Postoperatiiviset kognitiiviset ongelmat

Fiia Gdddné&s ja Teija Huha

Leikkausten jalkeiset kognitiivisten toimintojen hairiot ovat yleisyydessaan
merkittavia. Subjektiivisen karsimyksen liséksi ongelmat nakyvat yhteis-
kunnallisella tasolla lisaéantyneena terveyspalveluiden tarpeena ja mene-
tettyina tyovuosina. Riskiryhmien tunnistaminen ja etiologisten tekijoiden
tuntemus auttavat kehittamaan yha aivoystavallisempia hoitokaytantoja.

Leikkausten jalkeisten
aivokomplikaatioiden luokittelu

American College of Cardiologyja American Heart

association jakaa sydédnkirurgian jdlkeiset neuro-

logiset komplikaatiot kahteen luokkaan. Tyyppi 1

kattaa fokaalit aivoinfarktit, vaikean hypoksis-is-

keemisen enkefalopatian ja tajuttomuuden. Tyyp-
pi 2 puolestaan siséltda kognitiivisiin toimintoihin

vaikuttavat vauriot sekd sekavuus- ja kohtaustilat .

Anestesian ja kirurgian aivovaikutukset voidaan

jakaa karkeasti my6s kolmeen luokkaan

1. Aivoverenkiertohdiriot, jotka aiheuttavat pysy-
van sensomotorisen puutoksen ja jonka aiheut-
tama aivovaurio on ideaalitilanteessa kuvannet-
tavissa.

2. Delirium, joka on ohimenevi globaali aivotoi-
minnan hiirig, jota luonnehtivat havainnointi-
ja kdsityskyvyn hdiriot ja ajattelun hajanaisuus.

3. Postoperatiivinen  kognitiivinen  dysfunktio
(POCD), joka mairitellddn kognitiivisen suori-
tuskyvyn laskuna neuropsykologisin testein tes-
tattuna ja on luonteeltaan pitkékestoinen.

Aivokomplikaatioiden jaottelu edelld mainitul-
la tavalla on vasta jasentymissa ja helpottaa lahin-
né asiakokonaisuuden teoreettista hahmottamis-
ta. Todellisuudessa eri luokkiin kuuluvia 16ydok-
sid voi olla tunnistettavissa samalla potilaalla. Tut-
kimuksen edistyessd my6s etiologinen jaottelu tu-
lee paranemaan. Tdssd artikkelissa tarkastellaan
POCD:ta ja sen yleisyyttd, syitd ja ehkdisymahdol-

lisuuksia.
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Neuropsykologinen testaus

Ideaalinen testi testaisi kaikki kognitiiviset toimin-
not nopeasti ja luotettavasti ja olisi lisdksi laaja-
alaisesti sensitiivinen kognition muutoksille. Esi-
merkiksi dementian seulonnasssa kaytetty Mini
Mental State Examination ei ole sopiva, silld se ei
tunnetusti 16yda lievid muistihairioita.

Rajallisten resurssien vuoksi olisi jarkevad kes-
kittyd mittaamaan erityisesti niiden aivoalueiden
toimintoja, jotka ovat verisuonitusalueiden rajoilla
ja/tai muuten herkempié vaurioille. Aiemman tie-
don ja kokemuksen perusteella yleisesti mitataan
muistia, kielellistd oppimista, havaitsemista, kes-
kittymistd, motorisia taitoja ja psykomotorista no-
peutta. Testin toistamisen yhteydessa tapahtuu op-
pimista, minka vuoksi olisi hyva, ettd testista oli-
si olemassa samaa asiaa testaavia toisistaan eroa-
via rinnakkaistestejd ja ettd tieteellisen tutkimuk-
sen ollessa kyseessd kadytettdisiin kontrolliviestod.
Testitehtdvien pitéisi olla yleismaailmallisia, ettéd
kulttuurinen tausta, kielitaito tai sukupuoli eivit
vaikuta testissd pdrjaamiseen. Testauksessa taytyi-
si huomioida potilaan fyysisen ja psyykkisen jak-
samisen taso ja mielialan hetkelliset vaihtelut seka
lagkkeiden ja muiden hoitojen vaikutus suoritus-
kykyyn. Esimerkiksi kivuliaalla potilaalla tarkkaa-
vuus suuntautuu vdistamattd kipuun ja huonontaa
testitulosta.

