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ÖZET 

SEZARYENLERDE POSTSPĠNAL HĠPOTANSĠYONU ÖNLEMEDE 

NORADRENALĠNĠN ETKĠNLĠĞĠNĠN RETROSPEKTĠF OLARAK 

DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

AMAÇ: Efedrin α ve β agonistik etkileriyle sezaryenlerde postspinal hipotansiyonu 

önlemek için en sık kullanılan ilaçlardan birisidir. Noradrenalinin de zayıf β ve güçlü α 

agonistik etkisi mevcuttur. Spinal anestezi ile sezaryen ameliyatı yapılan hastalarda 

noradrenalin infüzyonunun postspinal hipotansiyonu önlemedeki etkinliğini belirlemeyi 

amaçladık. 

GEREÇ VE YÖNTEM: Retrospektif olarak toplanan 111 hasta noradrenalin (N) grubu 

(n:32) ve kontrol (K) grubu (n:79) olarak ikiye ayrıldı. N grubu spinal anesteziden 

hemen sonra noradrenalin infüzyonu baĢlanan hastalardan oluĢmaktadır. K grubu ise 

noradrenalin baĢlanmayan hastalardan oluĢmaktadır. Her iki gruba da hipotansiyon 

halinde kurtarıcı olarak 5 mg efedrin bolus uygulanmıĢtır. Hastaların demografik 

verileri, 1. ve 5. dakika APGAR skoru, umbilikal kord kan gazı pH, bebek doğum 

ağırlığı, kullanılan toplam efedrin miktarı, annede oluĢan bulantı-kusma gibi olumsuz 

durumlar, dakikalık sistolik arter basıncı (SAB)  ve ortalama arter basıncı (OAB)  

değerleri ve kalp atım hızı (KAH)  ölçümleri anestezi takip formu ve elektronik kayıt 

sisteminden elde edildi. 

BULGULAR:Maternal SAB ve OAB N grubunda istatistiksel olarak belirgin bir Ģekilde 

daha yüksek bulundu(p<0,05). KAH N grubunda daha düĢük bulundu (p<0,05). 

Hipotansiyon insidansı K grubunda belirgin olarak yüksek bulundu (p<0,05). Fetal pH 

değerleri benzer bulunurken, APGAR skorları K grubunda belirgin olarak düĢük tespit 

edildi(p<0,05). Efedrin kullanımı N grubunda ciddi miktarda azalmıĢ olarak bulundu. 

Bulantı ve kusma insidansları açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

tespit edilmedi. 

SONUÇ:Noradrenalinin sezaryenlerde postspinal hipotansiyonu önlemede alternatif bir 

vazopressör olarak kullanılabileceğini düĢünmekteyiz. Ancak bu konuda yeni 

çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

ANAHTAR KELĠMELER:Sezaryen, noradrenalin, efedrin, spinal anestezi, postspinal 

hipotansiyon 
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ABSTRACT 

RETROSPECTIVE EVALUATION OF EFFECTIVENESS OF 

NORADRENALINE IN PREVENTING POST SPINAL HYPOTENSION IN 

CESAREAN SECTION 

BACKGROUND: Ephedrine is one of the most commonly used drugs to prevent 

postspinal hypotension in cesarean sections with α and β agonistic effects. Noradrenalin 

also has a weak β and strong α agonistic effect. We aimed to determine the efficacy of 

noradrenaline infusion in preventing postspinal hypotension in patients undergoing 

cesarean section with spinal anesthesia. 

MATERIALS AND METHODS: Retrospectively, 111 patients were divided into two 

groups: noradrenaline (N) (n: 32) and control (K) group (n: 79). Group N consists of 

patients who have started noradrenalin infusion immediately after spinal anesthesia. 

Group K consisted of patients who did not initiate noradrenalin. In both groups, 5 mg 

ephedrine bolus was administered as a rescue dose in case of hypotension. The 

demographic data of patients, 1st and 5th minute APGAR score, umbilical cord blood 

gas pH, infant birth weight, total ephedrine dose, mother's nausea-vomiting, etc. negative 

status, systolic arterial pressure (SAP) and mean arterial pressure (MAP) values per 

minutes and heart rate (HR) measurements were obtained from the anesthesia form and 

electronic record system. 

RESULTS: Maternal SAP and MAP were statistically significantly higher in group N (p 

<0.05). HR was lower in group N (p <0.05). The incidence of hypotension was 

significantly higher in group K (p <0.05). Fetal pH values were similar, while APGAR 

scores were significantly lower in group K (p <0.05). The use of ephedrine was found to 

be severely reduced in group N. There was no statistically significant difference between 

the groups in terms of nausea and vomiting incidence. 

CONCLUSIONS: We think that noradrenaline can be used as an alternative 

vasopressor to prevent postspinal hypotension in caesarean section. However, further 

investigations are suggested. 

KEYWORDS: Cesarean section, noradrenaline, ephedrine, spinal anesthesia, postspinal 

hypotension 
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SĠMGELER VE KISALTMALAR 

AKB : Arteriyel kan basıncı 

ASA  : American Society of Anesthesiologists 

BOS : Beyin omurilik sıvısı 

cm : Santimetre 

dk 

DÖH 

DSH 

: 

: 

: 

Dakika 

Doğum öncesi hipotansiyon 

Doğum sonrası hipotansiyon 

FRK : Fonksiyonel rezidüel kapasite 

GNS : Geçici nörolojik semptomlar 

iv : Ġntravenöz 

KH 

KVS 

: 

: 

Kalp hızı 

Kardiyovasküler sistem 

L : Litre 

mg : Miligram 

ml : Mililitre 

mm : Milimetre 

mmHg : Milimetre civa 

OAB : Ortalama arteriyel basınç 

PBK 

PDBA 

: 

: 

Pasif bacak kaldırma 

Postdural baĢ ağrısı 

sa : Saat 

SAB : Sistolik arteriyel basınç 

sn : Saniye 

SpO2 

VKI 

 

: 

: 

Periferik oksijen satürasyonu 

Vücut kitle indeksi 
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1.GĠRĠġ 

            Sezaryen ameliyatı ilk kez 1610 yılında gerçekleĢtirilmiĢtir (1). Obstetrik 

cerrahide en önemli giriĢimlerden biri sezaryendir ve Avrupa‟da gittikçe artan bir 

insidansla tüm doğumların yaklaĢık %25‟ini oluĢturmaktadır (2). Normal bir cerrahi 

anestezide sadece bir kiĢinin güvenliği sağlanmaya çalıĢılırken, sezaryende annenin 

yanında fetusun da güvenliği sağlanmak zorundadır. Bu durum sezaryen anestezisine 

ayrı bir önem kazandırmaktadır (3) (4). Sezaryenlerde hem genel hem de  rejyonel 

anestezi teknikleri kullanılmaktadır. Rejyonel anestezi, genel anesteziyle 

karĢılaĢtırıldığında gebeye özgü zor entübasyon ve artmıĢ aspirasyon riskinin 

olmaması, anesteziklerin plasental transferine bağlı yenidoğanda solunum 

depresyonunun bulunmaması gibi avantajlara sahiptir. Bu nedenle gebede seçilecek 

ideal anestezi metodu nöroaksiyal blokaj olarak kabul edilmektedir. Spinal anestezi  

tekniğin kolay olması, hızlı etki baĢlangıcı, gerekli ilaç miktarının azlığı ve fetusa 

geçiĢin olmaması sebebiyle popularite kazanmıĢtır (5) (6). Spinal anestezi 

mükemmel analjezi ve anestezi sağlamasına karĢın, sempatik blokaja bağlı geliĢen 

hipotansiyon en sık görülen istenmeyen etkidir (7). Bulantı, kusma gibi annede 

oluĢturduğu rahatsız edici semptomlara ek olarak, Ģiddetli hipotansiyon uterin ve 

intervillöz kan akımını azaltarak fetal asidoz ve neonatal depresyona neden olabilir. 

Daha da kötüsü kardiyak arrestle sonuçlanabilir (8) (9). Hem anne hem de bebekteki 

ortaya çıkabilecek kötü etkiler sebebiyle gebelerde hipotansiyonu tedavi etmek 

yerine ortaya çıkmasını önlemek önem kazanmaktadır (10).  

Hipotansiyonu önlemek amacıyla masaya sol yan pozisyon verilmesi (11), 

volüm önyüklenmesi (preloading), volüm eĢ yüklemesi (co-loading), vazopressör 

(fenilefrin, efedrin, noradrenalin) uygulanması, pasif bacak kaldırma (PBK) ve alt 

ekstremitelere bandaj sarılması gibi önlemler alınmaktadır (12) (13). Yine de etkinlik 

açısından hangi metodun daha üstün olduğu hala kesinlik kazanmamıĢtır (14). Tüm 

bu yöntemlere rağmen gebelerde postspinal hipotansiyon %60-80 oranla hala en sık 

görülen anestezi komplikasyonu olarak karĢımıza çıkmaktadır (7) (15) (16) (17). 

Postspinal hipotansiyonu önlemeye yönelik lokal anestezik ajanın dozunu azaltarak 

narkotikle kombine etmek gibi anestezi tekniğine dair değiĢiklikler, önceden veya eĢ 
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zamanlı yapılan sıvı resusitasyonu, vazopressör ajanlar, PBK manevrası, gebeye 

pozisyon verme gibi yöntemlerin etkinliklerini karĢılaĢtıran pek çok çalıĢma vardır 

(13) (18) (19) (20) (21). 

Efedrin ve fenilefrin vazopressör ajanlar içinde en fazla araĢtırılan ilaçlardır. 

Güncel kanıtlar göz önüne alındığında, uzmanların görüĢüne göre fenilefrin, obstetrik 

alanda "en iyi vazopressör" olma kriterlerine en uygun vazopressördür (22). Spinal 

anestezi yapılan sezaryenlerde fenilefrin ile noradrenalinin karĢılaĢtırıldığı baĢlangıç 

çalıĢmalarında ise noradrenalinin fenilefrine alternatif olabileceği belirtilmiĢtir (23) 

(24) (25). Biz de çalıĢmamızda spinal anestezi altında sezaryen ameliyatı yapılan 

hastalarda noradrenalin infüzyonunun  postspinal hipotansiyonu önlemedeki 

etkinliğini belirlemeyi amaçladık. 
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2.GENEL BĠLGĠLER 

2.1. SPĠNAL ANESTEZĠNĠN FĠZYOLOJĠK ETKĠLERĠ 

2.1.1. Sinir Ġletimine Etkileri 

Spinal anestezide, epidural anesteziye göre daha düĢük doz ve hacimde lokal 

anesteziğin direkt olarak BOS içerisine verilmesi yoğun bir motor ve duyusal blok 

sağlar. Posterior sinir köklerinde iletimin bloke edilmesi somatik ve visseral duyuyu 

engellerken, anterior sinir köklerinin blokajı efferent motor ve otonomik iletimi 

keserek iskelet kasında gevĢeme sağlar. Spinal anestezide, sinir kökleri değiĢik 

oranlarda farklı sinir lifleri (myelinli, myelinsiz, ince, kalın) içerdiği ve enjeksiyon 

bölgesinden uzaklaĢtıkça lokal anestezik konsantrasyonu azaldığı için diferansiyel 

blok görülür. Diferansiyel blokta tipik olarak sempatik blokaj (ısı duyarlılığı ile 

değerlendirilir) duyusal bloktan (ağrı, hafif dokunma; pin-prick testi ile 

değerlendirilir) iki segment yukarıdadır. Duyusal blok ise motor bloktan iki segment 

yukarıdadır (26). 

Efferent otonomik iletimin kesilmesi sempatik (torakolomber) ve bir miktar 

da parasempatik (kraniosakral) blokaj oluĢturur. Nöroaksiyel anestezi vagal siniri 

bloke etmediği için spinal anestezinin fizyolojik yanıtları azalmıĢ sempatik tonus 

ve/veya karĢılıksız parasempatik tonustan kaynaklanır (26). 

           2.1.2. Kardiyovasküler Sisteme Etkileri 

Kardiyovasküler yan etkiler; özellikle hipotansiyon ve bradikardi, santral 

bloklarda en önemli fizyolojik değiĢikliklerdir (27). Obstetrik olmayan vakalarda 

hipotansiyon görülme sıklığı %33 (28) iken, obstetrik vakalarda ise bu oran %60-80 

(7) (15) (16) arasında değiĢmektedir. Bulgular hastadan hastaya değiĢiklik 

gösterebileceği gibi spinal anestezi seviyesine bağlı olarak da değiĢebilmektedir. 

Sempatik bloğun seviyesi kardiyovasküler yanıtın ciddiyetini belirleyen ana faktör 

olsa da hastanın intravasküler volümü de çok önemlidir.  

Santral nöroaksiyel bloklar kardiyovasküler sistem üzerinde α-1 ve β bloker 

ilaçların intravenöz olarak birlikte verilmesiyle oluĢan değiĢikliklere benzer etkiler 

oluĢtururlar (29). Spinal anestezi sırasında kardiyovasküler sistemde görülen 

değiĢiklikler Ģunlardır (30): 
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1. Arteriyel direnç (sistemik ya da total periferik) %5-20 azalır  

2. Strok volüm %5-25 azalır  

            3. Kalp hızı %5-25 azalır  

4. Kardiyak output %10-30 azalır  

5. Arteriyel kan basıncı %10-30 azalır  

 

Spinal anesteziye bağlı kardiyovasküler etkilerden ilk ve en önemlisi 

genellikle hipotansiyondur. Arter ve arteriol dilatasyonuna bağlı olarak afterload ve 

venöz dilatasyona bağlı olarak preload azalır. Bu duruma kalp hızı ve kardiyak 

kontraktilitede azalma eĢlik edebilir. Vazomotor tonusu esas olarak C ve venöz düz 

kasları innerve eden T5‟den L1‟e kadar olan sempatik lifler belirler. Bu sinirlerin 

blokajı venöz kapasitans damarlarında vazodilatasyon, kan göllenmesi ve kalbe 

venöz dönüĢte azalmaya neden olurken, arteriyel vazodilatasyon da sistemik vasküler 

direnci azaltır. Venöz sistem kanın %75‟ini içerdiği ve düz kasları az olduğu için 

daha fazla etkilenirken arteriyel sistem tonusunu daha iyi korur ve arteriyel 

vazodilatasyonun etkisi blok seviyesinin üzerinde kompanzatuar vazokonstriksiyonla 

azaltılabilir (31) (27). Bu nedenle spinal anesteziye bağlı hipotansiyonda en önemli 

etken arteriyel dilatasyon değil venöz taraftaki değiĢikliklerdir. Venlerde meydana 

gelen tonus kaybı venöz kapasite artıĢına ve kanın burada sekestre olmasına yol 

açarak kalbe dönen kan volümünde, kardiyak outputta ve kan basıncında belirgin 

düĢmeye yol açacaktır. Dehidratasyon ve hipovolemi gibi durumlarda kan 

basıncındaki düĢme daha belirgin olacaktır (32).  

