci ile gegici hiperkapni
yontemi; hipertansiyon, tasikardi ve olast miyokard hasari riskleri nedeniyle
gliniimiizde tercih edilmemektedir (20).

5.2.7. Anestezi Indiiksiyon ve Idamesi

Anestezinin indiiksiyonu ve idamesi i¢in c¢esitli ilaglar ve teknikler
kullanilabilir ve bunlar hasta faktdrlerine gore segilir. Transsfenoidal cerrahinin
¢ogu asamasi uyaricl degildir. Sfenoid kemigin delinmesi asamasinda derin
anestezi veya kisa etkili beta bloker (6rnegin, esmolol) uygulanmasi gerekebilir.
Transsfenoidal cerrahi, hareketsiz bir hasta gerektiren hassas diseksiyon
gerektirir. Ozellikle tiimér diseksiyonu sirasinda hastanin hareketi kaverndz
sinilis veya internal karotid arterin yaralanmasina neden olabilir. Hareketsizlik
noromiiskiiler bloke edici ajanlar, derininhalasyon anestezisi ve/veyaremifentanil
infiizyonu ile saglanabilir. Anestezi indiiksiyonunda tiyopental sodyum néro-
koruyucu etkisi nedeniyle tercih edilebilir. Propofol, 6zellikle morbid obez
hastalarda, siilfa grubu ilaclara alerjisi olan hastalarda ve uyku apne sendromu
Oykiisii olan hastalarda tiyopentale iyi bir alternatiftir. Anesteziden erken
uyanma ve derlenme istendiginde propofoliin tiyopentale gore daha iistiindiir.
Rokiironyum hizl etki baglangicindan ve vekiironyum iyi hemodinamik stabilite
sagladigindan dolay1 perioperatif kas gevsemesi i¢in kullanilabilir. Kisa etkili
opioidler kan basincina gore titre edilmelidir. Kisa etkili opioidler (remifentanil



68 ¢ ¢ GUNCEL NOROANESTEZI UYGULAMALARI

vb.) norosiriirji hastalarinda stabil kosullarin  korunmasint saglar. Kisa
yarilanma siiresi, infiizyon kesildiginde etkinin hizli bir sekilde sonlanmasini
saglar (21). Anesteziden derlenme daha c¢abuk olsa da hastalarin agr i¢inde
uyanmamasi i¢in daha uzun etkili opioidlerin ameliyat bitmeden uygulanmasi
onemlidir. Ameliyatin bitiminden 20-30 dakika once intravendz morfin veya
intramiiskiiler kodein uygulanmasi Snerilmistir. Tramadoliin kodeinden daha
az etkili oldugu ve daha fazla sedasyona ve postoperatif bulanti ve kusmaya
neden oldugu rapor edilmistir. Bu tip ameliyatlardan sonra onerilmez. Lokal
anestezi ile bilateral maksiller sinir blokaji, genel anestezi sirasinda
transsfenoidal cerrahiye hipertansif yaniti 6nleyen bir yontemdir.

Idame sirasinda inhalasyon ve total intravendz teknikler kullanilabilir,
ancak ¢ogu durumda birbirlerine istiinliikleri yoktur. Kafa i¢i basincin arttig
durumlarda nitr6z oksitten kaginilmalidir.

Transsfenoidal cerrahi sirasinda normokapniye yonelik ventilasyon
uygulanmalidir. Asir1 hiperventilasyon, beyin kiitlesinin kaybina neden olacak
ve tiimoriin suprasellar uzantisini agagidan erigilemez hale getirecektir.

Ameliyat alanindan siirekli sizint1 seklinde kanama ihtimali vardir ve bu da
cerrahi kosullari zorlastirir. Kanama miktari, gergekte Olgiilen merkezi vendz
basing veya kavern6z basing ile iyi bir korelasyon gostermez ancak ozellikle
suprasellar yayilimi olan tiimorlerde, timdriin biiyiikliigii ile daha kesin bir
sekilde iligkilidir. Vaskiiler yataktan kanamanin azalmasi cerrahi inceleme igin
acik bir alan sagladigindan, indiiklenen hipotansiyon Onemlidir. Ortalama
arteriyel basinct (MAP) 65 mmHg’nin {izerinde tutmak amaglanmalidir.
Sevofluran, izofluran, propofol, tiopental, B-blokerler, nitrogliserin, nitroprussid,
deksmedetomidin vb. gibi ¢esitli farmakolojik ajanlar mevcuttur ancak se¢im,
hizli derlenme akilda tutularak yapilmalidir (22).