Testin suorittajan tulisi olla potilaan hoitoon
osallistumaton koulutettu henkilo, joka tekee tes-
tin mahdollisimman standardoidusti ja objektiivi-
sesti. Lisdksi testiolosuhteiden tulee olla vakioidut:

FINNANEST 2009, 42 (4)



héirioton tila, sama vuorokauden aika ja sama tes-
taaja eri testikerroilla. >

Postoperatiivisen kognitiivisen
dysfunktion epidemiologia

POCD:n yleisyyttd on tutkittu paljon, mutta tulos-
ten yhdistdmista ja yleistamistd vaikeuttavat erilai-
set testipatteristot, potilasvalinta idn ja aiemman
kognition tason suhteen, erilaiset seuranta-ajat ja
POCD:n erilaiset maéritelmat. Hair6t ovat yleen-
sa lievid, ehkd vain kognitiivisilla testeilld tunnis-
tettavia. Niitd ei kuitenkaan pidd viaheksya, silld
ne ovat paljon yleisempid kuin esimerkiksi aivo-
halvaukset. 361 potilaan prospektiivisessa aineis-
tossa ohitusleikkauksen jéilkeinen kuvannettavissa
olevan aivohalvauksen insidenssi oli 2,5 %, mutta
POCD:n insidenssi 78-87 % seitsemédn pdivin ja
30-36 % kahden kuukauden kohdalla®. Néin ollen
POCD:n yhteiskunnalliset vaikutukset (terveys-
palveluiden lisdantynyt tarve ja vdeston alentunut
ty6- ja toimintakyky) ovat merkittavit. POCD:n
esiintyminen korreloi myds kuolleisuuteen ensim-
madisen postoperatiivisen vuoden aikana. ¢

Syddnkirurgia

Sydankirurgian jélkeisid kognitiivisia ongelmia on
tutkittu kauemmin ja sydénkirurgian ominaispiir-
teistd johtuen sen jalkeiset kognition ongelmat on
yleensé kisitelty erillisind muusta kirurgiasta ai-
heutuvista vastaavista ongelmista. 261 ohitusleik-
kauspotilasta testattiin preoperatiivisesti ja heité
seurattiin viiden vuoden ajan’. Ennen kotiutusta
uusituissa testeissd 53 % karsi kognitiivisista on-
gelmista, 36 % 6 viikon kohdalla, 24 % 6 kuukau-
den kohdalla ja 42 % viiden vuoden kuluttua. Li-
saksi huono kognitiivinen suorituskyky oli yhtey-
dessd alentuneeseen tyokykyyn ja huonoon ter-
veydentilaan”.

Muu kirurgia

Muiden kuin sydénkirurgisten leikkausten jalkeen
POCD:n on ajateltu olevan harvinaisempi. Isossa
1218 yli 60-vuotiasta potilasta késittdneessd moni-
keskustutkimuksessa (International study of post-
Operative Cognitive dysfunction; ISPOCD) leik-
kauksen jalkeen viikon kuluttua 25,8 %:lla poti-
laista oli kognition laskua preoperatiiviseen tilan-
teeseen verrattuna — terveilld ei-leikatuilla kontrol-
leilla vastaavasti 3,4 %. 12 viikon kuluttua POCD
16ytyi 9,9 %:lta ja kontrolleilla kognition laskua oli
2,8 %:lla. 12 viikon kohdalla myos huonontunut
jokapaivdinen toimintakyky (ADL) korreloi posi-
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tiivisesti PODC:n esiintymiseen. Tutkimuksessa
poissulkukriteerind oli aiempi kognition lasku, jo-
ten POCD:n esiintyvyys todellisessa potilasaineis-
tossa lienee suurempi®.