Yüksek seviyeli sempatik blok sadece blok seviyesinin üzerinde oluĢan 

kompansatuar arteriyel vazokonstrüksiyonu engellemez, aynı zamanda T1-4 

seviyesinden çıkan sempatik kardiyak akselaratör lifleri de bloke eder. Bu liflerin 

blokajına bağlı geliĢen bradikardi ve azalmıĢ kontraktilite, vazodilatasyonla 

birleĢerek derin hipotansiyona yol açar. Bu etkiler, baĢ yukarı pozisyon veya gebe 

uterus ağırlığı ile venöz dönüĢ bozulduğunda daha da abartılı hale gelir (31). 

 

2.1.3. Solunum Sistemine Etkileri  

Normal hastalarda spinal anesteziye bağlı solunum sisteminde önemsiz 

değiĢiklikler olur. Oda havasında spontan soluyan hastalarda spinal anestezi sırasında 

arteriyel kan gazları değiĢmez. Yüksek seviyeli spinal anestezi de bile solunum iĢlevi 
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olumsuz yönde etkilenmez. Çünkü diyafram C3-5‟den lifler alan frenik sinir 

tarafından innerve edilir ve tek baĢına sağlıklı bireylerde solunum iĢini sürdürmek 

için yeterlidir. Ekspiratuar yedek hacimdeki azalmaya bağlı olarak vital kapasite 

azalır. Bu azalma abdominal kasların zorlu ekspirasyona katkısının kaybolmasına 

bağlıdır. Öte yandan karın kaslarındaki paralizi diyaframın daha az dirence karĢı 

çalıĢmasını sağlayarak solunuma yardımcı olur. Total spinal anestezide görülen 

solunum durması frenik sinir blokajından çok, ileri derecede kardiyak debi 

azalmasına ve hipotansiyona bağlı olarak beyin sapı hipoperfüzyonuna bağlıdır. 

Spinal anestezi düzeyi ne olursa olsun solunum durmasına neden olabilecek frenik 

sinir blokajı görülmez. Çünkü kullanılan lokal anesteziğin servikal bölgedeki 

konsantrasyonu kalın Aα liflere sahip bu siniri bloke edebilecek düzeyin altında kalır 

(27) (31).  

Ciddi kronik akciğer hastalığı olan kiĢiler aktif olarak inspire ve ekspire 

etmek için yardımcı solunum kaslarını da (interkostal ve abdominal kaslar) 

kullanırlar. Benzer Ģekilde etkili öksürme ve sekresyonları temizlemek için de bu 

kaslara ihtiyaç duyulur. Yüksek seviyeli spinal anestezi bu kasları bloke edeceği için 

solunum rezervi kısıtlı hastalarda spinal anestezi kararı ve uygulaması dikkatli bir 

Ģekilde yapılmalıdır (31). 

2.1.4. Üriner Sisteme Etkileri  

Böbrek kan akımı otoregülasyon ile idame ettirilir ve geniĢ bir sınır içerisinde 

renal dolaĢımın korunmasını sağlar. Spinal anestezi mesane fonksiyonunun hem 

sempatik hem de parasempatik kontrolünü bloke eder. Otonomik mesane kontrolü 

ortadan kalktığı için blok ortadan kalkana kadar idrar retansiyonu geliĢir (31).  

2.1.5. Gastrointestinal Sisteme Etkileri  

Abdominal organlar, T5-L1‟den kendi sempatik innervasyonlarını sağlarlar. 

Spinal anestezi sonrası oluĢan sempatik blokaj mide, kolon, jejinum ve ileumda 

kasılmaya; buna bağlı olarak da lümen içi basınçta artıĢa, parasempatik hakimiyet ise 

sfinkterlerde gevĢeme, sekresyonlarda artıĢ ve barsaklarda kasılmaya neden olur. Bu 

etkilerin hepsi karın duvarının gevĢemesi ile birlikte mükemmel ameliyat koĢulları 

sağlayabilir. Spinal anestezi sonrası normal barsak aktivitesinin dönüĢü genel 

anesteziye göre daha çabuktur (27).  

Spinal anestezi sonrası görülen bulantı-kusma beyin sapı hipoperfüzyonuna, 

hipotansiyona ve kullanılan opioidlere bağlıdır (27). 
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2.1.6. Endokrin ve Metabolik Etkileri  

Spinal anestezi cerrahinin neden olduğu metabolik yanıtı bloke eder. Ancak 

bu geçici bir durumdur ve spinal anestezinin etkisi ortadan kalktıktan sonra genel 

anestezi ile benzer olur (27). Nöroaksiyel bloklar katekolamin salınımını azaltarak 

perioperatif aritmileri azaltabilir ve iskemi insidansını düĢürebilir (31).  

2.1.7. Termoregülasyon Üzerine Etkileri  

Spinal anestezide sempatik blokaj sonucu oluĢan vazodilatasyon, merkezi 

ısının perifere redistribüsyonuna neden olur. Bu etki 30-60 dakika içinde en üst 

düzeydedir ve sempatik blokaj düzeyine ve hasta yaĢına bağlı olarak vücut sıcaklığı 

1-2 derece azalır. Ġkinci mekanizma, spinal anestezi sırasında vazokonstrüksiyon ve 

titreme gibi hipotermiye karĢı savunma mekanizmaları kaybolur. Böylece 

hipotermiye tolerans artar, ısı düĢtüğü halde hasta ısınmıĢ hisseder (27) (32).  

2.1.8. Bilinç Üzerine Etkileri  

Spinal anestezi sonrasında sedatif verilmeyen hastalarda da bilincin doğrudan 

etki ile baskılandığı, uykulu bir durum oluĢur. Aynı zamanda hipnotik gereksinimi de 

azalır. Bu durum lokal anestezik ajanın baĢa doğru yayılımı ve afferent uyaranların 

taĢınmasının kesilmesine bağlı olarak retiküler aktive edici sistem aktivitesinin 

azalmasına bağlıdır (32) (33). 

2.2. SPĠNAL ANESTEZĠ ENDĠKASYONLARI  

Spinal anestezi, cerrahi giriĢimin gerçekleĢtirilebilmesi için yeterli anestezi 

seviyesi sağlayabilecek ise endikedir. Alt ekstremite ortopedik cerrahi giriĢimleri, 

jinekolojik ve ürolojik giriĢimler, perine ve alt karın bölgesi cerrahi giriĢimleri 

özellikle spinal anestezi ile uygulanabilecek giriĢimlerdir. Pelvik endoskopi 

(histereskopi, sistoskopi vb.) dıĢında laparoskopik giriĢimler için önerilen bir 

anestezi yöntemi değildir. Bazı cerrahiler için gerekli olan dermatom düzeyleri 

aĢağıdadır (27);  

 Histerektomi, sezaryen, inguinal herni, apendektomi                T4  

 TUR, sistoskopi, histereskopi, varikosel, kalça protezi              T10  

 Diz protezi, artroskopi                                                                T8-10  

 Ayak ve ayak bileği cerrahileri                                                   L1  
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2.3. SPĠNAL ANESTEZĠ KONTRAENDĠKASYONLARI  

Spinal anestezi için majör kontraendikasyonlar hastanın istememesi, 

koagülopati veya kanama diyatezi, ciddi hipovolemi ve Ģok durumu, kafa içi basıncın 

artmıĢ olduğu durumlar, septisemi, enjeksiyon bölgesinde enfeksiyon olması, ciddi 

stenotik valvuler kalp hastalığı ve ventrikül çıkıĢında tıkanıklıktır (27) (32) (31).  

Kooperasyon kurulamayan, demansı, psikozu olan hastalarda, nörolojik 

defisiti veya demiyelinizan hastalığı ya da spinal deformitesi olanlarda spinal 

anestezi göreceli olarak kontraendikedir (31).  

2.4. SPĠNAL ANESTEZĠNĠN ETKĠ SÜRESĠ VE HIZI  

Etkinin hızlı baĢlaması spinal anestezinin epidural anesteziye göre en önemli 

üstünlüğüdür. Ancak tam blok geliĢmesi için geçen süre epidural anestezidekine 

yakındır (32). Spinal blok süresi için en önemli faktör kullanılan lokal anestezik 

ajandır (27). Ġlaç dozunu arttırmak da blok süresini uzatır. Glukoz içeren lokal 

anestezik solüsyonların etki süresi daha kısadır (32). 

 

2.5. BLOK SEVĠYESĠNĠ ETKĠLEYEN FAKTÖRLER  

Spinal anestezide blok seviyesini etkileyen birçok faktör vardır (Tablo 2.1). 

Bunlardan en önemlileri lokal anestezik solüsyonun barisitesi, hastanın enjeksiyon 

sırasında ve sonrasındaki pozisyonudur (30).  

 

Tablo 2. 1 Spinal Anestezide Blok Seviyesini Etkileyen Faktörler 

Lokal anesteziğin barisitesi Lokal anesteziğin dozu 

YaĢ Lokal anesteziğin hacmi 

Boy  Lokal anesteziğin konsantrasyonu 

Hastanın poziyonu Vertebral kolonun anatomik yapısı 

Ġğnenin yönü Enjeksiyon yeri ve hızı 

BOS hacmi  Ġntraabdominal basınç 

  

Barisite lokal anestezik yoğunluğunun BOS yoğunluğuna oranı olarak 

tanımlanabilir. BOS yoğunluğu ile aynı yoğunluğa sahip lokal anestezikler izobarik 

olarak tanımlanır ve barisiteleri 1,0000‟dir. Distile su ile hazırlanan BOS 

yoğunluğundan daha düĢük yoğunluğa sahip lokal anestezikler hipobariktir ve 

barisiteleri < 0,9990‟dır. Hiperbarik lokal anestezikler ise %5-8 dekstroz solüsyonu 
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içerisinde hazırlanırlar ve barisiteleri >1,0015‟tir. Yerçekimi hiperbarik solüsyonların 

BOS içerisinde aĢağı doğru, hipobarik solüsyonların ise yukarı doğru hareket 

etmesine neden olur. Ġzobarik solüsyonlar ise, enjeksiyon bölgesinde kalma 

eğilimindedirler (31) (27). Hipobarik ve hiperbarik solüsyonların yerçekimi etkisine 

bağlı hareketi BOS içerisinde izobarik oluncaya kadar devam eder. Ġzobarik olduktan 

sonra blok sabitlenir ve pozisyona bağlı blok seviyesi değiĢmez. Ancak bu süre 

değiĢkendir. Lokal anesteziğin ısısındaki değiĢiklikler, barisitesini de 

değiĢtirmektedir. Isıdaki artıĢ solüsyonu hipobarik yapmaktadır. Ilık bupivakain, 

soğuk bupivakaine göre daha iyi sefalik yayılım gösterir (34).  

Blok seviyesini belirleyen en önemli etkenlerden biri de BOS hacmidir ve 

blok seviyesi ile ters orantılıdır. Ġntraabdominal basınç artıĢı veya epidural venlerde 

geniĢlemeye neden olan gebelik, asit ya da büyük intraabdominal tümörler BOS 

hacmini azaltarak daha yüksek blok seviyelerinin oluĢmasına neden olur. Bu nedenle 

termdeki bir gebede spinal anestezi için hesaplanan lokal anestezik dozunun üçte bir 

oranında azaltılması gebe olmayan bir kiĢi ile aynı blok seviyesi oluĢturur (31). 

YaĢlılarda da BOS hacminin azaldığı unutulmamalıdır. Hastanın ağırlığı klinik önem 

taĢımamaktadır. Ancak vücut kitle indeksi yüksek olan hastalarda epidural venlere 

bası nedeniyle blok seviyesi daha yüksek olabilir (30). Hastanın boyu da spinal 

anestezide blok seviyesini etkileyen faktörlerdendir. Çünkü uzun boylu bir hastada 

verilen lokal anestezik ile bloke edilen segment sayısı aynı hacimde lokal anestezik 

uygulanan kısa boylu bir hastada bloke edilen segment sayısından daha azdır.  

Lokal anesteziklerin dozu, konsantrasyonu ve hacmi BOS içinde dağılımı 

etkilemektedir. Ancak bunlar içerisinde ilaç dozu, hacim ve konsantrasyona göre 

daha önemlidir. Doz arttıkça daha geniĢ yayılım ve daha uzun blok süresi elde edilir 

(30).  

Hiperbarik solüsyonlar vertebral kolonun en aĢağı seviyede kalan bölgesine 

gitme eğilimindedirler (normal supin pozisyonda T4-8 arası), (ġekil 2.1). Normal 

spinal anatomide, torakolomber eğrinin apeksi T4‟dedir. Supin pozisyonda bu 

durumun hiperbarik bir solüsyonun T4 seviyesi veya üzerinde bir anestezi 

seviyesinin oluĢmasını engellemesi gerekir (31). 
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ġekil 2. 1 Supin pozisyonda lokal anesteziğin birikeceği bölgenin görünümü 

 

2.6. SPĠNAL ANESTEZĠDE GÖRÜLEN KOMPLĠKASYONLAR  

Nöroaksiyel bloklar rahatsız edici sorunlardan baĢlayarak sakatlığa neden 

olabilenlere, hatta ölüme kadar giden komplikasyonlara yol açabilir. 

Komplikasyonlar genel olarak fizyolojik yan etkilere, tekniğe ve kullanılan lokal 

anesteziğe bağlı sorunlardan kaynaklananlar Ģeklinde kabaca sınıflandırılabilir. Bu 

komplikasyonlar uygulama sırasında, erken postoperatif dönemde veya geç dönemde 

görülebilir.  

2.6.1. Vazovagal Senkop  

Özellikle gençlerde, stresli ve anksiyetesi olan hastalarda oturur pozisyonda 

spinal anestezi uygulandığında vazovagal senkop sıklıkla görülür. Spinal anestezi 

öncesi premedikasyon ve spinal anestezinin lateral pozisyonda yapılması genellikle 

yeterli olmaktadır.  

2.6.2. Ani Kardiyak Arrest  

GeniĢ spinal anestezi serilerinde 0,04-1/10.000 oranında kardiyak arrest 

bildirilmiĢtir (35). Hipotansiyon, aĢırı sedasyon ve respiratuar değiĢiklikler sonucu 

meydana gelebilen hipoksemi, ani kardiak arrest nedenleri arasında sayılabilir. 

