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ÖZET 

Günümüzde sezaryen ameliyatlarında genel anesteziye göre nöroaksiyel 

anestezi tekniklerinin kullanımında artış eğilimi vardır. Bu tekniklerden yaygın 

olarak tercih edilen spinal anestezinin en sık komplikasyonlarından biri olan post 

spinal baş ağrısı (PSBA) sezaryen sonrası hastaların postoperatif derlenme ve yaşam 

kalitesini etkilemektedir.  

Near infrared spektroskopi (NIRS) dokudaki oksijen saturasyonunun gerçek 

zamanlı bir monitörizasyon yöntemidir. Near infrared spektroskopi monitorizasyonu 

girişimsel olmaması, minimum düzeyde teknik bilgi gerektirmesi ve sürekli bir bilgi 

akışı sağlaması gibi özelliklerinden dolayı son 20 yıldır klinikte yaygın olarak 

kullanılmaktadır. 

 Post spinal baş ağrısı patofizyolojisinde daha çok serebral vazodilatasyonun 

rol aldığı kabul edilmekte olup gelişen vazodilatasyon serebral perfüzyon basıncında 

değişikliğe neden olabilir. Serebral perfüzyon basıncında olan bu değişiklik NIRS ile 

saptanabilirse, PSBA’nın tanı ve takibinde bir parametre olarak kullanılabilir. Bu 

çalışmada amacımız spinal anestezi ile elektif sezaryen olan hastalarda NIRS ile 

PSBA arasındaki ilişkiyi araştırmaktır. 

Çalışmaya spinal anestezi ile elektif sezaryen ameliyatı olan hastalar dahil 

edildi. Cerrahi öncesi hastaların demografik, sosyokültürel ve anksiyete durumları 

serviste kayıt edildi. Hastaların preoperatif 5 dk, intraoperatif 1.dk, 4.dk, 7.dk, 10.dk, 

15.dk, 30.dk ile postoperatif 24. saatte NIRS, ortalama arter basınç değerleri (OAB) 

ve intraoperatif bulantı, kusma, hipotansiyon ve bradikardi gelişimi kayıt edildi. Tüm 

hastalar postoperatif PSBA gelişimi açısından 15 gün takip edildi. Hastalardan PSBA 

olmayanlar Grup A ve PSBA olanlar Grup B olarak iki gruba ayrıldı. 

 Bu çalışmada PSBA gelişimi ile beden kitle indeksi (BKİ)  arasında negatif 

yönlü ilişki olduğu bulundu (p; 0,008).  İntraoperatif 4. ve 7. dk. NIRS 

değerlerindeki düşüş ile OAB değerlerindeki düşüş arasında pozitif yönde korelasyon 

bulundu (p < 0,05; r < 0,4) . İntraoperatif 4., 7. ve 10. dk NIRS değerleri değişimi 

bulantı gelişimi arasında negatif yönlü korelasyon bulundu (p < 0,05; r < 0,4). 

Gruplar arası NIRS değerlerinde ve preoperatif NIRS değerlerine göre intraoperatif 

ve postoperatif NIRS değerleri değişimleri arasında anlamlı fark bulunmadı (p > 

0,05). 
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Sonuç olarak; bu çalışmada, doku perfüzyon takibinde kullanılan bir 

monitörizasyon yöntemi olan NIRS’ın peroperatif PSBA’yı öngöremediğini 

gözlemledik. 

 

 

  

Anahtar kelimeler: Spinal anestezi, sezaryen, post spinal baş ağrısı, Near infrared 

spektroskopi 
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ABSTRACT 

Nowadays, there is a tendency to increase in the application of neuraxial 

anesthesia techniques in cesarean section compared to general anesthesia. Post spinal 

puncture headache, one of the most common complication of spinal anesthesia which 

is a widely preferred one of these techniques, may affect the postoperative recovery 

and quality of life in patients with caesarean section. 

Near infrared spectroscopy (NIRS) is a real-time monitoring method of the 

tissue oxygen saturation. Near infrared spectroscopy monitoring has been widely 

used in clinical practice for 20 years associated with features such as non-invasive 

and minimal technical information requirement and providing continuous 

information.  

It is accepted that cerebral vasodilation is mainly involved in the 

pathophysiology of post spinal puncture headache and emerging vasodilation may 

cause a change in cerebral perfusion pressure. If the change in cerebral perfusion 

pressure could be detected by NIRS, it may be used as a parameter in the diagnosis 

and follow-up of PSPH. In this study, our aim is to investigate the relationship 

between NIRS and PSPH in patients with elective cesarean section under spinal 

anesthesia. 

