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Mitral Kapak Replasmanı Yapılan Parkinsonlu 
Hastada Anestezi Yönetimi-Enteral L-Dopa Uygulaması

Mehmet Burak EşKin*, Mehmet Emin incE*, Gökhan ÖzKAn*, Vedat YıLDıRıM*, Ercan KURt*

ÖZET

Parkinson hastalığı, yaşlılarda yaygın görülen nörode-
jeneratif bir bozukluktur. Parkinson hastaları sık ame-
liyat olmasına rağmen, bu hastalarının optimal anes-
tezi yönetimini sağlayacak olgu sunumu sayısı azdır. 
Ameliyat öncesi kullanılan anti-parkinson ilaçlara ara 
verilmesi sonucu ve kullanılan anestezik ajanların et-
kilerine bağlı olarak çoğu zaman hastalık şiddeti, mor-
bidite ve mortalite artmaktadır. Bu makalemizde, 10 
yıldır Parkinson tedavisi gören 79 yaşındaki hastamıza 
mitral kapak replasmanı ameliyatında uyguladığımız 
anestezi yönetimimizi sunmayı amaçladık. Perioperatif 
dönemde anti-parkinson ilaçlar enteral yolla verildi. 
Mevcut literatürler gözden geçirilerek uygun anestezi 
yönetimi sağlandı, postoperatif 7. gün hasta sorunsuz 
şekilde taburcu edildi.

Anahtar kelimeler: Parkinson hastalığı, mitral kapak 
    yetmezliği, anestezi genel, L-dopa

SUMMARY

Anasthetic Management of a Patient With Parkinson’s 
Disease Undergoing Mitral Valve Replacement Surgery 
-Enteral L-Dopa Administration: A Case Report

Parkinson disease is a neurodegenerative disorder com-
mon in the elderly. Although these patients have been 
operated several times, few case reports are available 
regarding optimal anesthetic management of the pati-
ents with Parkinson’s disease. Discontinuation of anti-
parkinsonian drugs used before surgery and effects of 
using anesthetic agents often increase severity of disea-
se, morbidity and mortality. We aimed to present anest-
hetic management of mitral valve replacement surgery 
for a 79-year-old patient with Parkinson disease who 
has been medicated for 10 years. Anti-parkinson drugs 
were given enterally during the perioperative period. 
The current literature was reviewed and appropriate 
anesthesia management was achieved, then  the patient 
was discharged on the seventh postoperative day witho-
ut any problem.
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GiRiş

Parkinson hastalığı, substansiya nigrada dopamin üre-
ten hücrelerin hasarı ile karakterizedir. Beyinde ye-
terli dopamin yapılamadığı için istirahat hâlindeyken 
ekstremitelerde tremor, rijidite, hareket yavaşlığı, 
postür bozukluğu ve denge sorunları ortaya çıkmak-
tadır [1]. Parkinson hastalığı sıklıkla 50-60 yaşlarda 
başlayıp, yaklaşık 10-20 yıllık süreçte artan bir prog-
resyon göstermektedir. Parkinson hastalığına tanı 
konulan yaş ortalaması 70,5 (erkekler için 38-91, ka-

dınlar için 31-93) olarak bildirilmektedir. Altmış yaş 
üzerinde ani artış gösterir, 50 yaş altındakiler yalnız-
ca %4’ünü oluşturur [2]. Türkiye için prevalans değeri 
111/100.000’dir [3]. Parkison hastalığındaki semptom-
ları önleme tedavisi; L-Dopa, dopamin agonistleri, 
monoaminooksidaz tip-B (MAO-B) inhibitörleri, 
Katekol-O-metiltransferaz inhibitörleri (KOMT), 
indirek dopaminerjik etkili amantadine, antikoliner-
jik (antimuskuranik) ilaçları içeren genellikle çoklu 
ilaç tedavisi şeklinde uygulanmaktadır [4]. Parkinson 
hastalarında dopaminerjik ilaçların ani kesilmesi ya 
da dozlarının azaltılması nöroleptik malign sendroma 
(NMS) benzer bir duruma neden olabilmektedir. Acil 
tedavi edilmesi gereken bu durumda gecikme oldukça 
fatal sonuçlanabilmektedir [5]. Parkinsonlu hastaların 
yaşa bağlı eşlik eden hastalıkları ve bunlara bağlı ola-
rak kullandıkları ilaçlar, parkinsonun semptomlarını 
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önlemek için kullandığı ilaçların etkileri ve kullanılan 
anestezik ilaçlarla bunların etkileşimi, anti-parkinson 
ilaçların aniden kesilmesine, etkilerinin azalması ya 
da ortadan kalkmasına bağlı oluşabilecek yaşamı teh-
dit edici durumlar bu hastalığın anestezi yönetimini 
çok daha önemli hâle getirmektedir. Özellikle açık 
kalp cerrahisi uygulanan hastalarda; perioperatif dö-
nemin uzun olması ve özellikle ekstra-korporeal do-
laşım ve buna bağlı olarak levodopa seviyesinde düş-
me sonucu parkinson hastalığında progresyon yada 
nörololeptik malign sendrom gibi komplikasyonlarla 
karşılaşılma oranı diğer cerrahilere göre daha yüksek 
oranda görülmektedir [6,7]. 