5.2.8. Ekstiibasyon

Ameliyatin sonunda birikmis kanin temizlenmesi i¢in orofarenks iyice
aspire edilmelidir, baz1 durumlarda mide orogastrik tiiple bosaltilmalidir.
Oksiirme, 1kinma ve hipertansiyondan kaciilmalidir. Oksiirme ve 1kinma
vendz basinci artirir ve burun kanamasina neden olabilir, ayrica nazofaringeal
florada hasara neden olarak, menenjit riskini potansiyel olarak artirabilir. Zor
hava yolu olan bir hastada ekstiibasyon, yiiksek riskli bir ekstiibasyon olarak
kabul edilir ve en sik entiibasyonu zor olan akromegali hastalarinda ortaya
cikar. Bu hastalara ekstiibasyon sirasinda remifentanil infiizyonu (0,02 ila 0,05
mcg/kg/dak 1V) uygulanabilir. Remifentanil bu hastalarda hava yolunda ETT
varligina verilen yanit1 azaltirken hastanin spontan solumasina imkéan tanir.
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Hava yolu refleksleri geri geldiginde, hasta komutlar1 takip ettiginde ve
kendi hava yolunu koruyabildiginde ekstiibe edilmelidir. Hava yolu degisim
kateteri, hizli yeniden entiibasyonu kolaylastirmak i¢in bu tiir yiiksek riskli
hastalar1 ekstlibe ederken gerektiginde kullanilabilir. Havayolu agikligini
saglayamayan veya ventilasyonu siirdiiremeyecek durumda olan bir hasta
ekstiibe edilmemelidir. Boyle bir durumda pozitif basin¢li maske ventilasyonu,
cerrahi yaranin hasarina veya nazofaringeal floranin cerrahi bolgeye girmesine
zemin hazirlayabilir.

5.3. Postoperatif dnem

Transsfenoidal cerrahi, diisiik ila orta derecede postoperatif agri ile
iligkilidir. 1000 mg asetaminofen intraoperatif ve postoperatif donemde
analjezik destek saglar. Opioidler agrinin giderilmesinde oldukga etkilidir
ancak bulanti, kusma, kasinti, solunum depresyonu ve idrar retansiyonu
gibi yan etkileri nedeniyle néro-endokrin islemlerde analjezi amagli ¢ok
dikkatli kullanilmalidir. Fentanil, morfine kiyasla ¢ok daha diisiik solunum
depresyonu, bulanti ve kusma insidansi ile iligkilidir ve bu vakalarda
kullaniminin daha iyi oldugu disiiniilmektedir (23). Bulant1 ve kusmanin
ICP iizerinde zararli etkileri olabilir ve ameliyatin tamamlanmasindan 15
dakika once yavas IV enjeksiyonla 75 mcg palonosetron uygulanabilir.
Bu H-3 reseptdr antagonistinin, uzun etki siiresi, sorunsuz bir iyilesme
siresi sagladigindan, ameliyat sonrasi bulanti ve kusmanin kontrol
edilmesinde faydalidir. Hasta kontrollii analjezinin (PCA) en biiyiik
avantaji; analjezinin uygulanmasina hastalarin karar verebilmesi ve bu
sayede sorunsuz, agrisiz bir ameliyat sonrast donem gegirebilmeleridir.
Intrakranyal kanamaya neden olabileceginden steroid olmayan
antiinflamatuar ilaglardan (NSAID’ler) genellikle kac¢inilir. Bazen cerrahi
alanin kapatilmasi i¢in az miktarda deri alt1 yagin toplanmasi amaciyla
karin bolgesinde kiiciik cilt kesisi yapilabilir ve ek bir hafif rahatsizlik
kaynagi olabilir (9).

Vital bulgular, biling durumu, gérme alanlar1 ve keskinligi sik sik test
edilmelidir. Diabetes insipidus genellikle ilk 24 saat icinde gelisir; artmis plazma
osmolalitesi (>295 mosmol/kg), hipotonik idrar (<300 mosmol/kg) ve yiiksek
idrar ¢ikis1 (>2 mL/kg/saat) ile tan1 konulabilir. Hipernatremi ve dehidratasyonu
onlemek icin erken tan1 dnemlidir. Diabetes insipidus, DDAVP (desmopressin)
ile tedavi edilir.

Hiponatremi, asir1 DDAVP uygulamasindan veya nadiren uygunsuz
antiditiretik hormon (ADH) salgilanmasi sendromundan kaynaklanabilir. Sivi
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kisitlamast (500-1000 mL/giin) ile tedavi edilir; santral pontin miyelinolizisi
onlemek i¢in sodyum diizeltmesi 24-48 saatte (<1 mmol/saat) yapilmalidir.