Tuoreempi tutkimus® tosin todistaa suurem-
masta esiintyvyydestd, vaikka tédssakin tutkimuk-
sessa poissuljettiin potilaat, joilla oli dementia,
muu neurologinen sairaus tai paihderiippuvuus.
Téassd 1064:n potilaan tutkimuksessa sairaalas-
ta lahtiessa POCD loytyi 36,6 %:lta 18-29 vuo-
tiaista, 30,4 %:lta 40-59-vuotiaista ja 41,4 %:lta yli
60-vuotiaista. Kolmen kuukauden kohdalla vastaa-
vat luvut olivat 5,7 %, 5,6 % ja 12,7 %. Suuret luvut
sairaalasta lahtiessd saattoivat johtua osin unide-
privaation, anesteettien ja opioidien vaikutukses-
ta, silld potilaat testattiin jo keskiméarin 3-4 pdi-
van kuluttua leikkauksesta.

POCD:n pysyvyys

On ajateltu, ettd POCD olisi verrattain pysyva tila,
mutta tdsta ei ole tieteellistd naytt6da. Newmanin
tutkimuksen’ liséksi Selnes ym. ? seurasivat sydan-
leikattuja potilaita viiden vuoden ajan ja myos he
havaitsivat viiden vuoden kohdalla selvin kogni-
tion laskun. Myohemmassé tutkimuksessaan '° he
kuitenkin vertasivat ohitusleikattuja leikkaamat-
tomiin, joilla oli samat koronaaritaudin riskiteki-
jat. Talloin ei saatu eroja leikattujen ja leikkaamat-
tomien potilaiden vélille. Tdma voisi tarkoittaa si-
td, ettd myohdisvaiheessa kognition lasku ei johdu
enii leikkauksesta, vaan valtimokovettumataudin
kehittymisesta.

Toisaalta ohitusleikkaus- ja angioplastiapotilai-
ta vertaamalla on havaittu, etti Alzheimerin tau-
din kehittymisen riski on suurempi leikatuilla''.
Abildstrom ym. puolestaan eivit havainneet kog-
nition tasossa eroja leikattujen ja leikkaamattoman
kontrolliryhmén vililld yhden ja kahden vuoden
kuluttua postoperatiivisesti'®. Lisdksi 508:n poti-
laan yleiskirurgisessa aineistossa 40-59 vuotiailla
PODC:n insidenssi oli viikon kuluttua leikkauk-
sesta 19,2 %, kun ikdavakioiduilla terveilld kontrol-
leilla prosenttiosuus oli 4 %. Kolmen kuukauden
kohdalla merkittévéd eroa kontrolleihin ei enda ol-
lut nahtavissa (6,2 vs 4,1 %) 3. Viitteita on siis siita,
ettd POCD voisi olla my6s ohimenevi tila.

Mihin kognition osa-alueisiin
POCD vaikuttaa?
Kognitiivisiin toimintoihin luetaan havaitsemi-

seen, ajatteluun, kieleen, muistiin ja oppimiseen
liittyvat élylliset toiminnot, eli yleisemmin infor-
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maation kisittelyyn liittyva aivotoiminta. POCD:ta
tutkittaessa on yleisimmin testattu muistia, kielel-
listd oppimista, havaitsemista, keskittymistd, mo-
torisia taitoja ja psykomotorista nopeutta.