Ancak ciddi hipoksi ve fazla sedasyon olmayan hastalarda da bradikardi ve asistoli 

geliĢebilmektedir (29). Hatta iyi planlanmıĢ önceden bilinen hastalığı olmayan 

hastalarda uygulanan spinal anestezi sonrası geliĢen asistoli vakaları bildirilmiĢtir 

(36). Spinal anestezi uygulaması sırasında, sonrasında ve cerrahi süresince stabil bir 

hemodinamik izlem sonrası da ani kardiyak arrest geliĢebilir (37). Spinal anestezi 

esnasında solunum merkezini etkileyecek narkotik ve nöroleptik gibi sedatif ajanlar 

kullanıldığı takdirde, periferik O2 satürasyonu, puls oksimetri ile takip edilmelidir. 

Hiperbarik bupivakain ile yapılan spinal anesteziden 70 dakika sonra kardiyak arrest 

olgusu bildirilmiĢtir ve bu nedenle hastanın spinal anestezi sonrası en az 90 dakika 

gözlenmesi önerilmiĢtir (38).  
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2.6.3. Total Spinal Anestezi  

Spinal bloğun çok yükselmesi sonucu ortaya çıkan ciddi bir 

komplikasyondur. Epidural anestezi esnasında yüksek hacimdeki lokal anesteziğin 

yanlıĢlıkla BOS içerisine verilmesine bağlı oluĢabileceği gibi epidural test dozundan 

sonra da görülebilmektedir. Hipotansiyon, geniĢ motor paralizi ve solunum 

depresyonu geliĢir. Mortalite ve morbiditeyi önlemek için bloğun etkisi geçinceye 

kadar kontrollü ventilasyon ve kardiyovasküler sistemi destekleyen tedaviler 

uygulanmalıdır (27).  

2.6.4. Bel Ağrısı  

Spinal anestezi sonrası bel ağrısının en olası nedeni intervertebral diskin iğne 

ile ponksiyonudur. Ayrıca spinal anestezi sonrası oluĢan motor ve sempatik blok bel 

bölgesindeki kasların ve ligamentlerin gevĢemesine neden olmakta, bu durumda 

lordotik kurvatür düzleĢmekte ve ağrıya neden olmaktadır. Bu durum litotomi 

pozisyonunda daha sıklıkla ortaya çıkmaktadır. Spinal anestezi sonrası bel ağrısından 

yakınan hastalara öncelikli olarak blok öncesinde bel ve sırt ağrısının olup olmadığı 

sorulmalıdır (39).  

2.6.5. BaĢ ağrısı  

En çok görülen spinal anestezi komplikasyonudur (27). Postdural BaĢ Ağrısı 

(PDBA) olarakta adlandırılır. PDBA, BOS‟un dural defekten kaçması sonucu oluĢur 

ve BOS yapımından daha fazla (0,3 ml/dk) olan kaçaklarda gözlenir. BOS basıncında 

azalmaya bağlı olarak kafa içi yapılarda yerçekimi etkisiyle yer değiĢtirmeler ve 

özellikle dura ve tentoryumu destekleyen yapılarda çekilmeler olur. Ayrıca 

gerilmeye karĢı oluĢan vazodilatasyon da ağrıya katkıda bulunur (27) (31).  

Ağrı genellikle ponksiyondan 24-48 saat sonra baĢlar, ancak daha erken de 

baĢlayabilir. Tipik olarak baĢ ağrısı bilateral, frontal, oksipital ve enseye doğru 

yayılan bir ağrıdır. Hasta yatar pozisyondayken ağrı hemen hemen hiç yokken hızlı 

baĢ hareketi, ayakta durma, öksürme ile artıĢ gösterir. Bulantı, iĢtahsızlık, fotofobi, 

tinnitus eĢlik edebilir (27) (31). 

Ġğnenin kalınlığı, hastanın cinsiyeti (kadınlarda daha sık) ve yaĢı (gençlerde 

daha sık) en önemli predizpozan faktörlerdir. Ġğnenin kalınlığı ile ağrı sıklığı ve 

Ģiddeti arasında doğru orantı mevcuttur (29). Keskin uçlu iğneler kalem uçlu iğnelere 

göre daha fazla baĢ ağrısına neden olmaktadır. Çünkü kalem uçlu iğneler duranın 

longitudinal liflerini kesmek yerine ayırarak ilerlerler ve ponksiyon yerinde daha 
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fazla inflamatuar mediyatör salınımına neden olurlar (29). PDBA insidansını arttıran 

faktörler genç yaĢ, kadın cinsiyet ve gebelik olduğu için PDBA için en yüksek 

insidansı epidural iğne ile duranın yanlıĢlıkla delindiği obstetrik vakalarında 

beklemek yanlıĢ olmayacaktır (yaklaĢık %20-50) (31).  

Tedavinin temelini yatak istirahati ve analjezikler oluĢturmaktadır. Hidrasyon 

ve kafein BOS yapımını arttırarak etki gösterirken kafein ayrıca intrakraniyal 

damarlarda vazokonstrüksiyon oluĢturarak da etki gösterir. Medikal tedaviden fayda 

görmeyen hastalarda otolog kan yaması uygulanabilir  

2.6.6. Nörolojik Komplikasyonlar  

2.6.6.1. Sinir travması :Ġğne ya da kateter yerleĢtirilirken ortaya çıkan 

sinir travmaları genellikle geçicidir. Direkt travmanın en önemli belirtisi 

parastezi hissidir ve iğne ilerletilirken parestezi oluĢtuğunda iĢlem hemen 

sonlandırılmalıdır.  

2.6.6.2. Geçici nörolojik semptomlar (GNS) :Geçici radiküler 

irritasyon olarak da adlandırılan GNS‟ler ilk kez 1993 yılında Schneidder 

tarafından tanımlanmıĢtır. GNS, klasik olarak spinal anestezinin etkisi 

ortadan kalktıktan sonra ortaya çıkar. Bacaklarda veya kalçalarda ya da her 

ikisinde dizestezi ile karakterizedir. Motor ve duyusal defisitin bulunmaması 

ile kauda ekina sendromundan ayrılır. Hastaların çoğunda ağrı 72 saat 

içerisinde kendiliğinden kaybolur. Tedavide antiinflamatuar ajanlar ve 

analjezikler kullanılır (27).  

Tüm lokal anestezikler nörotoksik olmalarına bağlı GNS oluĢtursalar 

da en fazla GNS‟ye neden olan lokal anestezik lidokain olarak görülmektedir 

(lidokain [%11,9], bupivakain [%1,3], tetrakain [%3,3]), (40). 

2.6.6.3. Kauda ekina sendromu  

Alt ekstremitede motor ve duyu kaybının yanı sıra mesane ve anal sfinkter 

kontrol kaybının eĢlik ettiği bir tablodur. GNS‟de olduğu gibi etyolojisinde 

lidokain suçlanmaktadır.  

2.6.6.4. Spinal hematom  

Spinal anestezinin çok nadir ancak çok ciddi bir komplikasyonudur. Ġnsidansı 

1/220.000 civarındadır (31). Genellikle kanama diyatezi olanlarda ve 

antikoagülan kullananlarda görülür. Tanısı konduktan sonra 6-12 saat 

içerisinde cerrahi dekompresyon yapılmalıdır.  
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2.6.6.5. Enfeksiyon  

Spinal ponksiyon esnasında gerek asepsi-antisepsi kurallarına uyulmaması, 

gerekse kullanılan malzemelerin kontamine olması sonucu enfeksiyonlar 

ortaya çıkabilir. Ayrıca sterilizasyon için kullanılan kostik maddeler de 

kimyasal menenjite yol açabilir. Bu nedenle giriĢim bölgesi bu maddeler ile 

temizlendikten sonra mutlaka kullanılan maddeden arındırılmalıdır.  

2.7. SPĠNAL ANESTEZĠ TEKNĠĞĠ  

ĠĢlem öncesi tam bir sistemik incelemesi (hematolojik ve biyokimyasal 

parametreler) ve fizik muayenesi yapılan hastanın mutlaka giriĢim ile ilgili 

bilgilendirilerek onamı alınmalıdır. Spinal anestezi uygulaması gerekli 

monitörizasyonların yapılabildiği, genel anestezi uygulamasına imkan veren ve her 

an resüsitasyon uygulanabilecek ortamın hazır olduğu operasyon odalarında 

yapılmalıdır.  

Spinal anestezi uygulaması 3 pozisyonda gerçekleĢtirilebilir:  

 Oturur pozisyon:  

En sık kullanılan ve en kolay pozisyondur. Hasta ayakları bir tabure üzerine 

yerleĢtirilmiĢ, çenesi sternuma değecek ve elleri kucağında olacak Ģekilde oturtulur. 

Saddle blok için en uygun pozisyon olup postural hipotansiyon riski yüksektir. 

Ancak kalça fraktürlerinde, gebelerde ve koopere olmayan hastalarda bu pozisyonun 

kullanımı sınırlıdır (29) (32). 



 Lateral dekübitis pozisyonu:  

Hasta için rahat bir pozisyondur. Hasta sağ veya sol yana doğru yatar, 

dizlerini karnına doğru çekerken, çenesini göğsüne değecek Ģekilde fleksiyona 

getirir. Gövdenin fleksiyonunu arttırmak için hastadan ellerini dizlerinin altında 

birleĢtirerek dizlerini iyice karnına doğru çekmesi istenebilir. Kalça ve bacak 

fraktürlerinde kullanılır. Tek taraflı anestezi için uygun pozisyondur (29) (32).  

 Prone pozisyon:  

Rektum, sakrum ve vertebral kolonun alt bölümü ile ilgili ameliyatlarda 

tercih edilebilir. Avantajı bloğun ameliyat için gereken aynı pozisyonda uygulanması 

böylece hastanın bloktan sonra tekrar hareket ettirilmemesidir. Dezavantajı BOS‟ un 

iğneden serbestçe akmaması ve böylelikle iğnenin subaraknoid aralığa girdiğinin 

BOS aspirasyonu ile doğrulanamamasıdır (29) (31) (32). 
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ġekil 2. 2 A: Oturur pozisyon B: Lateral dekübitis pozisyonu C: Prone pozisyon 

 

Spinal anestezi uygulaması için öncellikle anatomik nirengi noktaları tespit 

edilir. Her iki krista iliaca posterior superioru birleĢtiren bir çizgi çekilir (Tuffier 

hattı). Bu çizginin L4 spinoz çıkıntısı veya L4-L5 vertebral aralıktan geçtiği kabul 

edilir. ĠĢlem için sıklıkla L2-L3 ya da L3-L4 vertebral aralık kullanılır ve bu çizgi 

kullanılarak giriĢim noktası hesaplanır. Hastaya pozisyon verildikten sonra T12-S1 

dermatom alanını içeren bölge tercihen renkli antiseptik solüsyon ile silinir. 

Kullanılan tüm antiseptik solüsyonlar nörotoksik olduğu için iğnenin antiseptik 

solüsyona temasından kaçınılmalıdır. Takiben iĢlem bölgesi steril bir Ģekilde örtülür. 

GiriĢim yeri belirlendikten sonra hasta yapılacak enjeksiyon için uyarılır ve giriĢ 

bölgesine lokal anestezik infiltre edildirek cilt anestezisi sağlandıktan sonra spinal 

iğne ile giriĢ yapılır. ĠĢlem esnasında sırasıyla cilt, cilt altı, ligamentum supraspinale, 

ligamentum interspinale, ligamentum flavum, dura ve araknoid geçilir. Ligamentum 

flavum geçilirken hissedilen bir dirençle karĢılaĢılır ve bu direnç geçildiğinde 

epidural aralığa girilmiĢ olur. Ġğne biraz daha ilerletilerek subaraknoid aralığa girilir 

ve BOS un serbest akıĢı kontrol edilir. Dört kadran kontrol edilerek BOS‟un serbest 

akıĢı görüldükten sonra kullanılacak olan lokal anestezik ajan subaraknoid aralığa 

yavaĢ bir Ģekilde (< 0,5 ml/sn; önerilen 0,2 ml/sn) enjekte edilir. Enjeksiyonu takiben 

spinal iğne geri çekilerek iĢlem tamamlanır. Enjekte edilen lokal anesteziğin hipo-

izo-hiperbarik özelliğine göre hastaya pozisyon verilir. Spinal anestezinin etkinliğine 

ve motor blok seviyesine Bromage skalası ve pin prick testi (hastaya sivri uçlu bir 

iğne batırarak duysal blok seviyesini ölçme) ile bakılır. Anestezi seviyesi istenilen 

düzeye ulaĢtığında uygun pozisyon verilerek operasyona baĢlanır. 



 

 

 

14 

 

2.8. SPĠNAL ANESTEZĠ ĠÇĠN YAKLAġIM TEKNĠKLERĠ  

2.8.1.Orta hattan yaklaĢım (median)                                                          

En sık kullanılan tekniktir. Hastanın sırtı yere dik açılı pozisyonda olması 

sağlanarak vertebral kolon palpe edilir. Bu pozisyon yere paralel tutularak derine 

doğru ilerletilen bir iğnenin orta hatta kalmasını sağlayacaktır. GiriĢ yeri, tespit 

edilen seviyenin üst ve altındaki vertebraların spinöz proseslerinin arasındaki 

çöküntü palpe edilerek bulunur. Cilt sterilizasyon Ģartlarına uyularak hazırlandıktan 

sonra lokal anesteziyi takiben giriĢim için kullanılacak iğne orta hattan ilerletilir. Bu 

giriĢim esnasında spinöz proseslerin vertebralardan cilde doğru kaudal yönde 

bulunduğu hatırlanmalı ve iğne ilerletilirken hafif sefale yönlendirilmelidir. Cilt ve 

cilt altı geçilirken çok az bir direnç ile karĢılaĢılır. Daha sonra supraspinöz ve 

interspinöz ligamentlerin geçiĢi esnasında doku direncinde artıĢ meydana gelir. Eğer 

buraya kadarki bölümde kemiğe rastlanırsa bu muhtemelen alttaki vertebranın spinöz 

prosesidir. Daha derinde kemikle temas hissi alınırsa bu muhtemelen iğne orta hatta 

ise üstteki vertebranın spinöz çıkıntısı, eğer orta hattın lateralinde ise bir laminadır. 

Bütün bu durumlarda iğnenin tekrar yönlendirilmesi gerekir. Daha derinde bulunan 

ligamentum flavumun geçiĢi esnasında dirençte belirgin bir artıĢ meydana gelir. 

Takiben iğne bir miktar daha ilerletilir ve dura-araknoid membranlar da geçilir. BOS 

un serbest akıĢının tespiti yerimizin doğru olduğunu gösterir (31).  