Hemen hemen tiim hastalarin postoperatif kortizol replasmanina
ihtiyact vardir. Fakat bu rejimleri uygulamadan once kortizol diizeylerini
Ol¢lilmelidir. Ancak standart rejim, ameliyat sonrasi ilk giinde giinde iki kez
50 mg hidrokortizonun, ameliyat sonrasi ikinci giinde giinde iki kez 25 mg
hidrokortizonun uygulanmasindan ve ameliyat sonrasi ii¢lincii glin sabah ve
aksam 20 mg ve aksam 10 mg’a diisiiriilmesinden olugur. Hastaneden taburcu
olduktan sonra idame i¢in gereken normal replasman dozu sabah 15 mg, aksam
5 mg’dir. Cushing hastaliginda senaryo daha karmasiktir ¢linkii bu hastalar
normalde kortikotroplarin kronik baskilanmasina sahiptir ve sonug olarak uzun
siireli idame replasman tedavisine ihtiya¢ duyarlar (24).
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BOLUM 7

VASCULAR NEUROANAESTHESIA

Gizem KIRBAS

ntracranial aneurysms and arteriovenous malformations (AVM) are among

the vascular lesions in neurosurgery. Despite the rapid development of

endovascular methods and surgical techniques, cerebral aneurysms and
arteriovenous malformations continue to be procedures with a high risk of
mortality and morbidity. Anaesthesiologists encounter these cases electively or
as emergencies after intracranial haemorrhage. They require a multidisciplinary
approach both preoperatively and postoperatively (1).

1. Cerebral Aneurysms

Aneurysm is derived from a Greek word meaning dilatation. It refers
to abnormal enlargements of the vessel wall. The wall of an aneurysm is
thinner than a normal vessel wall. Congenital vascular defects can lead to the
development of an aneurysm after prolonged exposure to high blood pressure.
Cerebral aneurysms often form at the bifurcations of large arteries. Diseases
that increase the incidence of aneurysms include Ehlers-Danlos syndrome,
polycystic kidney disease, hereditary telangiectasia, Marfan syndrome and
coarctation of the aorta (2).

Aneurysms are divided into three groups according to their shape: saccular,
fusiform and dissecting. Rupture of saccular aneurysms is the most common
cause of subarachnoid haemorrhage. Multiple aneurysms are seen in 10-30%
of patients. Unruptured aneurysms and small (<15 mm) aneurysms usually
do not cause symptoms. The most common presenting complaint in ruptured
aneurysms is headache; however, dizziness, nausea, vomiting, confusion and
visual disturbances may also be present. Ruptured aneurysms have a high risk of
rupture again. In the acute period after rupture, 10% of patients die and 50% of
patients develop neurological sequelae. Surgical treatment options for cerebral
aneurysms include clipping or endovascular coiling of the aneurysm (3).

73
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1.1. Preoperative Evaluation In Aneurysm Surgery

The presentation of subarachnoid hemorrhage (SAH) may be accompanied
by rebleeding, hypertension, cerebral edema, hydrocephalus, cerebral ischemia,
electrolyte abnormalities, seizure activity, and cardiopulmonary dysfunction.
Patients should be evaluated from renal, cardiac, and neurological perspectives.
Examination findings should be documented.

Regulation of blood pressure in the preoperative period is one of the
parameters that reduce complication rates. Hypertension may cause rebleeding,
while hypotension may lead to cerebral vasospasm and ischaemia. Routine use
of antihypertensive agents is controversial because of the risk of hypotension.
Anxiolytics may be used in the preoperative period to prevent anxiety-related
blood pressure elevations. However, agents that cause respiratory depression
should be avoided because of the risk of masking neurological status and
increasing intracranial pressure. Coagulation disorders should be addressed and
treated preoperatively (4).

Cardiac complications frequently accompany intracranial hemorrhages.
Neurogenic or pulmonary edema, cardiac arrhythmias, myocardial dysfunction,
and EKG changes may be observed. Echocardiography (ECHO) is recommended
innecessary cases during the preoperative period. If advanced cardiac monitoring
is deemed necessary, it should be planned in the preoperative period (5).

The techniques used for the diagnosis of aneurysms include MRI,
angiography, and CT angiography. During the preoperative period, risk
assessments should be made using imaging techniques and scoring systems.
These scoring systems assist the anesthesiologist in predicting potential
complications during the perioperative period. The Glasgow Coma Scale is
commonly used for consciousness assessment. The Hunt-Hess score is used to
grade subarachnoid hemorrhage, and the Fisher score is utilized to assess the
probability of developing cerebral vasospasm (2).