Açık kalp cerrahisi sonrası gelişen Parkinson hasta-
lığı dahi rapor edilmiştir [8]. Biz bu olgu sunumunda 
Parkinson hastalığı nedeniyle 10 yıldır tedavi alan ve 
mitral kapak replasmanı ameliyatı uygulanan bir has-
tada anestezi yönetimimizi sunmayı amaçladık.
 
OLGU SUnUMU

On yıldır Parkinson ve 3 yıldır hipertansiyon ne-
deniyle takip edilen 79 yaşındaki erkek hastamıza 
mitral yetmezlik tanısıyla mitral kapak replasma-
nı ameliyatı planlandı. Çoklu medikasyon kullanan 
hastamızın tedavisi Parkinson semptomlarını azalt-
mak için dopamin agonisti (ropirinol 1x8 mg), Par-
kinson antigonisti-antiviral (amantadine 2x100 mg), 
KOMT inhibitörü (carbidopa+entakapon 5x100 mg), 
dopa-dekarboksilaz inhibitörü (L-dopa+benserazide 
1x1.25 mg), asetilkolinesteraz inhibitörü (donepezil 
HCL 1x10 mg) ve yanı sıra antihipertansif ve antiko-
agülan tedavi olarak için spirinolakton tb (1x25 mg), 
carvedilol tb (1x6.25 mg), Trimetazidin tb (2x60 mg), 
furosemid tb (1x40 mg), izosorbit dinitrat tb (1x20 
mg), düşük molekül ağırlıklı heparin (1x6000 anti-
Xa/0.6 ml) olarak düzenlenmişti. Nörolojik muayene-
sinde kas gücü yerinde, bilateral üst ekstremitelerde 
rijidite, hipomimi, düşük ses tonu ile konuşma, kog-
nitif fonksiyonlarda azalma ve depresyon mevcuttu. 
Hastaya preoperatif açlık süresi boyunca 2 mL kg-1 

sa-1 %0.9 NaCl infüzyonu ile hidrasyon sağlandı ve 
antiparkinson tedavisini operasyondan 1 saat önce-
sine kadar oral olarak almasına izin verildi. Bulantı, 
kusma profilaksisi için 4 mg ondansetron intravenöz 
olarak uygulandı. Sedasyon amacıyla 1 mg kg-1 di-
fenhidramin ve 2.5 mg midazolam, radiyal arter ka-
nülasyonu öncesi intravenöz (iv) olarak uygulandı. 