2.8.2.Paramedian yaklaĢım 

Bu yaklaĢım lumbal ponksiyon orta hattan yapılamadığı durumlarda tercih 

edilir. Vertebral kolonun fazla fleksiyonuna ihtiyaç yoktur. Bu teknikte en sık 

yapılan hata iğneyi aĢırı sefale doğru yönlendirmektir. Bu yaklaĢım özellikle orta 

hattan giriĢimin zor olduğu veya yapılamadığı kolay pozisyon verilemeyen ve 

Ģiddetli artrit, kifoskolyoz, eski lumbar spinal cerrahi gibi problemleri bulunan 

kiĢilerde tercih edilir. Paramedian yaklaĢımda spinal kanala median yaklaĢımdan 

daha geniĢ bir açıklıktan girilebilir. Seçilen aralıkta, orta hattan 1,5 cm lateralde giriĢ 

noktasına lokal anestezik ile infiltrasyon yapılır. Ġğnenin ucu orta hatla 15-20° lik bir 

açı yaparak baĢa doğru 100-105° lik bir açı ile ilerletilir. Bu yaklaĢımda iĢlem 

interspinöz ligamentlere göre daha lateralden uygulandığı için bu ligamentler yerine 

cilt ve cilt altını takiben paravertebral kaslar geçilerek ligamentum flavuma ulaĢılır. 
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Ligamentum flavumun fark edilmesi ve direnç kaybı ile epidural aralığa girilmesi 

orta hattan yaklaĢımdan çok daha az belirgindir (31).  

 

2.9. SPĠNAL ANESTEZĠ TĠPLERĠ  

2.9.1.Saddle (eyer veya süvari yaması) blok  

Oturur pozisyonda, az miktarda lokal anesteziğin L4-5 aralığından 

enjeksiyonunu takiben hastanın en az 5 dakika bu pozisyonda tutulması ile elde 

edilir. Kan basıncı çok az etkilenir. Hedef alt lumbal ve sakral segmentlerde blok 

oluĢturmaktır (32).  

2.9.2. Alçak spinal anestezi 

L2-3 düzeyinde izobarik bir lokal anestezik solüsyonun enjeksiyonu ile elde 

edilir. Hedef alt torasik, lumbal ve sakral segmentlerde blok oluĢturarak ve T10 

seviyesini geçmeyen bir anestezi elde etmektir (32).  

2.9.3. Yüksek spinal anestezi 

T4-12 düzeyinde, lumbal ve sakral segmentleri tutar ve cilt anestezisi T4 

hizasındadır. Yüksek spinal anestezi sağlamak üzere L2-3 ya da L3-4 aralığından, 

hiperbarik bir solüsyon enjekte edildikten sonra hasta hemen sırtüstü çevrilir. 

Solüsyon omurganın eğimine uyarak yukarı doğru yayılır ve T4 hizasında göllenir 

(32). 

2.9.4 Tek taraflı spinal anestezi (hemianestezi) 

Enjeksiyonun, hastanın anestezi elde edilmek istenen taraf üzerine yatırılarak 

yapıldığı ve iĢlem sonrası hastanın 5 dakika süre ile bu pozisyonda tutulduğu bir 

yöntemdir. Hasta sırt üstü çevrildiğinde ilaç yeniden yayılarak diğer tarafta da 

anestezi oluĢmasına neden olur (32).  

2.9.5 Total spinal blok 

Spinal anestezinin ilk yıllarında bir yöntem olarak kullanılan fakat 

günümüzde bir komplikasyon olarak kabul edilen bloğun çok yükselmesi sonucu 

ortaya çıkan durumdur. Total spinal anestezi için kullanılan 30-40 ml %1 lidokain ya 

da mepivakain‟in abdominal cerrahiler için çok iyi koĢullar sağladığı ancak anestezi 

süresinin sınırlı olması, visseral duyunun erken dönmesi ve etkinin tamamen 

kalkmasına kadar hastanın postoperatif dönemde de yapay solunuma ihtiyaç duyması 

gibi sakıncaları vardır (32) (41). 
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2.10. GEBELĠKTEKĠ FĠZYOLOJĠK DEĞĠġĠKLĠKLER  

Gebeliğe bağlı maternal fizyolojik değiĢiklikler, büyüyen uterusun mekanik 

etkisinin, artan metabolik ve oksijen gereksiniminin, hormonal değiĢikliklerin, 

fetoplasental ünitin metabolik gereksiniminin ve plasental dolaĢıma bağlı oluĢan 

hemodinamik değiĢikliklerin sonucudur. Bu değiĢikliklerin çoğu annenin gebelik, 

doğum süreci ve doğum anını tolere etmesi için gerekli adaptasyonlardır.  

2.10.1. Kardiyovasküler Sistemdeki DeğiĢiklikler  

Metabolik gereksinimleri karĢılamak için kalp debisi artar. Bu artıĢ hem strok 

volüm hem de kalp hızındaki artıĢa bağlı olsa da asıl etkili faktör strok volümdeki 

%20-50 oranındaki artıĢtır (42). Kan hacmindeki artıĢ esas olarak plazmadaki artıĢtan 

kaynaklandığı için dilüsyonel anemi ve kan vizkozitesinde azalma olur. Hemoglobin 

konsantrasyonundaki azalma kalp debisinin artıĢı ve hemoglobin disosiasyon 

eğrisinin sağa kayması ile dengelenerek dokulara gerekli oksijen sunumu sağlanır. 

Gebelik sonunda kan volümü 1000-1500 ml artarak 90 ml/kg‟a kadar ulaĢır.  

Periferik vasküler direncin azalması diyastolik, daha az oranda sistolik kan 

basıncının azalmasına yol açar. Pulmoner arter, santral venöz ve pulmoner arter 

kama basınçları değiĢmez.  

Supin pozisyonda kalp debisindeki düĢme 28. haftadan sonra görülür. Bu 

düĢüĢ büyüyen uterusun vena kava inferiora kompresyonu sonucu kalbe dönen kanın 

azalmasına sekonder olarak ortaya çıkar. Hipotansiyon, solukluk, terleme, bulantı ve 

kusma ile karakterize bu tabloya “supin hipotansiyon sendromu” denir ve yaklaĢık 

olarak term gebelerin %10-20‟sinde görülür (42) (43). Gebenin sol yan tarafa 

çevrilmesi uterusun neden olduğu kompresyonu ortadan kaldıracak ve vücudun alt 

kısmından venöz dönüĢü tekrar sağlayarak hipotansiyonu düzeltecektir.  

Aortakaval bası, sistemik hipotansiyona, uterus venöz basıncının azalmasına 

ve uterin arteriyel hipoperfüzyona bağlı olarak uteroplasental kan akımını tehlikeye 

sokar. Rejyonal veya genel anestezinin hipotansif etkisiyle birleĢince aortakaval bası 

kolaylıkla fötal asfiksiye yol açabilir (43). Özellikle son trimesterde kaval bası alt 

ekstremitede venöz göllenmeye yol açarak flebit ve ödem oluĢumuna yatkınlığa yol 

açar. Ayrıca kaval bası epidural venöz pleksuslarda geniĢlemeye yol açarak spinal 

BOS hacminin azalmasına, epidural boĢluğun daralmasına ve epidural boĢluktaki 

basıncın artmasına yol açar. Sonuçta spinal veya epidural anestezi sırasında lokal 

anesteziğin daha fazla sefale yayılarak yüksek spinal veya epidural blok oluĢmasına 
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yol açar. Öte yandan epidural venlerin dolgunlaĢması epidural kateterin bir ven 

içerisine yerleĢme olasılığını arttırarak istemsiz intravasküler enjeksiyona neden 

olabilir (43).  

Büyüyen uterusun etkisiyle kalbin pozisyonu değiĢerek göğüs filminde büyük 

kalp görüntüsüne, elektrokardiyografi‟de sol aks deviasyonuna neden olur (43).  

2.10.2. Hematolojik Sistemdeki DeğiĢiklikler  

Gebelikte meydana gelen hiperkoagülobilite fibrinojen, faktör VII, VIII, IX, 

X ve XII düzeylerinin artmasına bağlıdır. Düzeyi azalan tek koagülasyon faktörü 

faktör XI‟dir. Lökositoz olmasına rağmen hücresel bağıĢıklık azaldığı için viral 

enfeksiyonlara yatkınlık artar (43).  

2.10.3. Solunum Sistemindeki DeğiĢiklikler  

Gebelik sonunda oksijen tüketimi %20-50, dakika ventilasyonu ise tidal 

volümdeki artıĢa bağlı olarak %45-50 oranında artar. Progesteron solunum merkezini 

karbon dioksite karĢı duyarlı hale getirerek PaCO2‟nin 28-32 mmHg seviyelerine 

düĢmesine neden olur. Büyüyen uterusun etkisiyle gebenin solunumu giderek torasik 

solunumdan abdominal solunuma doğru kayar. Vital kapasite ve kapanma kapasitesi 

çok az değiĢim gösterirken fonksiyonel rezidüel kapasite (FRK) %20‟ye kadar azalır. 

DüĢük FRK ve artmıĢ oksijen tüketimi anestezi indüksiyonu sırasında hızlı 

desatürasyona neden olabileceği için gebelerde preoksijenizasyonun ayrı bir önemi 

vardır. Supin pozisyonda gebelerde kapanma hacmi FRK‟yi aĢtığı için kolaylıkla 

atelektazi ve hipoksemi geliĢir (42) (43).  

Üst havayolu mukozasındaki kapiller geniĢleme ve ödem zor entübasyona 

neden olabilir. Aspirasyon, havayolu yerleĢtirilmesi ve laringoskopi gibi giriĢimler 

üst havayolunda kolaylıkla ödeme ve kanamaya yol açabilir. Bu nedenle üst 

havayolu giriĢimleri nazikçe yapılmalı ve entübasyon için normalden daha küçük 

tüpler kullanılmalıdır (42) (43).  

2.10.4. Gastrointestinal Sitemdeki DeğiĢiklikler  

Gebelerde, uterusun mideyi yukarı doğru itmesine bağlı gastroözefageal 

sfinkter yetmezliği, progesterona bağlı gastroözefageal sfinkter tonusunun azalması 

ve plasental gastrin sekresyonuna bağlı gastrik asit hipersekresyonu genel anestezi 

sırasında regürjitasyon ve pulmoner aspirasyon riskini arttırmaktadır. Genelde 

intragastrik basıncın ve gastrik boĢalmanın değiĢmediği varsayılır. Ancak kullanılan 

narkotiklere ve antikolinerjik ajanlara bağlı alt özefagus sfinkter basıncı düĢerek 
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gastroözefageal reflüyü kolaylaĢtırır ve gastrik boĢalmanın geçikmesine yol açabilir. 

Ayrıca doğum ağrıları da gastrik boĢalmanın gecikmesine ve bulantı-kusmaya yol 

açabilir (42) (43).  

2.10.5. Renal DeğiĢiklikler  

Renal sistemdeki değiĢiklikler majör olarak progesteronun ve büyüyen 

uterusun mekanik etkisine bağlıdır. Üre, kreatinin ve ürik asit klerensi artar. 

Kardiyak outputtaki artıĢa bağlı olarak glomerüler filtrasyon hızı yaklaĢık %50 

oranında artar. Glomerül filtrasyon hızındaki artıĢ, plazma hacmindeki artıĢın neden 

olduğu dilüsyonla birlikte üre ve kreatinindeki azalmayı açıklamaktadır. Renin ve 

aldesteron düzeylerinin artması sodyum retansiyonuna neden olmaktadır. Renal 

tübüler absorpsiyon kapasitesinin azalması ve glomerül filtrasyon hızının artması 

hafif glukozüri (1-10 g/gün) ve proteinüriye (<300 mg/gün) neden olur (42) (43).  

2.10.6. Santral Sinir Sistemindeki DeğiĢiklikler  

Gebeler hem rejyonal hem de genel anesteziklere karĢı artmıĢ duyarlılık 

gösterirler. Bütün volatil anesteziklerin minimum alveolar konsantrasyonu %25-40, 

lokal anestezik gereksinimi ise yaklaĢık %30 oranında azalır. Altta yatan mekanizma 

tam olarak bilinmese de gebelikte artan progesteronun sedatif etkisinin sorumlu 

olabileceği düĢünülmektedir (42) (44). Ağrı seviyesindeki değiĢimin ise gebelik 

sırasında artan endorfin ve dinorfinler ile iliĢkili olduğu düĢünülmektedir (42) (45) 

(46). 

 

2.11. SPĠNAL ANESTEZĠDE GÖRÜLEN HĠPOTANSĠYONU 

ÖNLEME VE TEDAVĠ YÖNTEMLERĠ  

Spinal anestezi sonrası sistolik kan basıncının 100 mmHg‟nin altına düĢmesi 

ya da bazal değere göre %20-30‟luk düĢüĢ vital organlarda iskemiye neden 

olabileceği için hipotansiyon olarak değerlendirilir. Hipotansiyonun önlenmesi venöz 

dönüĢün korunmasına bağlı olduğundan profilaksi ve tedavinin temelini intravenöz 

sıvı ve vazopressör uygulamaları oluĢturur.  

2.11.1. Farmakolojik Olmayan Yöntemler  

Spinal anesteziye bağlı hipotansiyon venöz dönüĢün azalmasına bağlı olduğu 

için hipotansiyonu önlemede preloadu arttıran fiziksel bazı pozisyonlar ve araçlar 

kullanılır. Bu amaçla kullanılan hastanın hafif Trendelenburg pozisyonuna 

getirilmesi ya da bacaklarının kaldırılması venöz dönüĢü arttırarak kardiyak debiyi 
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düzeltir. AĢırı Trendelenburg pozisyonu spinal anestezi seviyesinin yükselmesine 

sebep olabilir. Bu nedenle baĢ aĢağı pozisyon 20°‟den daha fazla olmamalıdır (27). 

Ayrıca alt ekstremitede venöz göllenmeyi önlemek için esmarch bandajı, ĢiĢirilebilen 

atel ya da botlar kullanılmaktadır.  

Gebelerde aortakaval kompresyon, venöz dönüĢün aniden azalarak kardiyak 

outputun ve kan basıncının düĢmesine yol açar. Sağ kalça altına yükselti konması ya 

da ameliyat masasının sola çevrilmesi büyümüĢ uterusun sola doğru yer 

değiĢtirmesini sağlayarak venöz dönüĢü arttırır.  

 

 

 

ġekil 2. 3 Aortakaval Basının Mekanizması (42) 

2.11.2. Farmakolojik Yöntemler  

2.11.2.1. İntravenöz sıvılar  

Hipotansiyonun önlenmesinde hem kristalloid hem de kolloid sıvılar 

kullanılır.  