Table 1: Hunt and Hess Grading Score for Subarachnoid Hemorrhage (6)

Grade | Clinical Presentation Survival
Rate (%)
1 Asymptomatic or mild headache. %70
2 Cranial nerve palsy or moderate to severe headache/nuchal %60
rigidity.
3 Mild focal deficit, lethargy, or confusion. %350
Stupor and/or hemiparesis. %20
Deep coma, decerebrate posturing, moribund appearance. %10
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Table 2: Fisher’s Scale (7)

Grade | Criteria

1 No hemorrhage evident

2 Diffuse and vertical layer of subrachnoid hemorrhage < 1 mm thick

3 Localize clot and/of vertical layer of subarachnoid hemorrhage >
Imm thick

4 Intracerebral or intraventricular clot, with or without a diffuse suba-
rachnoid hemorrhage

1.2. Intraoperative Anaesthesia Management

Intraoperative anesthetic goals in aneurysm surgery include maintaining
cerebral perfusion and oxygenation, controlling blood pressure and intracranial
pressure, improving surgical visibility, and enabling early neurological
assessment. The induction phase is critical because exaggerated sympathetic
responses can occur during laryngoscopy and intubation. To reduce sympathetic
responses, laryngoscopy should be performed after reaching sufficient depth of
anesthesia, and before that, 1.5mg/kg lidocaine or a short-acting beta-blocker
should be used. Scalp blocks or opioid boluses are preferred to suppress
sympathetic responses during the application of the skull clamp or during
craniotomy. Since hypotension during induction can lead to an increase in
intracranial pressure, drug titration should be carefully adjusted (8).

After monitoring vital signs, intra-arterial cannulation should be performed
with the help of local anaesthesia before induction. A central venous catheter
is used for fluid therapy and central venous pressure monitoring. Subclavian
access is often preferred. All inhalation agents exhibit cerebral vasodilator
effects. They increase cerebral blood flow and intracranial pressure. In aneurysm
surgery, the ideal anesthesia maintenance method is total intravenous anesthesia.
Succinylcholine is contraindicated in vascular neuroanesthesia as it increases
intracranial pressure. Non-depolarizing muscle relaxants should be preferred.

Since the risk of bleeding is high in aneurysm bleeding, blood supply must
be made. he target haemoglobin level is 8-10 g/dL and the target haematocrit level
is 30-33%. Fluid therapy with normal saline should be applied and electrolyte
monitoring should be performed at regular intervals. There is no definitive study
defining the optimal intraoperative volume status in aneurysm surgery (9).

When managing intraoperative hypertension, it is advised to steer clear
of calcium channel blockers and nitrates, as they have the potential to elevate
intracranial pressure. In such situations, beta-blockers are the preferred agents. In
the event of an aneurysm rupture during surgery, inducing temporary hypotension
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may be considered desirable. Following aneurysm clipping, it is recommended
to elevate blood pressure by 10-20% to prevent vasospasm. Subsequent to the
opening of the dura post-craniotomy, osmotic agents like mannitol or hypertonic
solutions can be employed to enhance the surgical field of view (10).

Intraoperative neuromonitoring serves as a valuable tool for promptly
evaluating functional brain integrity in the course of aneurysm surgery. Widely
employed techniques in intraoperative neuromonitoring encompass spontaneous
electroencephalography (EEG) as well as the assessment of somatosensory
evoked potentials (SSEPs) and motor evoked potentials (MEPs). While
traditionally associated with open craniotomies, certain medical centers extend
the application of intraoperative neuromonitoring to endovascular coiling
procedures for aneurysm treatment (11).

1.3. Postoperative Care

Postoperative nausea and vomiting (PONV) can pose risks following
aneurysm surgery by elevating the potential for aspirating gastric contents.
In the context of craniotomy, PONV is reported in 22% to 70% of cases,
emphasizing the need for a comprehensive antiemetic approach targeting
various chemoreceptors. Frequently advised strategies involve the use of
serotonin 5-HT3 receptor antagonists, such as ondansetron, the administration
of steroids like dexamethasone, and the consideration of their combined
application. Furthermore, incorporating propofol, minimizing opioid utilization,
and ensuring optimal fluid balance are generally recommended practices. It is
important to highlight that the utilization of volatile anesthetic agents during
craniotomy has been associated with a higher incidence of postoperative nausea
and vomiting (PONV) compared to intravenous alternatives such as propofol.
Dexmedetomidine may present an advantageous option over fentanyl for
analgesia in this context (2,9).