Patients who had elective cesarean section under spinal anesthesia were 

included in the study. Demographic, sociocultural and anxiety states of these patients 

were recorded at the ward before surgery. Mean arterial pressure values, and NIRS 

values at preoperative 5th min, intraoperative 1st min, 4th min, 7th min, 10th min, 15th 

min, 30th min and postoperatively at 24 hours and the presence of intraoperative 

nausea, vomiting, hypotension, bradycardia of the patients were recorded. All 

patients were followed-up for 15 days in the development of postoperative PSPH. 

Patients were divided into two groups of those without PSPH as group A and those 

with PSPH as Group B. 

In this study, there was a negative relationship between PSPH development 

and body mass index (BMI) (p; 0.008). A positive correlation was found between the 

decrease in NIRS values and MAP values at the intraoperative 4th and 7th min. (p < 

0.05, r < 0.4). Negative correlation was found between NIRS values changes and 

nausea development at the intraoperative 4th, 7th and 10th min (p < 0.05, r < 0.4). No 
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significant difference was found between intraoperative and postoperative NIRS 

value changes according to preoperative NIRS values and NIRS values between 

groups (p > 0.05). 

In conclusion, this study showed that NIRS, which is a method used for 

following tissue perfusion, is insufficient to predict perioperative PSPH. 

 

 

 

Keywords: Spinal anesthesia, caesarean section, post spinal headache, Near infrared 

spectroscopy. 
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1. GİRİŞ 

İlk planlı spinal anestezi August Bier tarafından 1898’de 34 yaşında ayak 

bileği kemik tüberkülozu için cerrahi planlanan hastaya lumbal seviyeden intratekal 

15 mg kokain ile uygulanmış ve hasta intraoperatif ağrı hissetmemiştir. Ameliyat 

sonrası hastada baş ağrısı şikâyeti gelişmiş olup, belki de ilk post spinal baş ağrısı bu 

olgu ile başlamıştır (1).  

Spinal anestezinin sık karşılaşılan ve hasta konforunu en fazla etkileyen 

komplikasyonu PSBA’dır (2). Spinal anestezi sonrası baş ağrısı sıklığını azaltmak 

için PSBA’yı öngören yöntemlerin bilinmesi ve araştırılması önemlidir. 

PSBA patofizyolojisinde daha çok venöz olmak üzere, serebral 

vazodilatasyon gelişmektedir (3). Gelişen vazodilatasyonun ağırlıklı venöz olup bu 

durumun serebral perfüzyonda değişikliğe neden olabileceğini ve bunun da PSBA 

gelişiminin tahmininde kullanılabileceğini düşünmekteyiz. 

Klinik olarak NIRS, kas ve beyin gibi seçili dokulardaki bölgesel oksijen 

saturasyonunun kesintisiz ve non-invaziv monitörizasyonu için tüm dünyada yaygın 

olarak kullanılan yöntemdir. 

Bu çalışmada amacımız spinal anestezi ile elektif sezaryen olacak hastalarda 

peroperatif olarak NIRS cihazi ile bölgesel beyin oksijenasyonu ölçümü yapılarak, 

oksijen saturasyonundaki değişiklikler ile PSBA arasında bir ilişki olup olmadığını 

araştırmaktır. 

 

2. GENEL BİLGİLER 

           Gebelerde öncelikle vajinal yoldan doğum önerilmesine rağmen, bunun 

mümkün olmadığı durumlarda sezaryen ile doğum gerçekleşmektedir. Sezaryen 

operasyonunda anestezist, anne ve bebek için güvenli olan anestezi yöntemini 

seçmelidir (4-6).  

            Sezaryen için anestezi yöntemi seçimi, operasyonun aciliyeti, fetal stres 

(distres) varlığı,  hastanın ek hastalıkları ve hastanın isteği, anestezistin tecrübesi gibi 

nedenlere göre değişebilmekle birlikte pek çok merkezde genel anesteziye oranla 
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solunum yolu komplikasyonlarını azaltmak veya önlemek amacıyla nöroaksiyel 

anestezi daha fazla uygulanmaktadır  (4-6).  

 

2.1.  Sezaryen ameliyatlarında anestezik yaklaşım 

 

Nöroaksiyel anestezi; tek doz spinal, devamlı spinal, epidural ve kombine 

spinal-epidural teknikleri olarak sınıflandırılır. Bu tekniklerin her birinin avantajları 

ve dezavantajları vardır. Teknik seçimi anestezistin tecrübesi ve isteğine göre, hasta 

ve cerrah ile iş birliğiyle yapılır. 