Tdhdn mennesséd kuitenkin vain yksi tutkimus
on eritellyt kirurgian vaikutuksia kognitiivisten
toimintojen eri osa-alueille. Tutkimus eritteli ek-
sekutiiviset toiminnot (oman toiminnan suunnit-
teleminen, ohjaus, arviointi) ja muistitoiminnot.
Edellinen assosioituu frontaalikorteksille ja sub-
kortikaalisiin tumakkeisiin, jalkimmaiinen hippo-
kampukseen, talamukseen ja etuaivojen alaosiin.
Vilittomasti leikkauksen jalkeen eksekutiivisten,
muistitoimintojen ja ndiden molempien toiminto-
jen samanaikaista laskua esiintyi kutakin yhta pal-
jon. Kolmen kuukauden kuluttua leikkauksesta
esiintyvyysluvut olivat jarjestyksesséd 34 %, 54 % ja
12 %. Loydos selittyy osittain silld, ettd tutkimuk-
sesta tippuneista suurin osa kérsi postoperatiivi-
sesti eksekutiivisten toimintojen laskusta. Paivit-
taisen toimintakyvyn (ADL) laskua oli eniten niil-
14 potilailla, joilla joko eksekutiiviset toiminnot tai
sekd eksekutiiviset ettd muistitoiminnot olivat las-
keneet. '

Pre-operatiiviset riskitekijat

2000 potilaan monikeskustutkimuksessa kartoitet-
tiin sydédnleikkauksen aivokomplikaatioiden riski-
tekijoitd. Kognitiivisten toimintojen héiriclle, se-
kavuudelle, agitaatiolle, muistihdirioille ja epilep-
tisille kohtauksille altistivat taulukossa 1 mainitut
riskitekijat (taulukko 1.).'°

Ikéi

Iké on selked POCD:n riskitekijd, miké johtuu idn
myoté kasvavasta sairastavuudesta ®. Ateroskleroo-
sin myo6té aivoverisuonten autoregulaatio huono-
nee. ldkkaiilld iskeeminen sydénsairaus on ylei-
sempi ja se lisdd embolisaatioriskid. Aivojen toi-
minnalliset reservit ovat idkkailld yleensd pienem-
mit ja silloin pienikin muutos kognition tasossa
voi olla toimintakyvyn kannalta merkittava. '¢'°

Taulukko 1. Tyypin 2 aivokomplikaatioiden riskitekijat. '*

Riskitekija OR
Systolinen verenpaine yli 180mmHg 3,5
Alkoholismi 2,6
Keuhkosairaus 2,2
Ikd, kymmenta lisavuotta kohti 2,2
Leikkauspdivan rytmihairio 2,0
Verenpainelaakitys 1,8
324

Koulutus ja aiempi kognition taso

Niyttod on myos siitd, ettd korkeasti koulutettujen
riski on pienempi ja niill4, joilla on jo preoperatii-
visesti kognition ongelmia, on taas suurempi riski
kognitiivisen toimintakyvyn laskulle®”. Oppimi-
nen lisdd hermosolujen synaptisia yhteyksid ja ta-
mad saattaa selittdd paremman kompensaatiokyvyn
aivovaurion yhteydessa '®.

Diabetes

Kaksi tutkimusta havainnollistaa, miten diabe-
tes lisdd POCD:ta sekd valittomasti leikkauksen
jalkeen ettd vield 6 kuukaudenkin pdistd. Tdmén
on ajateltu johtuvan diabetekseen liityvéistd mak-
rovaskulaarisairastavuudesta ja siihen liittyvastd
huonosta aivoverenkierron autoregulaatiosta'®.
Myos huonossa hoitotasapainossa oleva verenpai-
netauti on POCD:n riskitekija .