Patients with a good prognosis can be extubated in the operating room.
However, efforts to avoid coughing, straining, and hypertension should be
made. Despite the risk of hemorrhage and edema, blood pressure should
be monitored, but a decrease of more than 20% from preoperative values
should not be allowed due to the risk of ischemia. A CT scan should be
performed within 2 hours postoperatively to rapidly diagnose hematoma,
hydrocephalus, pneumocephalus, infarction, or edema. Patients with a
high grade should be transferred to the intensive care unit intubated.
Consciousness monitoring should be conducted after reversing narcotics
and sedatives (10).
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2. Endovascular Coiling

Coiling is one of the two main treatment modalities for cerebral
aneurysms, performed as an alternative to surgical clipping. The procedure
is guided by fluoroscopic imaging, and the choice of treatment is based on
patient characteristics and the size of the aneurysm. Despite a relatively
high rupture rate during coiling, around 7%, it is less invasive compared to
clipping. The latest guidelines from the American Heart Association (AHA)
and the American Stroke Association recommend endovascular coiling as the
preferred treatment method for ruptured aneurysms suitable for both clipping
and coiling (4,9).

2.1. Anaesthetic Management In Endovascular Coilisation

In contemporary medical practice, the treatment of choice for aneurysms
of the posterior circulation is endovascular coiling. This approach involves
the removal of the aneurysm sac by placing coils, with or without a stent,
and sometimes by occluding the main arteries supplying the aneurysm.
Radiologists usually adopt the transfemoral arterial method, in which a
femoral sheath is placed and a catheter is advanced. The catheter is then
guided into the carotid or vertebral artery and a microcatheter is then
passed into the cerebral circulation. Typically, removable platinum coils are
advanced to the desired position and deployed within the aneurysm sac until
occlusion is achieved. Stents, which resemble mesh-like metal devices in the
shape of a blood vessel, can be placed in the main artery near the aneurysm
to cover the aneurysm neck. Manipulating the aneurysm sac can lead to distal
thromboembolism and rupture. In a patient under anesthesia, the presence of
sudden bradycardia or hypertension may indicate rupture due to increased
intracranial pressure (ICP). In such cases, increasing the depth of anesthesia
or using antihypertensive agents like intravenous labetalol may be employed
for arterial pressure control (12,13).

Endovascular coiling is a type of non-operating theatre anaesthesia.
Anaesthesia management outside the operating theatre poses several challenges
for the anaesthetist. Since endovascular procedures are performed under
fluoroscopy, complications such as contrast allergy and renal dysfunction can
occur.

In general, the anaesthetic goals for clipping and wrapping procedures are
the same. Manoeuvres that increase intracranial pressure should be avoided and
complete immobility should be maintained. Blood loss is less in endovascular
coiling procedures (11).
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3. Arteriovenous Malformations

Arteriovenous malformations (AVMs) are generally congenital
abnormalities that create fistulas involving multiple arteries and veins. There
is arteriovenous shunting, and the points where arteries and veins meet
are weak due to incomplete elastic lamina, making them prone to rupture.
Some patients may have one or more aneurysms within the AVM. Unlike
intracranial aneurysms (IA), bleeding from AVM occurs intraparenchymally or
intraventricularly, as opposed to subarachnoid hemorrhage (SAH). In AVMs,
the annual risk of bleeding is around 2%, and in cases where an aneurysm is
present, this risk increases to 6-7%. Approximately 6-19% of all AVMs occur in
the pediatric population. Pediatric AVMs account for 35-42% of non-traumatic
intracerebral hemorrhages in pediatric cases. AVMs are the most common cause
of non-traumatic intracerebral hemorrhage in pediatric cases. When intracranial
hemorrhage occurs, mortality rates range from 10-30%, and the likelihood of
developing permanent neurological deficits is between 30-50%.

Patients typically present with complaints such as headaches, intracranial
bleeding, or epileptic seizures. Various treatment options are available
for intracranial AVMs, including conservative medical management with
monitoring, surgical excision, endovascular embolization, and radiosurgery
(1,14).