Kristalloidler; Kristalloidler su ve elektrolit içeren sıvılardır. Osmolaritesi 

280-300 mosmol/lt olan sıvılara izoosmolar veya izotonik sıvı denir. Kristalloidlerin 

izotonik, hipertonik ve hipotonik formları olsa da rutin kullanımdaki kristalloidler 
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genellikle izotonik veya çok hafif hipotoniktirler. Solüsyonları ekstrasellüler sıvıya 

daha yakınlaĢtırmak için içeriğe K+, Ca+2, Mg+2, laktat, asetat, glukonat, gibi 

elektrolitler eklenebilir (47).  

Ekstrasellüler sıvıya benzetilmeye çalıĢılan bu solüsyonlara dengeli tuz 

çözeltileri (Laktatlı Ringer, Plazma-lyte gibi) denir. Bu solüsyonlar bikarbonat yerine 

bir tampon içerirler ve bu tampon karbonik aside hidrate olurken karbon dioksit 

üretir. Ancak karbondioksit solüsyondan diffüze olur. Normal salin ile 

karĢılaĢtırıldığında bu solüsyonlar günlük gereksinimi karĢılayacak kadar elektrolit 

içermezler (48). Normal salin izotonik ve izo-ozmolardır ama ekstrasellüler sıvıya 

göre daha fazla klor içerir. Bu nedenle büyük hacimlerde kullanıldığında hafif 

kloremiye dolayısıyla anyon-gapı olmayan metabolik asidoza neden olur. Normal 

salin herhangi bir tampon ya da baĢka bir elektrolit içermez. Bu nedenle beyin hasarı, 

hipokloremik metabolik alkaloz ya da hiponatremi durumunda sodyum miktarı daha 

az olan Laktatlı Ringer solüsyonuna tercih edilir. Böbrek yetmezliği olan hastalarda 

potasyon içermediği için rutin olarak kullanılabilir (48). Laktatlı Ringerin büyük 

hacimlerde kullanılması laktat metabolizması sonucu açığa çıkan bikarbonat 

nedeniyle metabolik alkaloza neden olur.  

Yüzde 5‟lik dekstroz ise serbest su gibi iĢlev görür, çünkü glukoz metabolize 

olur. Ġzo-ozmotik olduğu için saf suyun intravenöz olarak verilmesi sonrası görülen 

hemoliz %5 dekstroz verilmesinden sonra görülmez. Hipernatreminin 

düzeltilmesinde kullanılsa da genellikle insülin kullanan hastalarda hipogliseminin 

önlenmesi amacıyla kullanılır (48). Kristalloid solüsyonlar, güvenilir, nontoksik ve 

ucuzdur (49). Dezavantajları intravasküler alanda kalıĢ sürelerinin sınırlı olmasıdır. 

Verilen sıvının %80'i interstisiyel alana geçer. Ġntravasküler volümün 

sürdürülebilmesi için kolloidlerin 2-4 katı volümde verilmeleri gerekir. ÇeĢitli 

çalıĢmalarda gebelerde spinal anasteziye bağlı hipotansiyonun önlenmesinde 

kristalloid sıvıların 30 ml/kg‟a (50) kadar kullanımı bildirilse de genellikle 20 ml/kg 

kullanılmaktadır (51) (52) (53).  

Kolloidler; Bir çözücü içerisinde çözünen büyük moleküllerden oluĢan 

homojen, kristal olmayan maddelerdir. Birçok kolloid izotonik salin içerisinde 

çözünür. Kolloidlerin içerisinde bulunan yüksek molekül ağırlıklı maddelerin 

osmotik aktiviteleri bu solüsyonların intravasküler alanda kalmalarını sağlar. 
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Kristalloidlere göre daha fazla intravasküler alanda kaldıkları için de sıklıkla volüm 

geniĢletme amacıyla kullanılırlar. ÇeĢitli kolloid solüsyonları mevcuttur ve hepsi 

plazma proteinlerinden veya sentetik glukoz polimerlerinden elde edilmiĢtir. Klinik 

olarak en çok kullanılan kolloidler albumin, hidroksietil niĢasta(HEN), jelatin ve 

dekstrandır (47) (54).  

Albumin insan plazmasından elde edilir. Yüzde beĢlik ve yüzde yirmi beĢlik 

olarak bulunur. Albuminin plazmadaki yarılanma ömrü yaklaĢık olarak 16 saattir ve 

uygulamadan 2 saat sonra %90‟ı intravasküler alandan kalır (54). Kan ürünü olduğu 

için kan ile bulaĢan hastalıkların geçiĢ riskini en aza indirmek için en az 10 saat 

60°C‟ye kadar ısıtılır. Protein fraksiyonu albumine ilave olarak α ve β globulinleri de 

içerir (47).  

Jelatinler, kollajenin hidrolizi ile üretilirler. Histamin aracılı alerjik 

reaksiyonlara neden olabilirler (47). Dekstran, Leuconostoc mesenteroides bakterisi 

tarafından sukrozdan elde edilen semisentetik bir kolloiddir. Dekstran 70 ve dekstran 

40 olarak mevcuttur ve moleküler ağırlıkları sırasıyla 70.000 ve 40.000 daltondur. 

Küçük dekstran molekülleri idrarla hemen atıldığı için volüm geniĢletmek amacıyla 

genellikle dekstran 70 kullanılır. Öte yandan dekstran 40 kan viskozitesini azaltarak 

mikrosirkülasyondaki kan akımını arttırır (54).  

NiĢastalar, hidroksietil gruplarıyla eterleĢmiĢ amilopektinlerdir. Genellikle 

normal salin içinde %6‟lık solüsyon olarak bulunur. HEN kullanıldığında molekül 

ağırlığı 50.000 altındaki küçük moleküller idrarla atılır ve geri kalan az bir miktarı da 

vücut dokularına dağılır. Daha büyük moleküllerin eliminasyonu, dağılım ve vücut 

dokularındaki sellüler geri alınımı, dokulardan intravasküler boĢluğa geri diffüzyonu 

ve kandaki α amilaz tarafından enzimatik parçalanmasına bağlıdır. HEN'in yıkım 

ürünleri idrarla atılır. HEN partiküllerinin %90'ının yarılanma ömrü 17 gün, kalan 

%10'unun yarılanma ömrü ise 48 gündür. Diğer volüm geniĢleticilere benzer Ģekilde 

dilüsyonel etki ile Faktör 8 ve vonWillebrand faktör düzeyini %50-80 arasında 

azaltır ve parsiyel tromboplastin zamanını uzatır (48). Klinik olarak 20 ml/kg 

dozunda kullanılır. Tekrarlayan dozlar birikime ve yüksek dozlarda (20-25 ml/kg) 

ortaya çıkan kanama ve alerjik reaksiyonlar gibi yan etkilere yol açar.  
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2.11.2.2. Vazopresörler (55)  

Spinal anestezinin oluĢturduğu sempatik blokaja bağlı vazodilatasyon 

vazopresör ajanlar ile tedavi edilebilir. Ġdeal bir vazopressör ajan Ģu özellikleri 

taĢımalıdır;  

 Dilate olmuĢ vasküler yatağı kontrakte edebilmelidir.  

 Pozitif inotrop ve kronotrop özelliklere sahip olmalıdır.  

 Serebral sitimülasyon oluĢturmamalıdır.  

 Uzun etkili olarak hipertansiyona neden olmamalıdır.  

 Miyokardın katekolaminlere karĢı olan duyarlılığını ve miyokardiyal                

iritabiliteyi arttırmamalıdır.  

 Obstetrik alanda kullanıldığında, uterusta vazokonstrüksiyon 

yaratmamalıdır.  

 

Kullanılan vazopressörlerden, fenilefrin daha çok α reseptörü üzerine selektif, 

isoproterenol ise β reseptörü üzerine etkilidir. Norepinefrin, metaraminol, efedrin, 

epinefrin, dopamin ve dobutamin gibi diğer vazopressörler ise hem α hem de β 

agonisttirler.  

 

Tablo 2. 2 Sık Kullanılan Vazopressörlerin KarĢılaĢtırılması (56) 

 Efedrin  Fenilefrin Metaraminol Noradreanalin  Adrenalin  Mefentermin  

Reseptör  β1, β2, zayıf α 

 

α1 

 

α1, zayıf β 

 

α1, β 

 

α1, β α1, β 

Mekanizma  Ġndirekt,zayıf 

direkt 

Direkt  Direkt ve 

indirekt  

Direkt  Direkt  Ġndirekt  

BaĢlangıç  YavaĢ  Hızlı  1-2 dk Hızlı  Hızlı  Hızlı  

Etki süresi Uzun  Orta  Uzun  Kısa  Kısa  Uzun  

 

Noradrenalin: adrenalinin azot atomunda metil grubu içermeyen türevidir. 

Nor öneki, Almanca ‘nitrogen ohne radikal’deyimindeki sözcüklerin ilk harflerinden 

oluĢur. Ġlaç olarak bitartarat veya hidroklorür tuzundan hazırlanan injeksiyonluk 

solüsyonu kullanılır. Sulandırmak için izotonik dekstroz veya sodyum klorür 

solüsyonu kullanılır (57). 2,5 dakikalık kısa yarı ömrü nedeniyle sürekli infüzyonu 

tercih edilir. 2 μg / dakikadan az (30 ng / kg / dakika) infüzyonu , β1 adrenerjik 
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stimülasyonun etkilerini ortaya çıkarabilirken, 3 μg / dakikadan (50 ng / kg / dakika) 

daha fazla olan normal infüzyon oranları, α adrenerjik etki ile periferik 

vazokonstriksiyonu ortaya çıkarır (58). Ġntravenöz uygulama bölgesinde 

ekstravazasyonu doku nekrozuna yol açabilir. Lokal fentolamin infiltrasyonu ile 

tedavi edilebilir. (59).Bütün damar yataklarında (koronerler hariç) vazokonstriktör 

etki yapar ve kan akımını azaltır (57). Periferik vazokonstriksiyon arteriyel kan 

basıncını arttırır ve refleks bradikardiye neden olabilir (58). Koroner damar 

yatağında vazodilatasyon yapması, miyorkard kasılmasını güçlendirmesi ve 

metabolizmasını hızlandırması sonucu oluĢan vazodilatör metabolitlere (örneğin 

adenozin ve laktik asit) bağlı indirekt etkidir. Koroner damarlarda α reseptörler β2 

reseptörlere oranla daha az  bulunur. Bu durum noradrenalinin vazokonstriktör direkt 

etki potansiyelinin koroner damar yatağında düĢük olmasına neden olur. Aritmik 

etkisi adrenaline göre zayıftır (57). Kardiyak output sıklıkla değiĢmez veya azalır. 

Oksijen tüketimi önemli ölçüde artmıĢtır. Pulmoner vasküler rezistans artmıĢ 

olabileceğinden pulmoner hipertansiyonlu hastalarda norepinefrin dikkatli 

kullanılmalıdır (58). Kardiyovasküler sistem (KVS) dıĢında farmakolojik etkinliği 

fazla değildir (57). Epinefrin gibi norepinefrin de böbrek ve mezenterik vasküler 

yatakta kuvvetli bir konstrüksiyon yapar ve böbrek yetmezliği, mezenterik enfarktüs 

ve periferik hipoperfüzyona neden olabilir. Hepatik akıĢtaki azalma klinik açıdan 

önemlidir, çünkü hepatik olarak metabolize olan ilaçların plazma seviyeleri (örneğin, 

lidokain) belirgin olarak artmaktadır. Renal etkileri iyileĢtirmek için norepinefrine 

düĢük dozda dopamin infüzyonu eklenebilir (58). Bronkodilatör etkisi adrenalin 

kadar değildir. Gebe uterusta ve doğum sırasında uterus kasılmalarını güçlendirir ve 

sıklaĢtırır (57).  

 

Efedrin :Vazopressör olarak sıklıkla tercih edilen bir diğer ilaç efedrin; 

yapısal olarak iki asimetrik karbon atomu içerir. Klinikte sadece L-efedrin formu 

kullanılan efedrin α ve β adrenerjik agonisttir. Direkt ve indirekt olarak adrenerjik 

sinir uçlarına etkili olarak noradrenalin salınımını artırır ve monoaminooksidazı 

inhibe eder. TaĢifilaksi belirgin özelliklerinden biridir. Bu noradrenalin depolarının 

tükenmesine bağlı oluĢur (58). Kalp hızı, arteriyel direnç ve kalp atım volümünü 

arttırarak spinal anestezide oluĢmuĢ hipotansiyonu düzeltir. Buna bağlı olarak 
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sistolik, diastolik ve nabız basıncını arttırır. Bu basınç cevaplarının bir kısmı 

vazokonstrüksiyona bağlı, bir kısmı ise kardiak stimülasyona bağlıdır. 

Vazokonstriksiyon hemen vazodilatasyonla dengelenmeye çalıĢılır. Periferik 

resistans çok az değiĢir. Bu nedenle efedrin spinal anestezi sırasında kısa süren 

hipotansiyona karĢı mücadelede yararlıdır. Efedrinin spinal anestezide kullanılan 

intravenöz bolus dozu 3-10 mg, intramusküler dozu ise 15-30 mg'dır. Ġnfüzyon yolu 

ile 1-5 mg/dk dozunda kullanılabilir. Yarı ömrü 3-6 saattir ve idrarla atılır. Etkisi 

noradrenalinden 10 kat daha uzundur (60). Efedrin; taĢikardi, arteriyel hipertansiyon 

ile miyokardiyal irritabiliteyi arttırarak aritmilere de neden olabilir. Santral sinir 

sistemini stimüle ederek, baĢ dönmesi, baĢ ağrısı ve kusma yapabilir. Diğer etkileri 

arasında; serebral ve renal kan akımında azalma, bronkodilatasyon ve sfinkter  

tonusunda artma sayılabilir.  

Fenilefrin : Ağırlıklı olarak selektif α1 agonist aktiviteli bir 

nonkatekolamindir. Farmakolojik etki kalıbı yönünden noradrenaline benzer 

(57).Primer etkisi sistemik vasküler direnç ve arteriyel kan basıncında eĢ zamanlı 

yükselmeye neden olan periferik vazokonstrisiyondur. 0,05-0,1 mg‟lık küçük IV 

bolus dozları periferik vazodilatasyona bağlı hipotansiyonu (örn:spinal anestezi) 

hızla tersine çevirir (59). Kan basıncında yükselmeye bağlı refleks bradikardi 

oluĢturabilir. Bu etki atropinle önlenebilir (57). Kısa etki sürelidir. Tek dozun etkisi 

15 dk sürer. Sürekli infüzyonu renal kan akımını bozar. Ġnfüzyon ile taĢiflaksi geliĢir 

(59).  