Tek doz spinal anestezi: Hızlı etki başlangıcı ve düşük başarısızlık oranı   

(% 1) ile epidural anesteziye göre daha kolay ve güvenilirdir. Cerrahın ameliyatı 45-

60 dk. içinde tamamlayacağı durumlarda tercih edilebilir. Kullanılan anestezik 

ajandan bağımsız olarak anestezinin maksimum dermatom seviyesinde farklılık 

olabilir. Hipotansiyon, bradikardi ve asistol riski epidural anestezi ile 

karşılaştırıldığında spinal anestezide daha yüksektir, çünkü spinal sempatik blok 

başlangıcı daha hızlıdır ve ilaç doz uygulaması titre edilmeden uygulanır. Ancak bu 

etkiler peroperatif hidrasyon, aorto-kaval pozisyon verme (sol uterin yatırma), uygun 

vazopressör kullanımı ile kolaylıkla iyileştirilebilir (7-11). 

Devamlı spinal anestezi: Günümüzde rutin kullanımı kauda ekina 

sendromuyla ilişkilendirildiğinden önerilmemekle birlikte özellikle obez hastalarda, 

epidural kateter yerleştirilirken istemsiz dural ponksiyon olması halinde mantıklı bir 

seçenektir (8, 12). 

Epidural anestezi: Normal vajinal doğum sırasında sürekli analjezi (ağrısız 

doğum) veya sezaryen doğum sırasında cerrahi anestezi sağlamak için kullanılan 

kateter kullanımlı bir tekniktir. Ağrısız doğum için yerleştirilmiş bir epidural kateter; 

gerektiğinde verilen hızlı başlangıçlı lokal anestezik ile uygun bir cerrahi blok 5-15 

dakika içinde oluşturulur. Epidural anestezide dermatom seviyesi daha yavaş ve lokal 

anestezik titre edilerek yapılabildiğinden; hipotansiyon, bradikardi ve asistol gelişimi 

tez doz spinal anesteziye göre daha azdır. Ameliyat süresi uzarsa küçük doz artışları 

ile ek lokal anestezik yapılabilmesine olanak sağlar. Ayrıca postop hasta kontrollü 

analjezi imkanı da sağladığından, hasta memnuniyeti ve konforunu artırabilir 

(13,14). 
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Kombine spinal epidural anestezi: Özellikle normal vajinal doğumun erken 

döneminde şiddetli ağrısı olan ve tam doğum öncesinde analjezi/anestezi ihtiyacı 

artan hastalar için yararlıdır. İntratekal opioid ve küçük dozda lokal anestezik enjekte 

ediltikten sonra kateter yerleştirilir. İntratekal opioidler ağrı kontrolünü hemen sağlar 

ve doğumun ilerleyişine etki etmez. Epidural kateter ise daha sonrası için doğum 

analjezisi (ağrısız doğum), gerekirse sezaryen ve sonrasında postoperatif ağrı 

kontrolü için olanak sağlar (8, 15, 16). 

   

Sezaryen ameliyatlarında nöroaksiyel anestezinin genel anesteziye göre avantajları 

 Endotrakeal entübasyon komplikasyonları olmaz (zor hava yolu, aspirasyon, 

hipoksi) 

 Yenidoğan anestezik maruziyeti olmaz 

 Apgar skorunda daha az etkilenme 

 Postoperatif ağrıda azalma 

 Anne uyanık olduğu ve postoperatif derlenme dönemi kısa olduğu için anne 

bebek ilişkisinde erken başlama 

 Postoperatif erken emzirme 

 

Genel anestezi: Nöroaksiyel anestezi kontrendikasyon yoksa elektif sezaryen 

ameliyatları için öncelikli tercihtir. Ancak başarısız veya yetersiz nöroaksiyel 

anestezi uygulamalarından sonra, anne ve bebek hayatını tehdit eden acil 

sezaryenlerde, koagülopati varlığında, hastanın rejyonal anesteziyi kabul etmemesi 

durumunda genel anestezi uygulanmaktadır (17, 18). 

 

2.2.  Anatomi 

Omurga araları intervertebral disklerle ayrılmış birbirine ligament ve 

eklemlerle bağlanmış vertebra adı verilen 7 servikal, 12 torasik, 5 lomber, 1 sakral (5 

kaynaşmış vertebra) ve 1 coccygeal  (4-5 kaynaşmış vertebra) olmak üzere, 26 

kemikten veya 33-34 vertebradan oluşur (19). 

Santral sinir sisteminin bir parçası olan spinal kord vertebral kanalın içinde 

erişkin erkeklerde ilk lomber vertebra (L1) alt sınırında, erişkin kadınlarda ikinci 

lomber vertebra (L2) orta seviyesinde konus medullaris olarak sonlanır. Çocuklarda 

ve yenidoğanlarda üçüncü lomber (L3) vertebranın alt sınırına kadar uzanabilir. 