Elektrokardiyogram ile kalp atım hızı, non-invazif ve 
invazif kan basıncı monitörizasyonu yapıldı. “Near 
Infrared Spectroscopy” (NIRS) kullanılarak serebral 
puls-oksimetre (Somanetisc®, Invosoximeter 5100C, 
USA) monitörizasyonu yapıldı. Preoksijenizasyonun 
ardından anestezi indüksiyonu 2 mL kg-1 propofol, 1 
mL kg-1 lidokain, 0.5 μg/kg remifentanil ve 0.1 mL 
kg-1 veküronyum ile gerçekleştirildi. Sellick manev-
rası altında nöromuskuler monitörizasyon ile yeterli 
kas gevşemesini takiben 8 numaralı endotrekeal tüple 
orotrakeal entübasyon yapıldı. Entübasyon sonrası so-
luk sonu karbondioksit basıncı (EtCO2) ve sağ inter-
nal juguler vene yerleştirilen santral venöz kateter ile 
santral venöz basınç monitörizasyonu sağlandı. İdrar 
sondası yerleştirilerek idrar çıkışı takip edildi. Anes-
tezinin idamesi %2 konsantrasyonda sevofluran, %50 
O2/hava ile tidal volüm 8-10 mL kg-1 (ideal vücut ki-
losu) solunum hızı dk.’da 12 olacak şekilde kontrollü 
ventilasyon ile sağlandı. Entübasyon sonrası hastaya 
nazogastrik beslenme tüpü yerleştirilerek duodenuma 
kadar ilerlemesi sağlandı. Skopi altında yeri doğru-
landı. Kros klemp süresi 52 dk., kardiyopulmoner 
baypas süresi 83 dk. olmak üzere toplam 3 saat süren 
ameliyat sonunda hasta entübe olarak anestezi sonrası 
yoğun bakım ünitesine alındı ve hastanın parkinson 
nedeniyle kullandığı ilaçlar 10 ml su ile çözülerek 
normal dozajına uygun olarak nazoduodenal tüp ara-
cılığıyla hastaya uygulandı. Analjezi remifentanil in-
füzyonu ile sağlanırken, ek analjezi amacıyla tenoksi-
kam 20 mg iv. uygulandı. Ameliyattan yaklaşık 4 saat 
sonra sorunsuz olarak ekstübe edilen hastanın ilaçları 
oral beslenmeye başladığı postoperatif 1. güne kadar 
nazoduodenal beslenme tüpü aracılığıyla uygulandı. 
Postoperatif 1. gün oral beslenmeye başlayan hasta-
nın mevcut parkinson tedavisinde uygulanan dozlara 
ara vermeksizin oral olarak devam edildi. Parkinson 
hastalığı değerlendirme ölçeği (UPDRS) kullanılarak 
preoperatif dönemdeki tespit edilen bulgularda pos-
toperatif herhangi bir artış ya da yeni bir nörolojik 
ya da kognitif fonksiyon bozukluğu tespit edilmedi. 
Postoperatif dönemde 2 gün yoğun bakımda takip 
edilen hasta ameliyat sonrası 7. günde sorunsuz ola-
rak taburcu edildi.
 
tARtışMA

Parkinson hastalarındaki tremor ve rijiditenin, anes-
tezik monitörizasyonu, rejyonal anestezi girişimlerini 
ve cerrahi uygulamaları zorlaştırıcı özelliğinden do-
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layı, bu hastalarda genel anestezi rejyonal anesteziye 
göre daha çok tercih edilen bir yöntemdir. Hastaların 
kullandığı ilaçların cerrahi öncesi kesilmesi ya da ge-
nel anestezi sırasında kullanılacak olan ilaçlarla et-
kileşime girmesi sonucu oluşabilecek yan etkilerden 
dolayı parkinson hastalarının genel anestezi yönetimi 
tüm perioperatif dönemi kapsayan özel bir durum-
dur.

Bu hastalar dehidratasyona ve hipovolemiye çok du-
yarlı olabilmektedirler [9]. Bu yüzden perioperatif dö-
nemde yeterli sıvı yönetimi sağlanmalıdır. Olgumuz-
da preoperatif dönemde açlık süresince 2 mL kg-1 sa-1 
%0.9 NaCl infüzyonu ile hidrasyon sağlandı. İntrao-
peratif ve postoperatif dönemde de hidrasyonu hede-
fe yönelik sıvı tedavisi ile sağlanarak dehidratasyon, 
hipovolemi ve hipotansiyon gibi komplikasyonlardan 
hastamız korundu [10]. L-dopa kullanan hastalarda 
MAO inhibitörleri kontraendikedir ve sempatomi-
metikler ani kan basıncı yükselmesine neden olabi-
leceğinden dikkatli kullanılmalıdır [11]. Aynı zaman-
da Parkinsonda ortostatik hipotansiyon ve aritmi sık 
olarak ortaya çıkabilmektedir. Direkt etkili dopamin 
agonistleri (bromokriptin ve lisurid) ve antidepre-
sanlar (amitriptiline) periferal vazodilatasyona neden 
olarak ortostotik hipotansiyona ve aritmiye yol aça-
bilirler [12]. Olgumuzda perioperatif dönemde kaşıla-
şılabilecek aritmi ve ani kan basıncı değişikliklerinin 
cerrahi dışı bir nedenle de oluşabileceği göz önünde 
bulunduruldu, ancak herhangi komplikasyon ile kar-
şılaşılmadı.