Genetiikka

POCD:n geneettistd taustaa on tutkittu useiden
geenien osalta. Alzheimerin tautiin ja neurodege-
neraatioon assosioituva apoE-alleelin polymorfis-
mi on yhdessd tutkimuksessa todettu olevan yh-
teydessi POCD:hen, mutta yhteyttd ei ole saa-
tu toistettua uudemmissa tutkimuksissa. Lisaksi
on todettu, ettd niilld, joilla CRP nousee vihem-
mén geneettisistd syistd johtuen on pienempi riski
POCD:n saamiselle. >

Peri- ja postoperatiiviset tekijat ja niihin
vaikuttaminen POCD:n vahentamiseksi

POCD:n patofysiologinen mekanismi on méari-
telmédn luonteesta johtuen moninainen: miké ta-
hansa, miki vaurioittaa aivoja leikkauksen aikana
voi olla syy kognition laskuun. Vaurion vaikeus-
aste ja tyyppi riippuu aiheuttajasta. Esimerkiksi
makroemboliat johtavat useammin selkeddn puu-
tosoireeseen kun taas mikroemboliat yleensi eivit,
elleivit sitten osu silmédn verkkokalvon kaltaiselle
haavoittuvaiselle alueelle. Diffuusien neuropsyko-
logisten puutosoireiden onkin ajateltu olevan seu-
rausta mikroembolisaatiosta, laajasta aivojen hy-
poperfuusiosta tai tulehdusreaktiosta. -

Mikroemboliat

Suora korrelaatio on l6ydetty mikroembolisaation
ja leikkauksen jélkeisten kognitiivisten hairididen
vdlilla®. Sydéankirurgian yhteydessd mikroembo-
lioita aiheutuu ilmakuplista, jotka ovat lahtoisin
muun muassa kanyloinneista, sydimen avauksis-
ta ja lampotilojen sddtamisen yhteydessa syntyvis-
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td kaasujen laajenemisesta. Mikroembolisaatiota
aiheuttavat myos perfuusiosysteemistd irtoilevat
partikkelit, leikkauskésineiden puuteri, verihiuta-
le-fibriinihyytymat, kylomikronit ja imuveren ras-
vapartikkelit leikkausalueelta . My6s muissa leik-
kauksissa voi syntyd runsaastikin mikroembolioi-
ta.? Lonkkaleikkauspotilaan tutkimuksessa kah-
deksalla havaittiin 1-200 trombisignaalia trans-
kraniaalisella dopplermittauksella .

Nykyéddn perfuusiolaitteesta lahtoisin olevat il-
makuplat on pystytty minimoimaan kalvohapet-
timilla ja valtimolinjan suodattimilla. Aivojen hy-
potermialla on ilmeisesti myos onnistuttu vahen-
tdmdidn mikroembolioita verenvirtauksen vihen-
tyessd kolmasosaan .

Hypoperfuusio ja Iémpétila

Aivojen normaali verenvirtaus on 40-60 ml/100g/
min. Iskeeminen solutuho ilmaantuu normoter-
miassa kuitenkin vasta virtauksilla 10 ml/100g/
min. Aivojen verenvirtaukseen vaikuttavat lampo-
tila, anestesia-aineet ja valtimoveren hiilidioksidi-
osapaine. Jos aivojen keskiverenpaine saadaan pi-
dettyd vililla 40-120 mmHg aivoverenkierron au-
toregulaatio saadaan siilytettyd.” Huomattavaa
on, ettd autoregulaatio on huonompaa diabeeti-
koilla, verenpainetautisilla ja valtimokovettuma-
tautia sairastavilla, jotka toisaalta taas muodosta-
vat suuren osan potilaista.

On myo6s huomioitava, ettd huono perfuusio on
mahdollinen normaaleilla arteriapaineilla. Avraa-
mides havaitsi transkraniaalisella dopplermittauk-
sella, ettd jos sydédn pddsee painamaan yldonttolas-
kimoa avosydanleikkauksen aikana, aivoverenvir-
taus vaheni merkittavasti huolimatta hyvistd arte-
riapaineesta .

Newman ym. tutkivat keskipaineen ja lammityk-
sen nopeuden yhteyttd kognition laskuun preope-
ratiiviseen tilanteeseen verrattuna. He havaitsivat
keskiverenpaineen alle 50 mmHg ja nopean lim-
mityksen olevan yhteydessd huonoon kognitiivi-
seen suoriutumiseen postoperatiivisesti*. Uudem-
pi pieni tutkimus antaa viitteitd siitéd, ettd etenkin
verenpainetautia sairastavilla potilailla matala peri-
operatiivinen verenpaine olisi yhteydessa huonoon
kognitiiviseen suoriutumisen postoperatiivisesti*.