3.1. Anaesthesia Management In Arteriovenous Malformations

The key objective of anesthesia during the surgical resection of
arteriovenous malformations (AVMs) is to manage potential complications such
as excessive blood loss and cerebral edema. It is essential to secure appropriate
vascular access promptly and ensure a timely blood supply. Monitoring intra-
arterial blood pressure plays a vital role in this process. In scenarios where
substantial blood loss and intensive fluid replacement are expected, especially
in the case of large AVMs, central venous access becomes a crucial intervention.
Additionally, central access proves advantageous when administering vasoactive
or vasodilator infusions is necessary during or after the surgical procedure.
Intermittent hypotension may be necessary during surgery for AVMs. Total
intravenous anesthesia or a combination of inhalation and intravenous agents
can be used. Avoiding cerebral vasodilation, reducing intracranial compliance,
and allowing for early neurological assessment are essential. Blood pressure
control should be maintained using drugs such as phenylephrine and esmolol.
Postoperative monitoring is necessary in the intensive care unit. Barbiturates and
propofol can be useful for cerebral protection. Non-pharmacological methods
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should be implemented together for cerebral protection. These methods include
maintaining systemic blood pressure control, sustaining cerebral perfusion,
ensuring appropriate head position, cerebrospinal fluid drainage, reducing
retraction pressure with diuretics and hypocapnia, maintaining normovolemia,
inducing hypothermia, and utilizing anesthetics. Glucose monitoring is required
in case of cerebral damage development (14,15).
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BOLUM 8

NORORADYOLOJIDE ANESTEZI
YONETIMI

Mehmet Onder AYDIN

irisimsel nororadyoloji geleneksel norocerrahi ve nororadyolojinin

bir sentezi olup, bircok ndrovaskiiler hastalikta rolii olan bir uzmanlik

dali haline gelmistir. Anestezi uzmanlar1 néroradyolojik prosediirlerin
daha kolay ve basarili hale getirilmesinde énemli bir rol oynamaktadir. islemin
siiresi ve karmasikligi, ameliyathane disindaki ortam, hastalarin ¢ogunlukla
yaslt olmasi ve yandas hastaliklarin bulunmasi, siirekli radyasyona maruz
kalma, girisimsel radyolojide anesteziyi zorlastiran faktorlerden bazilaridir.
Norovaskiiler girisimlerde goriintiilemeyi kolaylastirmak igin islem siiresince
immobiliteyi saglamak, islem sonunda norolojik muayeneyi kolaylastirmak
veya islem sirasinda aralikli norolojik degerlendirmeye olanak vermek igin
anesteziden hizl1 ve erken derlenmeyi saglamak, anti-koagiilasyonu saglamak,
isleme 6zgii, ani, beklenmeyen komplikasyonlar1 yonetmek ve hastalarin giivenli
transferini saglamak anestezistlerin sorumluluklari arasinda yer alir.

1. Preoperatif Hazirhk

Islem o6ncesinde mevcut hastalik Oykiisii, patoloji, multiorgan sistem
etkileri ve goriintiileme incelemesi yapilmalidir. Hasta, Glasgow Koma Skoru
(GKS), pupil 1s1k refleksi - anizokori agisindanincelenmeli ve fokal norolojik
defisitler ortaya c¢ikarilip belgelenmelidir. Preoperatif norolojik muayene
degerlendirmesinin, islem sonrasi degerlendirmeye referans nokta olacag: ve
islem sonrasi da belgeli norolojik muayene degerlendirmesi yapilmas1 gerektigi
unutulmamalidir. Bobrek yetmezligi ge¢misi ve nefrotoksik ilaclarin kullanimi
arastirilmalidir. Kontrast uygulanmadan Once bdbrek fonksiyon testleri
incelenmelidir. Radyasyon maruziyeti nedeni ile lireme ¢agindaki kadinlarin
gebelik testi kontrol edilmelidir. Tiim hastalara ameliyat 6ncesi rutin laboratuvar
testleri yapilmalidir. Tyot, kabuklu deniz iiriinleri veya kontrast maddelere kars1
alerji Oykdsii 6zellikle sorgulanmalidir.

81
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Endovaskiiler ndrocerrahi uygulanacak hastalarda detayli hasta
degerlendirmesi ve altta yatan noropatolojinin iyi anlasilmasi Onemlidir.
Standart preoperatif degerlendirmenin yan1 sira dikkatli bir ndrolojik muayene
yapilmas1 da gerekir. Intrakraniyal basing artis1 olan hastalarda serebral
perfiizyon basincini korumak icin daha yiiksek bir ortalama arteriyel kan
basinci degeri saglanmasi gerektiginden, hastalar intrakraniyal basing artisi
bulgular1 agisindan degerlendirilmelidir. Islem sirasinda siklikla kan basimci
manipiilasyonu yapilmast gerektiginden bazal kan basinci ve kardiyovaskiiler
rezerv dikkatle degerlendirilmelidir.