Premedikasyonda ekstrapiramidal yan etkileri olan 
dopamin agonistleri [Örn. Fenotiazin, butirifenon 
(droperidol)] ve metoklopramid kullanılmamalıdır. 
Metoklopramid aynı zamanda, mide boşalmasını hız-
landırarak L-dopa’nın biyoyararlanımını ve absorp-
siyon hızını arttırırken, dopamin reseptör antagonisti 
özellikleri ile hastalığın kontrolünü ters etkileyebil-
mektedir. Emezis profilaksisi için bu hastalarda sera-
tonin antagonisti olan ondansetron kullanılmalıdır [13]. 
Olgumuzda premedikasyondaki emezis profilaksisi 
için ondansetron kullanıldı. Parkinson hastalarında 
midazolam kullanımı gibi Gama Amino Bütirik Asid 
(GABA) -A reseptör aktivasyonunun striatal dopamin 
konsantrasyonunu azaltarak parkinson semptomlarını 
kötüleştirdiği gösterilmiş [14,15], fakat gönüllülerle ya-
pılan çalışmalarda anlamlı bir fark bulunamamıştır 
[16]. Tremordan dolayı cerrahi işlemlerin uygulanma-

sında zorluk çekilen hastalarda sedasyon amacıyla 
antikolinerjik aktiviteye sahip olan difenhidramin gibi 
antihistaminiklerden yararlanılabilir [17]. Hastamızda 
preopratif radiyal arter kanülasyonu uygulamamız sı-
rasında tremordan kaçınmak ve sedasyon sağlamak 
amacıyla difenhidramin ve midazolam uygulandı. 
Her hangi bir yan etki ile karşılaşılmadı.

Parkinsonu önleyici ilaçların perioperatif dönem-
de ara verilme süresi olabildiğince kısa olmalıdır. 
L-dopa’nın yarılanma ömrü 1-3 saattir ve bu tedavi-
nin kesilmesi akinetik kriz adı verilen ciddi kas riji-
ditesi ve ventilasyon sorunlarına yol açabilmektedir 
[18]. Bu ilaçların ani kesilmesi aynı zamanda rijidite, 
hiperpreksi, distoni ve kreatininde artışla ortaya çıktı-
ğından malign nöroleptik sendromdan ayırt edilmesi 
güç olan hiperpireksi-parkinsonizm sendromuna da 
neden olabilir [19]. Bu yüzden hastaların kullandıkları 
ilaçları olabiliyorsa perioperatif dönemde de kesinti-
siz almaları önemlidir [20]. L-dopa ve karbidopa ince 
bağırsaktan absorbe edildiğinden, parkinson hastala-
rında gastrik boşalmanın gecikmiş olması ve genel 
anesteziye bağlı olarak motilitenin yavaşlamasından 
dolayı bu hastalara perioperatif enteral ilaç uygulana-
cak ise enteral beslenme tüplerinin duodenuma yer-
leştirilmesi sağlanmalıdır [21]. Hastamızda parkinson 
tedavisi için kullandığı ilaçları preoperatif dönemde 
oral olarak alması sağlandı ve induksiyon sonrası 
duodenuma yerleştirdiğimiz beslenme tüpü ile anti-
parkinson ilaçlarının intraoperatif ve postoperatf dö-
nemde idamesi gerçekleştirildi. Tüpün duodenuma 
yerleştirilmesi ile azalmış gastrik boşalma riskinin ve 
azalmış ilaç emilim riskinin önüne geçmek amaçlandı. 
Böylece hastanın kullandığı anti-parkinson ilaçların 
perioperatif dönemde de devamlılığının sağlanmasıy-
la, ilaçların kesilmesi ya da kan düzeyinin azalmasına 
bağlı olası yan etkilerden kaçınılmış olundu.