Kokeellisissa tutkimuksissa hypotermian tuo-
masta aivoverenkierron ja hapenkulutuksen las-
kusta sydanleikkausten aikana on osoitettu Kiis-
taton hyo6ty, joka on myds ihmiskokeilla pystytty
toistamaan. Lievd hypotermisyys postoperatiivi-
sesti ja hidas lammittdminen vdhentévit kognitii-
visia hairioita .
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Inflammaation ja sytokiinien merkitys
Leikkaustrauman on osoitettu aktivoivan syto-
kiinien tuotannon ja inflammaation*. Gliasolu-
jen aktivaation ja proinflammatoristen sytokiini-
en tuoton hippokampuksessa on osoitettu vaikut-
tavan negatiivisesti oppimiseen ja muistiin*’. Wan
ym. osoittivat hiljattain, ettd hippokampaalinen ai-
voinflammaatio oli yhteydessda POCD:n kehittymi-
seen rotilla*. Inflammaatiota sydinleikkauksissa
on pyritty vihentdimdin perfuusiokoneiston pin-
noitteita kehittdmalld, perfuusion aikaisella ultra-
filtraatiolla, aktivoituneiden valkosolujen suodat-
tamisella ja kortikosteroideilla ».

Hyperglykemia

Ohitusleikattujen potilaiden aineistossa tutkittiin
hyperglykemian vaikutusta kognitiivisen dysfunk-
tion esiintyvyyteen. Ei-diabeetikoilla leikkauksen
aikainen hyperglykemia oli yhteydessd kognition
alenemaan kuuden viikon kuluttua leikkaukses-
ta, vaikka iké, koulutustaso ja kognition lahtétaso
huomioitiin sekoittavina tekijoind. Diabeetikoilla
kognition laskua ei yllittden havaittu*. Verenso-
keritasojen tiukasta kontrollista vilille 5-8mmol/l
olisi siis ilmeisesti hy6tyd myés POCD:n vihenti-
miseksi.

Anestesiamuodon merkitys ja
farmakologinen neuroprotektio

Yleisanestesialla ja muilla anestesiamuodoilla ei
ole voitu osoittaa olevan eroa POCD:n kehittymi-
sen suhteen. Tehdyista 16:sta tutkimuksesta vain
kahdessa oli merkittavid eroja: Karhusen tutki-
muksessa kaihileikkauspotilailla yleisanestesia-
ryhmissd oli merkittavasti pienempi muistipis-
teiden vihenemi, tosin paikallisanestesiaryhmas-
sd oli korkeammat ldhtopisteet. Rasmussenin tut-
kimus ei-sydéankirurgisilla leikkauspotilailla antaa
viitteita siité, ettd POCD olisi yleisempi yleisanes-
tesiapotilailla kuin epiduraalilla ja/tai spinaalilla
hoidetuilla potilailla viikon kuluttua leikkaukses-
ta, eroa ei kuitenkaan voitu osoittaa enii kolmen
kuukauden kuluttua . Tdhinastisten, osin ristirii-
taisten tutkimustulosten valossa ei siis vield voida
sanoa, voidaanko anestesiamuodon valinnalla vai-
kuttaa POCD:n kehittymiseen.

POCD:n esiintyvyytté ei ole saatu vihennettya
laskemalla aivosdhkoétoiminta isoelektriseksi tio-
pentaalilla tai propofolilla'>¥”. NMDA-reseptorin
antagonistia remasemidid saaneilla koehenkil6il-
14 kognitiivinen suorituskyky oli kahdeksan viik-
koa postoperatiivisesti plaseboryhméd korkeam-
pi*. Samoin lidokaiinista antiarytmisend ladkeai-
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neena saattaa olla hyotya *-*. Kuitenkaan nama ei-
vit ainakaan vield ole vakiintuneet kliiniseen kéy-
tantoon.