Herhangi bir norogirisimsel islem Oncesinde hastanin bazal hemoglobin
diizeyini belirlemek i¢in tam kan sayimi yapilmali ve gerekiyorsa kan iiriinleri
hazirlanmalidir. Elektrolit anormallikleri siklikla kafa i¢i travma veya anevrizmal
kanama Oykiisii olan hastalarda goriiliir. Bu nedenle islem oncesi elektrolit
seviyelerinin belirlenmesi Onemlidir. Norovaskiiler islemlerde antikoagiilan
tedavi kullanildig: i¢in hastalari ameliyat 6ncesi pithtilagma parametrelerinin
test edilmesi gerekir.

2. Anestezi Teknigi

Anestezi tekniginin se¢imi merkezler arasinda degisiklik gostermektedir
ve herhangi bir 6zel teknigi destekleyecek ¢ok az veri bulunmaktadir. Cogu
merkez, karmasik prosediirler veya uzun siireli islemler igin rutin olarak genel
anestezi kullanir.

2.1. Genel Anestezi

Islemin tipi ve siire uzunluguna bagh olarak ve optimal goriintiileme
icin sedasyon yerine genel anestezi tercih edilebilir; ¢iinkii bu, hareketsiz bir
hastaya daha iyi goriintii kalitesi, hasta konforu ve solunum ve hemodinamik
profilin daha iyi kontrol edilmesini saglar. Dezavantajlar1 ise intraoperatif
olarak ndrolojik degerlendirmenin yapilamamasi ve endotrakeal entiibasyon ve
ekstiibasyonun hipertansiyon, oksiiriikk veya ikinmaya yol acarak intakranyal
basmcin yiikselmesine sebep olabilir. Inhalasyon anestezikleri (desfluran,
sevofluran) veya TIVA ile kontrollii anestezi derinligi ve hemodinamik takiple
anestezi idamesi silirdiiriilebilir. Hava embolisi riski nedeniyle nitroz oksitten
kaginilmalidir.,

2.2. Intravenoz Sedasyon

Intravendz sedasyonun en onemli avantajlari, islem sirasinda nérolojik
fonksiyonlarin stirekli degerlendirilmesine izin vermesi ve entiibasyon ve
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ekstiibasyon sirasinda olusan hemodinamik degisikliklerin Onlenmesidir.
Dezavantajlari ise aspirasyon riski, hipoksemi ve hiperkapni goriilebilmesidir.
Ani hasta hareketlerinin yan1 sira ndrolojik bir acil durumun yonetilmesinde
gecikmeler de meydana gelebilir. Uygulanan sedasyon tipi anestezistin klinik
tecriibe ve tercihlerine gore degismektedir.

Hastanin patolojisinin ve islemin teknik yonlerinin detayli anlasilmasi
anestezi yonetimi agisindan Onemlidir. Girisimsel nororadyolojik islemler
tikayici (anevrizma embolizasyonu, arteriyovendz malformasyonlar ve fistiiller,
vaskiiler tiimorlerin perioperatif embolizasyonu) ve agict (anjiyoplasti veya
stentleme ile vazospazm veya stenoz tedavisi, akut inmede tromboliz) olmak
iizere kabaca gruplanabilir. Asagida 6zellikli ve sik uygulanan baz1 girisimsel
nororadyolojik islemlerden bahsedilmistir.

3. Serebral Anevrizmalarin Endovaskiiler Tedavisi

Serebral anevrizma riiptiirli, subaraknoid kanamanin (SAK) en sik nedeni
olup tedavi edilmedigi takdirde yiiksek mortalite ile iliskilidir (1). Intrakraniyal
anevrizmalarin koil embolizasyonu birgok lezyon icin primer tedavi yontemi
olarak kabul edilmektedir (2).

Anevrizma boynunun anatomik konumu, boyutu, yapisi, komsu damar
yapilartylailigkisi gibi faktorler endovaskiiler tedavinin miimkiin olup olmadigini
belirler ve BT anjiyografi ile degerlendirilir. Serebral anjiyografi sonrasinda
anevrizmaya dogru bir mikrokateter ilerletilir ve anevrizmanin kenarlarini ve
boynunu kapatacak sekilde anevrizmanin igine bir koil yerlestirilir. Koillere
alternatif olarak stent ve balon yardimi ile anevrizmanin igine uygulanan sivi
bir embolik materyal trombiis olusumunu desteklemek amaci ile kullanilabilir.
Endovaskiiler anevrizma tedavisinin komplikasyonlari arasinda arteriyal
trombilis, anevrizma riiptiirii, teknik basarisizlik, anevrizmanin yeniden olusmasi,
kasik hematomu, psddoanevrizma yer alir.