İndüksiyonda kullanılan hipnotik ajanlardan tiyo-
pental striatal sinaptazomlardan dopamin salınımını 
azaltarak parkinson episodlarını arttırabilmektedir 
[17]. Ketamin parkinsonlu hastalarda baroreseptör ref-
leksi bozduğundan ve beklenmeyen kan basıncı deği-
şikliklerine yol açtığından kontraendikedir [22]. Fakat 
son zamanlarda düşük doz ketaminin güvenli olduğu, 
hatta remifentail/ketamin kombinasyonunun parkin-
sonlu hastalarda kullanışlı olduğunu bildiren yayınlar 
mevcuttur [23]. Propofol GABAerjik transmisyonu ak-
tive ve glutamat transmisyonunu inhibe ederek anti-
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parkinson etki yaratır [24]. Parkinson hastalarında kul-
lanılması en uygun hipnotik ajan olmasına rağmen, 
parkinson hastalarında indüksiyon sırasında oluşan 
istemsiz hareketler propofolün indüklediği diskinezi 
olarak adlandırılmıştır [25]. Olgumuzda hipnotik ajan 
olarak propofol tercih edildi. İnhalasyon ajanları do-
paminin sinaptik geri alımını inhibe ederek, spontan 
ve uyarılmış dopamin salınımını etkilemek suretiy-
le beyin dopamin konsantrasyonunu etkilerler (26). 
Halotana göre izofluran ve sevofluran daha az arit-
mojeniktir, fakat hipovolemi; norepinefrin salınımı, 
otonomik disfonksiyon ve beraber kullanılan diğer 
ilaçlara bağlı hipotansiyon görülebilir [27]. Parkinson 
hastalarında süksinilkolin kullanımı hiperkalemiye 
neden olmaktadır [28]. Nondepolarizan kas gevşetici-
ler parkinson hastalarında semptomları kötüleştirme-
diği için güvenilirdir [29]. Opioidler GABA salınımını 
azaltıp, dopamin üretimini arttırarak, özellikle torasik 
ve abdominal kaslarda daha çok olmak üzere opioid-
lerin indüklediği kas rijiditesine yol açar [30]. Opioid-
lerin bu etkileri doza bağımlıdır, yüksek doz ve hızlı 
uygulamalarda kas rijiditesi kaçınılmazdır. Fentanil 
rijiditeye yol açarkan, morfin düşük dozlarda diski-
neziyi azaltır, yüksek dozlarda akineziyi kötüleştirir. 
MAO inhibitörü (selejilin) ve fluoksetin kullanan 
hastalarda, narkotiklerin karaciğerde metabolizmala-
rını inhibe ettiklerinden meperidin kullanımı serato-
nin sendromuna (hipertansiyona yol açan otonomik 
insitabilite, taşikardi, hipertermi, hiperrefleksi, kas 
rijiditesi, konfüzyon ajitasyon ve diaforezis) neden 
olur [31]. Bu tür hastalarda postoperatif analjezi için; 
narkotik analjezik gereksinimini azaltmada güçlü non 
steroid antiinflamatuar ilaçlarla multimodal analjezi 
denenmelidir [17]. Hastamızda indüksiyonda, intrao-
peratif ve postoperatif dönemde düşük doz remifen-
tanil kullanarak, opioidlerin indükleyebildiği kas riji-
detesinden kaçınıldı, oluşabilecek ani hemodinamik 
yanıtların önüne geçildi, aynı zamanda postoperatif 
dönemde tenoksikam gibi bir non-steroid antiinfla-
matuar ilaç ekleyerek multimodal analjezi sağlandı. 
Aynı zamanda perioperatif dönemde uyguladığımız 
serebral pulsoksimetre monitörizasyonu ile serebral 
metabolizma ve nöronal aktivite değişiklikleri izlene-
rek değişiklik olmadığı tespit edildi. 

Parkinsonlu hastaların en önemli ölüm nedeni solu-
num komplikasyonları, özellikle aspirasyon pnömo-
nisidir, hastaların 1/3’inde obstruktif solunum paterni 
görülür [9]. Sekresyonlar birikir, atelektazi, aspirasyon 

ve solunum yolu enfeksiyonları oluşur. Diğer komp-
likasyonlar ise ekstübasyon sonrası laringospazm ve 
solunum yetmezliğidir [32]. Bu gibi komplikasyonları 
en aza indirmek için hastamızın postoperatif 3. saatte 
solunum parametreleri ve ekstübasyon kriterleri tam 
olduktan sonra kontrollü bir şekilde ekstübasyonunu 
gerçekleştirildi.

Sonuç olarak, Parkinson tedavisi alan hastaların anes-
tezi uygulamaları; gerek ileri yaşa bağlı ek hastalıkla-
rı ve buna bağlı kullandığı ilaçlar, gerekse parkinson 
tedavisi amacıyla kullandığı ilaçların dozlarında peri-
operatif dönem boyunca meydana gelen değişiklikler 
ve anestezik ilaçlarla oluşan etkileşimlerinde karşı-
laşılabilecek sorunlar yüzünden önem arz etmekte-
dir. Ayrıca kardiyak cerrahilerde uygulanan tekniğe 
bağlı olarak ilaç seviyelerindeki değişiklikler ciddi 
komplikasyonlara ve Parkinson hastalığının progres-
yonuna neden olabilmektedir. Bu hasta gruplarında 
olası komplikasyonlarla başa çıkabilme adına ilaç 
etkileşimlerinin iyi bilinmesi, anestezi yönetiminin 
önceden planlanması ve peroperatif dönemde anti-
Parkinson ilaçların kesintisiz idamesinin sağlanması-
nın yararlı olacağı düşüncesindeyiz. 
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