Efedrin ve fenilefrin vazopressör ajanlar içinde en fazla araĢtırılan ilaçlardır. 

Efedrinin avantajları arasında; bilindik oluĢu, uzun bir geçmiĢe sahip oluĢu ve 

uteroplasental vazokonstriksiyon yaratma eğiliminin düĢük oluĢu sayılabilir. Ancak 

efedrinin etkinliği kısıtlıdır, titre edilmesi güçtür, maternal taĢikardiye neden olur ve 

fetal pH'ı düĢürürken baz fazlasını baskılar. Fenilefrinin avantajları arasında; 

etkinliğinin yüksek oluĢu, titrasyonunun kolaylığı, maternal kan basıncının normale 

yakın kalmasını sağlamak için liberal dozlarda kullanılabilirliği ve fetal asidoza 

neden olmadan bulantı ve kusmayı engelleyiĢi sayılabilir. Ancak, fenilefrin maternal 

kalp atım sayısını ve kalp atım hacmini düĢürebilir ve ayrıca, fenilefrinin yüksek risk 

taĢıyan olgularda kullanımı üzerine az sayıda veri bulunmaktadır. 

Güncel kanıtlar göz önüne alındığında, uzmanların görüĢüne göre fenilefrin, obstetrik 
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alanda "en iyi vazopressör" olma kriterlerine en uygun vazopressördür (61). Buna 

rağmen dünya genelinde en sık kullanılan vazopressör ajan efedrindir (62). Ayrıca 

fenilefrinin intravenöz preparatı ülkemizde kullanılmamaktadır. 

Son yapılan çalıĢmalarda postspinal hipotansiyonu önlemede noradrenalinin 

fenilefrine iyi bir alternatif olabileceği belirtilmektedir (23) (24) (25). 

 

 

3.GEREÇ VE YÖNTEM 

ÇalıĢmaya Sağlık Bilimleri Üniversitesi Gülhane Eğitim ve AraĢtırma 

Hastanesi GiriĢimsel Olmayan AraĢtırmalar Etik Kurulu‟ndan (05.04.2018 tarihli ve 

46418926 sayılı etik kurul kararı  ile ) onay alındıktan sonra baĢlandı.  

Bu çalıĢmada, Gülhane Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Kadın Hastalıkları ve 

Doğum Kliniğinde 01 Kasım 2017- 30 Nisan 2018 tarihleri arasındaki dönemde 

sezaryen operasyonu geçiren gebelerin kayıtları retrospektif olarak tarandı. 6 aylık 

süre boyunca yapılan 327 sezaryen ameliyatının 31‟i genel anestezi 56‟sı acil 

sezaryen, 5‟i epidural anestezi ile yapılmıĢtı. Spinal anestezi ile yapılan 235 elektif 

sezaryenden kayıtlarına tam ulaĢılabilen ve çalıĢmaya dahil edilme kriterlerini 

karĢılayan 111 hasta çalıĢmaya dahil edildi. 124 hasta (çoğul gebelik:8, astım:5, 

kardiyovasküler sistem  hastalıkları:7, fetal anomali:4, hipertansiyon:10, 

hipotansiyon:4 preeklampsi:9  prematürite:7, eksik kayıt:70) çalıĢma dıĢı bırakıldı. 

Bu hastalardan inotrop ajan olarak noradrenalin kullanılanlar N, noradrenalin 

kullanılmayanlar K grubu olarak isimlendirildi. N grubu 32 hasta, K grubu ise 79 

hasta ile oluĢturuldu. 
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ġekil 3. 1. AkıĢ ġeması 

 

 

ÇalıĢmaya dahil edilme kriterleri 

a) Gülhane Eğitim ve AraĢtırma Hastanesinde elektif sezaryen ameliyatı 

olmuĢ hastalar 

            b) Ameliyatı için spinal anestezi uygulanmıĢ hastalar  

            c) ASA III < hastalar 

            ç) Normotansif hastalar 

            d) Term tekil gebelikler 

e) Bazal sistolik AKB 90-140 olan hastalar 

ÇalıĢmaya dahil edilmeme kriterleri  

a) Genel anestezi yapılan hastalar 

            b) Genel anesteziye geçilen hastalar 

            c) ASA III ve üzeri hastalar 

            ç) Bilinen fetal anomali 

            d) Önceden var olan veya gebelikle iliĢkili hipertansiyon 
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e) Bilinen kardiyovasküler veya serebrovasküler hastalık 

            f) Kilo <50 veya >100 kg, boy <140 veya >180 cm olması 

            g) YaĢ <18  

            ğ) Çoğul gebelikler olarak kabul edildi. 

  

Hastaların demografik verileri, ASA, boy, kilo, gravida, parite, gestasyonel 

yaĢ, 1. ve 5. dakika APGAR skoru, umbilikal kord kan gazı pH, bebek doğum 

ağırlığı, kullanılan toplam efedrin ve noradrenalin miktarı, annede oluĢan bulantı-

kusma vb. olumsuz durumlar, giriĢ sistolik arter basıncı (SAB) değeri , dakikalık 

SAB  ve ortalama arter basıncı (OAB)  değerleri ve nabız ölçümleri anestezi takip 

formu ve elektronik kayıt sisteminden elde edildi. 

 

 

 

 

Tablo 3. 1 APGAR Skorlaması 

Bulgu 0 1 2 

Cilt rengi            

(Appearance) 

Mor veya soluk Gövde pembe  

Ekstremiteler mor 

Tamamen pembe 

Kalp hızı          (Pulse) Yok  <100/dk >100/dk 

Refleks yanıt   (Grimace) Yok  Yüz buruĢturma Öksürük-hapĢırık-

güçlü ağlama 

Tonus              (Activity) Yok ( tüm vücut 

ekstansiyonda) 

Alt ekstremitelerde 

fleksiyon 

Aktif hareketli 

Solunum         (Respiration) Yok  Düzensiz /çene atma Düzenli ağlıyor 

 

Kliniğimizde sezaryenlerde rutin olarak uygulanan spinal anestezi 

protokolümüz:  

1-Hasta yeterli açlık süresini tamamladığında antiasit, antiemetik ve 

gastrokinetik profilaksisi olarak 50 mg ranitidin ve 10 mg metaklopramid intravenöz 

infüzyon olarak operasyondan yarım saat önce uygulanır.  

2-500ml %0.9 NaCl ile preloading yapılır.  



 

 

 

28 

 

3-Noninvaziv hemodinamik monitorizasyon (noninvaziv tansiyon, 

pulsoksimetre, 3 lead EKG monitörizasyonu) yapılan hastanın bazal tansiyon ve kalp 

hızı değerleri kaydedilir.  

4- Oturur pozisyonda cilt antisepsisi yapıldıktan sonra 25-gauge spinal iğne 

ile L3-L4 veya L4-L5 arasından subaraknoid aralığa girilerek ve  BOS akıĢı 

görüldükten sonra %0.5‟lik 2,5ml hiperbarik bupivakain (12,5mg) ve 25 mcg fentanil 

intratekal aralığa enjekte edilir. 

5- Ġntratekal enjeksiyonu takiben sıvı replasmanı olarak hastaya basınçlı 

pompayla  %0.9 NaCl koloading (eĢ yükleme) uygulanır.  

6- Hasta supin pozisyona getirilerek masaya sol yan eğim verilir.  

7- Blok seviyesi enjeksiyondan 5 dk sonra soğuk testi ile test edilerek seviye 

T4 ise ameliyata izin verilir.  

8-%0.9 NaCl ile koloadinge devam edilir,  AKB noninvaziv olarak 1 

dakikalık aralıklarla doğumdan 5 dakika sonrasına kadar ölçülür. 

9- Hipotansiyon sınırı bazal sistolik arter basıncının %80‟inin altı olarak 

belirlenmiĢtir. SAB bu değerin altına düĢtüğünde 5mg efedrin bolus uygulanır. 

10- Kalp hızı <50 atım/dk bradikardi olarak kabul edilmiĢtir ve 

hipotansiyonla birliktelik halinde 0,5 mg atropin ile tedavi edilir. 

 

Noradrenalin infüzyonu yapılan hastalarda ise bu protokole ek olarak  

1-Ġntratekal enjeksiyon yapıldıktan hemen sonra 1000ml %0,9 SF içine 4mg 

noradrenalin koyularak 4μg/ml noradrenalin olacak Ģekilde hazırlanmıĢ olan mayi 

infüzyonuna baĢlanır. 

2-Mayi hızı tablodaki gibidir. Dakikalık SAB ölçümleri ile gerekirse hız 

değiĢtirilir. 

 

Tablo 3.2.  Noradrenalin Ġnfüzyon Rejimi 

Sistolik kan basıncı 

(bazal ölçümün yüzdesi) 

Ġnfüzyon hızı  

(mL/saat) 

Noradrenalin miktarı 

(μg/dk) 

>110 0 0 

100-110 20 1.33 
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90-99 40 2.66 

80-89 60 4 

<80 80 5.33 

 

 

3-Noradrenalin infüzyonuna rağmen SAB bazal değerin %80‟inin altına 

düĢerse 5mg efedrin bolus yapılır. 

 

Ġstatistiksel Analiz 

Verilerin analizi için SPSS 15.0 (SPSS Inc., Chicago, IL., USA) paket 

programı kullanılmıĢtır. Tanımlayıcı istatistiklerde ortalama ± standart sapma, 

gerektiğinde ortanca, minimum ve maksimum, sayı ve yüzde değerleri kullanılmıĢtır. 

Sürekli değiĢkenlerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile 

değerlendirilmiĢtir. Sürekli değiĢkenlerin ikili gruplar arasında karĢılaĢtırılmasında 

Mann-Whitney U testi, Kesikli değiĢkenlerin gruplar arası karĢılaĢtırılmasında 

Fisher‟in kesin ki-kare veya Pearson ki-kare testleri kullanılmıĢtır. Bağımlı 

grupların karĢılaĢtırılmasında sürekli değiĢkenler için Wilcoxon testi, parametreler 

arası iliĢkiler için Spearman korelasyon analizi ile yapılmıĢtır. p<0,05 değeri 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiĢtir. 

 

4.BULGULAR 

4.1.GRUPLARIN DEMOGRAFĠK VERĠLER AÇISINDAN   

KARġILAġTIRILMASI 

ÇalıĢmaya 111 hasta dahil edildi. Gruplar arasında boy, kilo, vücut kitle 

indeksi (VKI), ASA, gebelik sayısı, doğum sayısı, gestasyonel hafta açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu. Kontrol grubunda yaĢ anlamlı derecede 

daha düĢük bulundu (Tablo4.1.). 
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Tablo 4. 1 Hastaların Demografik Verilerinin KarĢılaĢtırılması 

 Grup K 

n=79 

Grup N 

n=32 

p değeri 

Mann-Whitney U 

YaĢ  29,3(5,52) 31,7(5,6) 0,02* 

Boy (cm) 162(5,7) 161(5,9) 0,4 

Kilo (kg) 78,2(10,4) 78,4(12,6) 0,9 

VKI (kg/m²) 29,6(3,8) 30,2(5,05) 0,5 

ASA 2(0) 2(0) 1 

Gravida  2,15(0,89) 2,4(1,1) 0,2 

Parite  1,8(0,76) 2,09(0,8) 0,2 

Gestasyonel hafta 38,6(0,94) 38,5(0,9) 0,5 

 

*p<0,05 

 

4.2.BEBEKLERLE ĠLGĠLĠ DEMOGRAFĠK VERĠLERĠNĠN 

KARġILAġTIRILMASI 

Kontrol grubunda 1. dakika APGAR skoru 4 bebekte 6 , noradrenalin 

grubunda 1.dakika APGAR skoru 3 bebekte 6 idi. Her iki grupta da 5. dakika 

APGAR skoru 8‟in üzerindeydi.  1. ve 5. dakika  APGAR skorları kontrol grubunda 

anlamlı olarak daha düĢük tespit edildi. Bebek ağırlığı kontrol grubunda anlamlı 

olarak daha düĢüktü. Fetal pH açısından ise gruplar arasında fark saptanmadı(Tablo 

4.2.). 

Tablo 4. 2 Bebeklerin Demografik Verilerinin KarĢılaĢtırılması 

 Grup K 

n=79 

Grup N 

n=32 

p değeri 

Mann-Whitney U 

APGAR 1 7,01(0,4) 7,34(0,7) 0,008* 

APGAR 5 9,07(0,2) 9,2(0,42) 0,035* 

Fetal pH 7,35(0,03) 7,36(0,03) 0,6 

Bebek ağırlığı(gr) 3227(400) 3388(426) 0,04* 

*p<0,05 

4.3. GRUPLARIN VĠTAL PARAMETRELERĠNĠN 

KARġILAġTIRILMASI 

Gruplar arasında spinal anesteziden doğuma kadar ve doğumdan 5 dakika 

sonrasına kadar dakikalık olarak SAB , OAB ve KAH değerleri karĢılaĢtırıldı. 
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Tablo 4. 3 Grupların SAB Değerlerinin KarĢılaĢtırılması 

 Grup K 

n=79 

Grup N 

n=32 

p değeri 

SAB ĠLK 117,7 (10,4) 116,03 (7,4) 0,498 

SAB 1.DK 117,8 (14,4) 115,18(12,38) 0,314 

SAB 2.DK 109,7 (16,9) 108,71(15,2) 0,706 

SAB 3.DK 104,2 (20,3) 103,78(20,9) 0,591 

SAB 4.DK 99,4 (20,2)  107,00(20,3) 0,148 

SAB 5.DK 98,1 (19,01)  109,78(17,8) 0,007* 

SAB 6.DK 97,9 (17,65) 112,90(18,4) 0,001* 

SAB 7.DK 101,1 (17,31) 110,28(16,6) 0,002* 

SAB 8.DK 101,1 (16,21) 110,25(12,6) 0,003* 

SAB 9.DK 103,6 (16,39) 110,00(9,2) 0,054 

SAB 10.DK 103,8 (11,26) 111,33(10,2) 0,034* 

SAB 11.DK 104,0 (13,30) 109,85(7,2) 0,291 

SAB 12.DK 106,7 (11,76) 109,00(10,4) 0,705 

SAB 13.DK 110,6 (16,56) 107,85(10,3) 0,685 

SAB 14.DK 106,0 (16,11) 107,25(7,6) 0,704 

SAB 15.DK 101,6 (19,73) 112,00(14,1) 0,564 

SAB 16.DK 110,3 (8,5) 114,00(4,2) 0,564 

SAB 17.DK 119,0 (11,3)  112,00(11,3) 0,439 

SAB D 1.DK 109,5 (11,8)  117,71(14,1) 0,011* 

SAB D 2.DK 110,02 (12,8)  114,62(10,2) 0,046* 

SAB D 3.DK 108,9 (12,4)  111,86(7,4) 0,118 

SAB D 4.DK 107,1 (11,7)  110,03(8,0) 0,163 

SAB D 5.DK 106,8 (10,7) 107,14(9,6) 0,988 

*:p<0,05 

Gruplar arasında spinal anesteziden doğuma kadar ve doğumdan 5 dakika 

sonrasına kadar dakikalık olarak SAB değerleri karĢılaĢtırıldı. 5, 6, 7 ,8 ,10 ve 

doğumdan sonraki 1 ve 2. dakikalarda SAB kontrol grubunda nordrenalin grubuna 

kıyasla anlamlı derecede düĢük bulundu (Tablo 4.3.- Grafik 4.1.). 