Yeniden kanama riski ilk riiptiirden sonraki ilk 12 saat i¢inde en yiiksek
oldugu i¢in, SAK tanist konuldugunda acil tedavi Onerilir. Erken yeniden
kanama ve serebral vazospazm, SAK sonrasi morbidite ve mortalitenin ana
nedeni olan serebral iskemiye yol agabilir. Hipovolemi ve artan kafa i¢i basinci
serebral vazospazm ve olas1 iskemik olaylarin olasiligini artirir.

Anevrizmanin endovaskiiler tedavisinde immobilizasyonun saglanmasi,
hemodinami kontrolii ve hasta konforunun arttirilmasi i¢in bir¢ok néroradyolog
ve anesteziyolog genel anesteziyi tercih ederler. Intrakraniyal basing ve kan
basincindaki ani degisikliklerden kaginilmasi hem serebral perfiizyonun
korunmasi hem de riiptiiriin 6nlenmesi acisindan onemlidir. Anestezi igin
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inhalasyon ajanlari veya intravendz ajanlar tercih edilebilir. Yumusak bir
endotrakeal entiibasyon ve hizli derlenme i¢in anestezikler ile kombine olarak
kisa etkili opioidler tercih edilir.

Anevrizma riiptiirine neden olan hipertansiyon, SAK’l1 hastalar icin
siklikla uzun siiredir devam eden bir sorundur. Bu nedenle, kan basinci
kontrolli hastanin baslangigtaki kan basincina gore olmalidir. Kan basincinin
asir1 diismesini dnlemek i¢in serebral perfiizyon basincinin yeterli seviyelerde
tutulmasi gerekir. Anevrizmal subaraknoid kanamanin tedavisine ydnelik
2012 Amerikan Kalp Dernegi (AHA) kilavuzlari spesifik kan basinci onerileri
icermemektedir. Ancak genel Oneriler, yeniden kanama riski nedeniyle sistolik
kan basmcinin <160 mmHg olmasidir. Hipertansiyonu kontrol etmek i¢in
nikardipin, labetalol ve esmolol gibi genis terapdtik araliga sahip kisa etkili,
titre edilebilir, siirekli intravendz ajanlar uygulanabilir (3). Yakin hemodinamik
takip i¢in rutin monitdrizasyonun yani sira invaziv kan basinci takibi yapilmasi
uygundur.

Hastalar genellikle aktive pihtilasma siiresi bazal degerinin 2-3 katina
cikacak sekilde heparinize edilir. Antitrombotik uygulamasi farkli merkezler
arasinda degisiklik gosterebilir. Anesteziyologlar anevrizma riiptiirii ve akut
subaraknoid kanama olasiligina karsin her zaman hazirlikli olmalidir. Riiptiir
gelismesi durumunda antikoagiilasyon hizla geri ¢evrilmelidir. Intrakraniyal
basing artis1 nedeniyle Cushing yaniti (hipertansiyon ve bradikardi)
goriilebilir.

4. Arteriyovenoz Malformasyon Embolizasyonu

Arteriyovendz malformasyonlar (AVM) kompleks vaskiiler yapilar
olup besleyici arterler, fistiiller ve toplayict venlerden olusan, nidus adi
verilen anormal bir kiimelenme seklinde goriiliirler. AVM’ler yerlesim,
boyut ve yap1 agisindan farklilik gésterebilir. Beyin parankimi veya dura
icindeki AVM’lere arteriyovendz fistiil (AVF) adi1 verilir. Bir dural AVF
cesidi olan Galen ven malformasyonu nadir fakat ¢ok komplike bir lezyon
olup pediyatrik yas grubunda goriiltir. Spinal AVM’ler omurgada herhangi
bir bolgede goriilebilir ve santral sinir sistemi AVM’lerinin yaklasik
%10’unu olusturur (4).

Parankimal beyin AVM’leri geng eriskinlerde intrakraniyal kanamanin
nadir goriilen fakat onemli bir nedenidir. Hastalarin yaklasik %50’sinde
intrakraniyal kanama ilk bulgu olabilir (5). Tedavi segenekleri arasinda
cerrahi rezeksiyon, embolizasyon ve stereotaktik radyocerrahi yer alir.
Cerrahi 6ncesi yapilan embolizasyonda amag¢ nidusun boyutunu kiigiiltmek