Kivun ja kivun hoidon merkitys

Kivun on todettu voivan vaikuttaa kognitiiviseen
suoriutumiseen suuressa osassa tehtyja tutkimuk-
sia kivun sitoessa tarkkaavaisuutta. Kun tutki-
muksessa annettiin koehenkil6lle samaan aikaan
kipuédrsyke ja sensorinen drsyke, kohdistui kipuun
suurempi huomio*. Heyer ym. tutkivat selkdpo-
tilaita ja tekivdt neuropsykologisen tutkimuk-
sen ennen ja jalkeen leikkauksen. Postoperatiivi-
nen kipu vaikutti eniten selviytymiseen toimin-
nan ohjausta testaavissa testeissa. Whiplash-vam-
mapotilailla taas kognitiivinen suorituskyky on
kivun vuoksi kaiken kaikkiaan huono, mutta eri-
tyisen hidasta selviytyminen oli keskittymisté vaa-
tivissa tehtévissé ja tyomuistin osalta **~**. Krooni-
silla kipupotilailla tehdyssa tutkimuksessa kaikis-
ta kipeimmilla potilailla oli eniten vaikeuksia tyo-
muistia ja havaintokykya testatessa ja tima tulos ei
muuttunut, vaikka potilaiden kipu poistettiin vi-
liaikaisesti paikallispuudutuksella. Tulos oli my6s
riippumaton idstd, koulutustasosta ja unen laa-
dusta*.

Kivun liséksi myos kivun hoito vaikuttaa kogni-
tiiviseen selvidmiseen. Erddn tutkimuksen valossa
epiduraali-infuusio ndyttaa olevan suonensiséises-
ti annosteltuja opioideja parempi vaihtoehto post-
operatiivisen kivun hoidossa aikaisen POCD:n eh-
kaisemiseksi ainakin vanhempien potilaiden koh-
dalla. *>#

Terveilld koehenkil6illdi morfiini tavanomaisin
annoksin suun kautta annosteltuna paransi no-
peasta valintatilanteesta selviytymista kun taas las-
kimonsisdinen annostelu hidasti kielellisen tiedon
kasittely4 ja muistitoimintoja. Dekstropropoksifee-
ni 100 mg po. hidasti kognitiivisia toimintoja ja ku-
van tunnistusta. Laskimonsisdisesti annosteltu ok-
sikodoni puolestaan hidasti ohimenevisti reaktio-
aikoja ja huononsi tarkkaavaisuutta. Vaikuttaa siltd,
ettd opioidiannoksen suurentaminen ja annostelu
laskimonsisdisesti huonontaa kognitiivisia toimin-
toja enemméan®. Brownin tutkimus 1009:lla avo-
hoidon kipupotilaalla (ei syopékipupotilaita) vah-
vistaa ajatusta siité, ettd adekvaatti kivunhoito on
kognition kannalta edullisempi kuin hoitamaton
kipu. Kivun voimakkuus ennusti kognition alene-
maa enemmén kuin opioidin laatu ja maara *.
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Yhteenveto

Postoperatiivinen kognitiivinen dysfunktio on
yleisyydessdan merkittavd leikkauksen jélkei-
nen ei-toivottu tila, joka madritelladn kognitiivi-
sen tason laskuksi verrattuna preoperatiiviseen
tilanteeseen. Tulevaisuudessa parempi ymmar-
tamys kognitiivisen toimintakyvyn laskun taus-
toista ja siitd, miten niihin voidaan vaikuttaa, tu-
lee toivottavasti kehittdméidn leikkauskaytanto-
ja, vahentdmédn hoidon kustannuksia ja paran-
tamaan potilaiden eldménlaatua. a
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