Grafik 4. 1 Grupların SAB Değerlerinin KarĢılaĢtırılması 
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Tablo 4. 4 Grupların OAB Değerlerinin KarĢılaĢtırılması 

 Grup K 

n=79 

Grup N 

n=32 

p değeri 

OAB ĠLK 89,3038 86,8438 0,134 

OAB 1.DK 84,5316 82,0938 0,414 

OAB 2.DK 78,7342 78,0313 0,922 

OAB 3.DK 73,7595 74,5313 0,977 

OAB 4.DK 70,4810 75,8438 0,110 

OAB 5.DK 69,5769 78,0000 0,007* 

OAB 6.DK 69,5921 80,3103 0,001* 

OAB 7.DK 71,5634 78,4643 0,001* 

OAB 8.DK 72,0328 78,6667 0,002* 

OAB 9.DK 72,7755 78,5789 0,032* 

OAB 10.DK 74,1500 79,9333 0,024* 

OAB 11.DK 73,5600 80,1429 0,028* 

OAB 12.DK 76,3571 78,1111 0,705* 

OAB 13.DK 76,1250 76,8571 0,771 

OAB 14.DK 73,7143 76,0000 0,704 

OAB 15.DK 73,0000 77,5000 0,564 

OAB 16.DK 79,0000 78,5000 0,767 

OAB 17.DK 74,5000 78,5000 0,439 

OAB D 1.DK 77,7848 82,5000 0,008* 

OAB D 2.DK 77,6709 80,3750 0,016* 

OAB D 3.DK 76,2025 78,9000 0,021* 

OAB D 4.DK 75,2658 77,9000 0,048* 

OAB D 5.DK 74,7922 77,1071 0,362 

*:p<0,05 

 

Gruplar arasında spinal anesteziden doğuma kadar ve doğumdan 5 dakika 

sonrasına kadar dakikalık olarak OAB değerleri karĢılaĢtırıldı. 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11 ve 

doğumdan sonraki 1, 2, 3 ve 4. dakikalarda OAB kontrol grubunda noradrenalin 

grubuna kıyasla anlamlı derecede düĢük bulundu (Tablo 4.4.-  Grafik 4.2.). 
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Grafik 4. 2 Grupların OAB Değerlerinin KarĢılaĢtırılması 

 

 

Tablo 4. 5 Grupların KAH Değerlerinin KarĢılaĢtırılması 

 Grup K 

n=79 

Grup N 

n=32 

p değeri 

KAH ĠLK 91,6709 86,3438 0,034* 

KAH 1.DK 92,7848 87,5313 0,157 

KAH 2.DK 93,1139 87,0000 0,057 

KAH 3.DK 93,2278 83,4063 0,019* 

KAH 4.DK 92,9241 81,2813 0,012* 

KAH 5.DK 91,8333 84,0313 0,065 

KAH 6.DK 92,1447 82,2667 0,012* 

KAH 7.DK 91,7324 78,2857 0,001* 

KAH 8.DK 91,7869 77,2917 0,001* 

KAH 9.DK 90,5918 77,0526 0,001* 

KAH 10.DK 90,8250 77,8667 0,004* 

KAH 11.DK 89,0400 75,4286 0,016* 

KAH 12.DK 89,4286 81,0000 0,185 

KAH 13.DK 87,8750 83,7143 0,562 

KAH 14.DK 92,5714 75,0000 0,071 

KAH 15.DK 88,0000 65,5000 0,076 

KAH 16.DK 84,3333 65,0000 0,083 

KAH 17.DK 83,0000 65,5000 0,121 

KAH D 1.DK 92,7215 87,3750 0,099 

KAH D 2.DK 97,7215 87,3438 0,002* 

KAH D 3.DK 98,6709 88,9000 0,001* 

KAH D 4.DK 99,1013 92,4667 0,029* 

KAH D 5.DK 100,1558 93,0357 0,027* 

*:p<0,05 

 

 

Gruplar arasında spinal anesteziden doğuma kadar ve doğumdan 5 dakika 

sonrasına kadar dakikalık olarak KAH değerleri karĢılaĢtırıldı. 0, 3, 4, 6, 7, 8, 10, 11 

ve doğumdan sonraki 2, 3, 4, 5. dakikalarda KAH  noradrenalin grubunda anlamlı 

derecede düĢük bulundu (Tablo 4.5.- Grafik 4.3.). 
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Grafik 4. 3 Grupların KAH Değerlerinin KarĢılaĢtırılması 

 

 

4.4.HĠPOTANSĠYON, BRADĠKARDĠ , BULANTI-KUSMA VE 

EFEDRĠN KULLANIMININ KARġILAġTIRILMASI 

 

Tablo 4. 6 Gruplararası Doğum Öncesi Hipotansiyon (DÖH) Ġnsidans  

KarĢılaĢtırılması 

  

Grup 

Toplam Kontrol Noradrenalin 

 

 

 

 

DÖH 

 

Yok 

Sayı 20 19 39 

% DÖH %51,3 %48,7 %100,0 

% Grup %25,3 %59,4 %35,1 

 

Var 

Sayı 59 13 72 

% DÖH %81,9 %18,1 %100,0 

% Grup %74,7 %40,6 %64,9 

 

Toplam 

Sayı 79 32 111 

% DÖH %71,2 %28,8 %100,0 

% Grup %100,0 %100,0 %100,0 

Fisher‟s test: 0,001, continuity correction: 0,001, pearson ki kare: 0,001 

 

  

Kontrol grubuyla karĢılaĢtırıldığında noradrenalin grubunda doğum öncesi 

hipotansiyon insidansı belirgin olarak azalmıĢ bulundu (%74,7-%40,6 ). (Tablo4.6.). 
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Ancak doğum sonrası hipotansiyon insidansında  (Tablo 4.7.) ve bradikadikardi 

insidansında ( Tablo 4.8.) anlamlı fark bulunmadı. 

Tablo 4. 7 Gruplararası Doğum Sonrası Hipotansiyon (DSH) Ġnsidans  

KarĢılaĢtırılması 

  

Grup 

Toplam 

 Kontrol Noradrenalın 

 

 

 

DSH 

 

Yok 

Sayı 55 21 76 

% DSH %72,4 %27,6 %100,0 

% Grup %69,6 %67,7 %69,1 

 

Var 

Sayı 24 10 34 

% DSH %70,6 %29,4 %100,0 

% Grup %30,4 %32,3 %30,9 

 

Toplam 

Sayı 79 31 110 

% DSH %71,8 %28,2 %100,0 

% Grup %100,0 %100,0 %100,0 

Fisher‟s test: 1.0, continuity correction: 1.0, pearson ki kare: 0,84 

 

 

 

 

Tablo 4. 8 Gruplararası Bradikardi Ġnsidansının  KarĢılaĢtırılması 

  

Grup 

Toplam Kontrol Noradrenalın 

 

 

Bradıkardı 

 

Yok 

Sayı 75 29 104 

% Bradikardi %72,1 %27,9 %100,0 

% Grup %94,9 %93,5 %94,5 

 

Var 

Sayı 4 2 6 

% Bradikardi %66,7 %33,3 %100,0 

% Grup %5,1 %6,5 %5,5 

 

Toplam 

Sayı 79 31 110 

% Bradikardi %71,8 %28,2 %100,0 

% Grup %100,0 %100,0 %100,0 

Fisher‟s test: 1.0, continuity correction: 1.0, pearson ki kare: 0,77 
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Grupların total efedrin kullanımı karĢılaĢtırıldığında noradrenalin grubunda 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha az efedrin kullanımı olduğu saptandı 

(Tablo 4.9) 

Tablo 4. 9 Gruplararası Efedrin Kullanımının KarĢılaĢtırılması 

 Grup K 

n=79 

Grup N 

n=32 

p değeri 

Mann-Whitney U 

Efedrin Kullanımı 

(mg) 

13,67 (11,02) 6,09 (8,2) 0,001* 

*p<0,05 

 

 

 

 

Grupların bulantı ve kusma insidansı karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak 

olarak anlamlı bir fark saptanmadı.(Tablo 4.10, Tablo 4.11) 

 

Tablo 4. 10 Gruplararası Bulantı Ġnsidansının KarĢılaĢtırılması 

  

Grup 

Toplam Kontrol Noradrenalın 

 

 

Bulantı 

 

Yok 

Sayı 50 26 76 

% Bulantı %65,8 %34,2 %100,0 

% Grup %63,3 %81,3 %68,5 

 

Var 

Sayı 29 6 35 

% Bulantı %82,9 %17,1 %100,0 

% Grup %36,7 %18,8 %31,5 

 

Toplam 

Sayı 79 32 111 

% Bulantı %71,2 %28,8 %100,0 

% Grup %100,0 %100,0 %100,0 

Fisher‟s test: 0,075, continuity correction: 0,1, pearson ki kare: 0,065 
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Tablo 4. 11 Gruplararası Kusma Ġnsidansının KarĢılaĢtırılması 

  

Grup 

Toplam Kontrol Noradrenalın 

 

 

Kusma 

 

Yok 

Sayı 73 31 104 

% Kusma %70,2 %29,8 %100,0 

% Grup %92,4 %96,9 %93,7 

 

Var 

Sayı 6 1 7 

% Kusma %85,7 %14,3 %100,0 

% Grup %7,6 %3,1 %6,3 

 

Toplam 

Sayı 79 32 111 

% Kusma %71,2 %28,8 %100,0 

% Grup %100,0 %100,0 %100,0 

Fisher‟s test:0,67 ,continuity correction:0,65 ,pearson ki kare:0,38 
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5.TARTIġMA 

Spinal anesteziyle yapılan sezaryen ameliyatlarında en sık görülen yan etki 

hipotansiyon olarak karĢımıza çıkmaktadır. Hipotansiyonun süresinin derinliğinden 

daha önemli olabileceğini gösteren çalıĢmalar mevcuttur. Maayan-metzger A. Ve 

ark. 919 sezaryende yaptıkları retrospektif çalıĢmaya göre kan basıncındaki 

>%30‟luk geçici bir azalmanın neonatal APGAR skorunu, mekonyumla boyanma 

insidansını veya yenidoğanda oksijen tedavisi ihtiyacını etkilemediği bildirilmiĢtir 

(63). 2 dakikadan az süreyle oluĢan hipotansiyonda yenidoğanın nörodavranıĢsal 

sonuçlarının etkilenmediği bildirilmiĢtir (64). Ancak 4 dakika ve üzerindeki 

hipotansiyon atakları yaĢamın 4-7.günündeki nörodavranıĢsal değiĢikliklerle iliĢkili 

bulunmuĢtur (65). Bizim çalıĢmamızda hiçbir hastada 2 dakikadan uzun hipotansiyon 

atağı tespit edilmedi. Kısa hipotansiyon atakları olduğu için ve umbilikal kan gazı pH 

değerlerinde bozulma tespit edilmediği için fetal nörodavranıĢsal bozulma 

olmadığını düĢünmekteyiz.  

Heesen ve ark. profilaktik fenilefrin infüzyonu ile plasebo infüzyonunu 

karĢılaĢtıran 21 çalıĢmada 1504 gebe gebe ile yapılan bir meta-analiz 

gerçekleĢtirdiler. Hipotansiyon oluĢtuğunda ise vazopressör tedavi uyguladılar( 

reaktif tedavi). Profilaktik tedavi hem doğum öncesi hem de doğumdan sonra 

hipotansiyon insidansını azalttı. Aynı zamandan bulantı- kusma sıklığı da azaldı (66). 

Bizim çalıĢmamızda aynı ilaç kullanılmamasına rağmen yöntem benzerliği açısından 

karĢılaĢtıracak olursak  profilaktik infüzyon tedavisinin doğum öncesi hipotansiyon 

insidansını azalttığını tespit ettik.  

Bundan sonra Siddik-Sayyid SM ve ark. tarafından 80 gebe ile yapılan benzer 

bir çalıĢmada da profilaksi tedavisinin hipotansiyonu, bulantı ve kusmayı önlemede 

daha etkili olduğu sonucuna varıldı (67). 

Ngan Kee ve ark. tarafından elektif sezaryen ameliyatı olan 80 hasta ile 

yapılan efedrin doz karĢılaĢtırılması çalıĢmasında hastalara SF,10 mg, 20 mg, 30 mg 

efedrinden birisi profilaktik olarak verildi. Umbilikal arteriyel pH değeri <7,2 olan 

hastaların oranları SF,10 mg, 20 mg, 30 mg gruplarında sırasıyla %11, %25, %42 ve 
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%22 olarak bulundu. Bu sonuçlarla birlikte efedrinin hipotansiyonu önlemede etkili 

olduğu ancak fetal iyilik halini sağlamada etkisinin olmadığı belirtilmiĢtir. (68). 

Ngan Kee ve ark. tarafından yapılan fenilefrin ve efedrinin plasental geçiĢi ve 

fetal metabolik etkilerini inceleyen çalıĢmada ise efedrinin α ve β agonist etkilerine 

rağmen yavaĢ etki baĢlangıcı, uzun etki süresi ve plasentadan geçerek fetal 

metabolizmanın stimülasyonu yoluyla fetal pH‟da düĢmeye neden olması gibi 

dezavantajları nedeniyle obstetrik anestezide kullanımının azalığı bildirilmiĢtir (69).    
Veeser ve ark. sezaryenlerde hipotansiyonu önlemeye yönelik kullanılan 

fenilefrin ve efedrini karĢılaĢtıran çalıĢmaların meta analizini yayınladılar (70).  20 

çalıĢmada toplam 1069 hastadan elde edilen sonuçlara göre efedrin kullanılan 

hastalarda fetal asidoz riski fenilefrin kullanılanlardan daha yüksek bulunmuĢtur.  

Biz de çalıĢmamızda efedrinin daha fazla kullanıldığı kontrol grubunda 

APGAR skorlarını anlamlı olarak daha düĢük bulduk. Ancak pH değeri <7,2 olan 

bebek tespit edilmedi. Bizim çalıĢmamızda kontrol grubunda hipotansiyon insidansı 

yüksekti. Bunun nedeninin efedrinin profilaktik değil tedavi edici olarak kulanılması 

olduğunu düĢünmekteyiz. 

Ngan Kee ve ark. tarafından noradrenalin infüzyonu ve plasebo infüzyonu 

yapılan ve hipotansiyon halinde noradrenalin bolusu yapılan 2 grup, toplamda 110 

hastanın karĢılaĢtırıldığı çalıĢmada noradrenalin grubuna daha yüksek dozda ilaç 

verilmesine rağmen fetal iyilik halinde herhangi bir anormallik saptanmadığı 

bildirilmiĢtir. (71). 

Yine Ngan Kee ve ark. (72) tarafından maternal hipotansiyonu önlemek 

amacıyla 40 gebede aralıklı noradrenalin bolusları yapılan çalıĢmada anlamlı 

maternal veya fetal yan etkilere rastlanmadığı bildirilmiĢtir. 

Elnabtity ve ark. (73) postspinal hipotansiyonu önlemek için profilaktik 

noradrenalin veya  efedrin bolusu yaptıkları 122 hasta ile yapılan çalıĢmada fetal 

kalp hızı, pH  ve APGAR skorlarında  iki grup arasında istatistiksel olarak bir fark 

bulamadıklarını belirtmiĢlerdir. 

Bizim çalıĢmamızda ise kontrol grubunda 1. dakika APGAR skoru 4 bebekte 

6 , noradrenalin grubunda 1.dakika APGAR skoru 3 bebekte 6 idi. Her iki grupta da 

5. dakika APGAR skoru 8‟in üzerindeydi.  1. ve 5. dakika  APGAR skorları kontrol 

grubunda anlamlı olarak daha düĢük tespit edildi. Bebek ağırlığı kontrol grubunda 
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anlamlı olarak daha düĢüktü. Fetal pH değerleri açısından ise gruplar arasında fark 

saptanmadı. Her iki grupta da fetal pH <7,2 olan bebek saptanmadı. 

Sezaryenlerde postspinal hipotansiyon insidansının önlem alınmadığı takdirde 

%80‟lerden fazla olduğu bilinmektedir (51). ÇalıĢmamızda her iki grupta toplam 

postspinal hipotansiyon insidansını %64,9 (72 gebe) olarak tespit ettik. 

Spinal anestezi sonrası arteriyel kan basıncına hangi düzeyde müdahale 

edileceği veya hangi değerin hipotansiyon kabul edileceği ile ilgili fikir birliği 

yoktur. Sistolik kan basıncının 90 veya 100 mmHg‟nın altında olması (74) (75), 

sistolik kan basıncı bazal değerinin %80 veya %75‟inin altı (76) (77) ,ortalama 

arteriyel basıncın bazal değerinin %20‟den fazla azalması (78)  veya bunların farklı 

kombinasyonlarıyla hipotansiyon tanımlamaları yapılmıĢtır. Biz de hipotansiyonu 

ardıĢık üç ölçümün ortalaması alınarak elde edilen bazal sistolik arter basıncı (SAB) 

değerinin %80‟inin altı olarak tanımladık. 

Son çalıĢmalar, noradrenalinin obstetrik hastalarda kan basıncını korumak 

için de etkili olduğunu göstermiĢtir. Noradrenalin α adrenerjik reseptör aktivitesine 

ek olarak zayıf β  adrenerjik reseptör agonist aktivitesine sahiptir ve bu nedenle KAH 

ve kardiyak output üzerinde daha az olumsuz etkilerle maternal kan basıncını 

korumak için daha uygun bir seçenek olabilir (79) (23) .  

Elnabtity ve ark.‟nın (73) postspinal hipotansiyonu önlemek için profilaktik 

noradrenalin veya  efedrin bolusu yaptıkları 122 hasta ile yapılan çalıĢmada 

hipotansiyon ve hipertansiyon ataklarının noradrenalin grubunda belirgin olarak daha 

az olduğunu tespit ettiler. 

Vallejo ve ark. (24) spinal anestezi ile sezaryen olan 85 hastada yaptıkları 

çalıĢmada bir gruba fenilefrin diğer gruba noradrenalin infüzyonu baĢladılar. 

Norepinefrinin maternal hipotansiyonu önlemede etkin olduğunu buldular. 

Bu sonuçlar bizim çalıĢmamızı desteklemektedir. Bizim çalıĢmamızda doğum 

öncesi 5,6,7,8,10 ve doğumdan sonraki ilk 1 ve 2. dakikalarda SAB‟yi  kontrol 

grubunda anlamlı derecede düĢük bulduk. OAB de SAB ölçümleriyle paralellik 

gösterdi. Doğum öncesi 6,7,8,9,10,11 ve doğumdan sonraki 1,2,3 ve 4.dakikalarda 

OAB‟yi  kontrol grubunda anlamlı derecede düĢük bulduk. 
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El Shafei ve ark. (80) yaptığı çalıĢmada diz artroskopisi yapılan koroner arter 

hastalarında postspinal hipotansiyonu önlemek için noradrenalin veya efedrin bolusu 

yaptılar.  Efedrinle karĢılaĢtırdıklarında noradrenalinin SAB‟yi daha iyi sağladığını 

ve KAH‟ı azalttığını buldular. Bunun da koroner arter hastalarında istenen bir durum 

olduğunu belirttiler. Hasta kategorisi farklı olmasına rağmen bu sonuçlar 

çalıĢmamızla uyumludur. Bununla birlikte hipotansiyon insidansı açısından fark 

bulamadılar. Bu açıdan bizim çalıĢmamızla uyuĢmuyor. Biz çalıĢmamızda kontrol 

grubuyla karĢılaĢtırıldığında noradrenalin grubunda doğum öncesi hipotansiyon 

insidansını  belirgin olarak azalmıĢ bulduk (%74,7-%40,6 ).  Hipertansiyon atağı ise 

görülmedi. Bunu noradrenalini bolus değil infüzyon Ģeklinde kullanmıĢ olmamıza 

bağlıyoruz. Ancak doğum sonrası hipotansiyon insidansında  ve bradikadikardi 

insidansında anlamlı fark tespit etmedik. 

Noradrenalin çalıĢmalarına baĢlangıçta önde gelen sebeplerden biri 

fenilefrinin pür α agonist etkisi nedeniyle baroreseptör uyarısına bağlı refleks 

bradikardi yapması ve kardiyak outputu düĢürmesi olarak belirtilmiĢtir (81) (82). 

Noradrenalinin maternal bradikardi yapmaması fenilefrine karĢı potansiyel bir 

avantajı olarak belirtilmiĢtir (23) (13). 

Bizim çalıĢmamızda gruplararası bradikardi insidansında fark bulmadık. 

Bunun nedeninin efedrinin hem α hem β agonistik etkisi sebebiyle olduğunu 

düĢünüyoruz. 

Bradikardi insidansında fark olmamasına karĢın KAH değerleri arasında fark 

tespit ettik. Gruplar arasında spinal anesteziden doğuma kadar ve doğumdan 5 dakika 

sonrasına kadar dakikalık olarak KAH değerleri karĢılaĢtırıldı. 0,3,4,6,7,8,10,11 ve 

doğumdan sonraki 2,3,4,5.dakikalarda KAH  noradrenalin grubunda anlamlı 

derecede düĢük bulundu. 

Fenilefrinin efedrine oranla mevcut olan avantajlarını gösteren araĢtırmalara 

rağmen bazı ülkelerde efedrin kullanımı halen daha fazladır (13) . Ülkemizde de IV 

fenilefrin preparatı mevcut olmadığı için ilk tercih vazopressör efedrindir.  

Vallejo ve ark. (24) yaptığı çalıĢmada elektif sezaryen yapılan 85 hasta iki 

gruba ayrıldı. Gruplara fenilefrin ve noradrenalin infüzyonu yapıldı. Kurtarıcı olarak 

ise fenilefrin veya efedrin bolus uygulandı. ÇalıĢmanın sonunda noredrenalin 
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grubunda maternal kan basıncının daha efektif  korunduğu ve kurtarıcı efedrin 

dozunun  azaldığı belirtildi. 

Elnabtity ve ark. (73) yaptığı çalıĢmada 122 hasta iki gruba ayrıldı. Postspinal 

hipotansiyonu önlemek için profilaktik noradrenalin veya  efedrin bolusu yapıldı. 

Kurtarıcı olarak yine noradrenalin veya efedrin bolus uygulandı. Noradrenalin 

grubunda kurtarıcı doz miktarının daha az olduğu tespit edildi.  

Bizim çalıĢmamızda bu çalıĢmalara paralel olarak noradrenalin grubunda 

kontrol grubuna oranla anlamlı olarak daha az efedrin kullanımı olduğunu saptadık 

(13,67 mg-6,09 mg). 

Bulantı ve kusma sezaryen için yapılan spinal anestezi sırasında obstetrik 

olmayan cerrahiye göre daha sık görülür. Bunun etiyolojisi multifaktöryeldir (83). 

Akut hipotansiyon serebral perfüzyonu azaltır, geçici beyin sapı iskemisi oluĢturur ve 

kusma merkezini harekete geçirir. Near infrared spektroskopi (NIRS) kullanılarak 

yapılan çalıĢmaların, hipotansiyonun annenin bölgesel serebral kan hacminde, 

serebral oksijen satürasyonunda ve oksijenasyonunda önemli bir azalma ile birlikte 

olduğunu gösterdiği üzere annede geçici serebral hipoksi ortaya çıkabilir (84). 

Anneye verilen destek oksijen tedavisinin bulantıyı azaltması bunu desteklemektedir 

(85) (86).Spinal anestezi, splanknik kan akıĢını yaklaĢık % 20 oranında azaltır (87)  

bu da eĢlik eden sistemik hipotansiyon ile belirginleĢebilir. Ortaya çıkan splanknik 

hipoperfüzyon sonucu , gastrointestinal sistemden serotonin gibi emetojenik faktörler 

salınır. Son olarak, akut sempatik blokaj, gastrointestinal sistemde istenmeyen vagal 

aktiviteye ve sonrasında hiperaktiviteye neden olabilir (88). Etiyolojiye 

bakılmaksızın, profilaktik vazopressörlerin kullanımı sezaryen sırasında intraoperatif 

bulantı ve kusma insidansını önemli ölçüde azaltır (89). 

Veeser ve ark. (70) 20 çalıĢma ve 1069 hastayla yaptıkları meta-analizde 

efedrin grubunda fenilefrin grubuna oranla bulantı kusma insidansının arttığını bunun 

efedrinin gecikmiĢ vazopressör etkisinden kaynaklanabileceğini belirttiler.  

Elnabtity ve ark. (73) yaptığı çalıĢmada da noradrenalin ve efedrin grupları 

arasında bulantı, kusma, titreme, baĢ ağrısı, huzursuzluk, kaĢıntı gibi maternal 

komplikasyonlar açısından istatistiksel olarak fark olmadığı belirtildi.  

Bizim çalıĢmamızda da grupların bulantı ve kusma insidansı 

karĢılaĢtırıldığında bulantı sıklığı noradrenalin grubunda bir miktar daha az gibi 



 

 

 

43 

 

görünse de istatistiksel olarak olarak anlamlı bir fark saptamadık. Bulantı görülen 35 

gebenin 29‟unda hipotansiyon da görüldü. Bu hastalarda bulantının muhtemel 

sebebini beyin sapı hipoperfüzyonu olarak değerlendirdik. Hipotansiyon olmadan 

bulantısı olan 6 gebede ise muhtemel sebebin periton, uterus gibi yapıların 

traksiyonu, emosyonel faktörler, ortam kokusu, oksitosin, ergometrin, efedrin ve 

spinal aralığa lokal anestezikle beraber verdiğimiz fentanil ile açıklanabileceğini 

düĢündük. 

Son olarak noradrenalinin periferik venlerden infüzyonunun potansiyel 

riskleri hakkında kaygılar mevcuttur. Noradrenalinin 5-6 μg/ml‟lik seyreltik 

çözeltisinin vazokonstrüktör etkisinin dünya genelinde sıkça kullanılan 100 μg/ml 

fenilefrin çözeltisiyle benzer olduğu ve riskin daha fazla olmadığı belirtilmektedir 

(71). Fenilefrin çözeltisinin büyük bir IV kanülden ve sürekli sıvıyla infüze edildiği 

taktirde santral katetere ve arteriyel katetere ihtiyaç olmadığı bu Ģartların 

noradrenalin için de geçerli olduğu vurgulanmaktadır (90). Bizim kullandığımız 

çözelti 4 μg/ml‟lik bir çözeltidir ve yoğun bakımlarda rutin kullanılan çözeltiden 10 

kat daha seyreltiktir. Ayrıca prospektüste uygulama yolu olarak „„tercihen 

kolunuzdaki geniĢ bir damara infüzyon ile uygulanacaktır‟‟ ifadesi mevcuttur.  

ÇalıĢmamızda hiçbir hastada infüzyona bağlı komplikasyon tespit edilmedi. 
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6-SONUÇ 

Bu çalıĢmada noradrenalin infüzyonunun sezaryenlerde postspinal 

hipotansiyon insidansını azaltabileceği, KAH‟yi düĢürdüğü ancak bradikardi 

insidansını artırmadığı yani hastayı hemodinamik olarak daha stabil hale getirdiği 

kanısındayız.  

Efedrinle karĢılaĢtırıldığında fetal iyilik haline olumsuz bir etkisi tespit 

edilmedi. Fetal pH değerleri arasında fark tespit etmedik. Ancak APGAR skorları 

kontrol grubunda anlamlı olarak daha düĢüktü. 

Noradrenalin infüzyonu yapılan gebelerde efedrin ihtiyacı ciddi derecede 

azaldı. Böylece efedrinin olumsuz etkilerinden kaçınılmıĢ oldu.  

Bulantı noradrenalin grubunda oran olarak daha az görülmesine rağmen 

istatistiksel olarak  anlamlı değildi.  

Vaka sayısının az olması , retrospektif ve tek merkezli olması çalıĢmamızın 

kısıtlılıkları olarak düĢünülebilir. 

Sonuç olarak noradrenalinin sezaryenlerde hipotansiyonu önlemek için bir 

alternatif olarak kullanılabileceğini ancak literatürde henüz yeterli sayıda çalıĢma 

olmadığından yeni araĢtırmaların gerekli olduğunu düĢünüyoruz.  
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