Kranialde medulla oblangata ile devam ederken kaudalde konus medullaris ucundan 
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başlayarak ince uzantı şeklinde filum terminale olarak koksigeal kemik tabanına 

kadar devam eder. Ortalama uzunluğu 42-45 cm, çapı 1 cm, ağırlığı 30 gr'dır ve 

santral sinir sisteminin  % 2 'sini oluşturur (19). 

Spinal kord pia mater, araknoid mater ve dura mater zarları ile çevrilidir. 

Zarların dışında da periost, vertebral kolon, yağ ve bağ dokusu bulunur. Bu üç zar 

kranial meninkslerle süreklidir. Periost ve dura mater arasındaki boşluğa epidural 

boşluk, dura mater ile araknoid mater arasındaki boşluğa subdural boşluk denir ve 

sadece potansiyel boşluk olarak adlandırılır. Benzer şekilde subaraknoid boşluk 

araknoid mater ile pia mater arasında uzanır ve beyin omurilik sıvısı (BOS) içerir 

(19). 

BOS beyin ventriküllerinde, kranial ve spinal subaraknoid boşluklarda 

bulunur ve ortalama hacmi 150 ml'dir. Ventriküllerde 25 ml ve subaraknoid alanlarda 

125 ml'dir. Ağırlıklı olarak koroid pleksusları tarafından salgılanır ve dolaşımı büyük 

ölçüde arteriyel nabız dalgasına bağlı olmakla birlikte solunum periyodları, postural 

duruş, jugüler venöz basınç ve fiziksel efor gibi ek faktörlerden etkilenir. BOS 

yirmidört saatte dört kez yenilenir ve emilimi kranial ve spinal araknoid villuslar 

yoluyla venöz sistem üzerinden olmaktadır (20). 

Medulla spinalisin ön ve arka kökleri intervertebral aralıkta birleşerek 31 çift 

spinal sinir oluşturur. Ön kökler motor, arka kökler ise duysal liflerden oluşur. Spinal 

anestezide blok yeri anatomik olarak bu spinal köklerdir (21).  

Dermatomlar spinal korddan çıkan duyusal sinirlerin innerve ettiği derideki 

yayılım alanlarıdır ve sadece deri için geçerli olup dermatom haritaları ile 

gösterilirler (20). Dermatomlar anestezi düzeyinin ve komplikasyonların 

değerlendirilebilmesi açısından önemlidir. Bu nedenle bazı spesifik dermatomlar 

bilinmelidir. 

2.3.  Spinal Anestezi 

Lokal anesteziklerin tek başına veya ilave ilaçlar ile birlikte subaraknoid 

aralığa enjeksiyonu sonucu oluşturulan geçici duyu, motor ve sempatik blok ile 

karakterize kolay ve güvenilir santral tip bir nöroaksiyel anestezi türüdür (22).  

2.3.1. Spinal anestezi endikasyonları (8) 

 Alt abdominal cerrahi 
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 İnguinal cerrahi 

 Ürogenital cerrahi  

 Rektal cerrahi 

 Alt ekstremite cerrahi 

2.3.2. Spinal anestezi kontrendikasyonları (8) 

1) Kesin kontrendikasyonlar 

 Enjeksiyon bölgesinde infeksiyon 

 Hastanın reddetmesi 

 Koagülopati ve diğer kanama diyatezleri  

 Ciddi hipovolemi veya şok 

 Kafa içi basıncında artış 

 Cidde aort darlığı 

 Ciddi mitral darlık 

2) Göreceli kontrendikasyonlar 

 Sepsis 

 Kooperasyon kurulamayan hasta 

 Önceden mevcut nörolojik defisit 

 Demiyelizan santral sinir sistemi hastalıkları 

 Sol ventrikül akım obstrüksiyonu(hipertrofik obstruktif kardiyomiyopati) 

 Ciddi spinal deformite 

3) Tartışmalı kontrendikasyonlar 

 Enjeksiyon yapılacak bölgede eski sırt cerrahisi 

 Komplikasyonlu cerrahi 

 Uzun cerrahi süre  

 Majör kan kaybı beklentisi 

 Solunumu riske atan manevralar 

2.3.3.  Spinal anestezi tekniği 

Spinal anestezi hasta durumuna göre sorumlu anestezistin kararı ile oturur, 

yan (lateral dekübit) veya Buie (çakı - jack knife) pozisyonlarda, median (orta hat), 

paramedian veya taylor yaklaşımları gibi farklı uygulamarla, farklı spinal anestezi 

tipleri yapılabilir (8, 23). 

2.3.4. Spinal anestezi uygulama pozisyonları 

Oturur pozisyon: Hasta oturur pozisyonda iken lateral pozisyona göre orta 

hat ve vertebra spinoz çıkıntıları palpe etmek daha kolaydır. Obez veya orta hattın 
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belirlenmesinin zor olduğu düşünülen hastalarda oturur pozisyon tercih edilir. 

İntergluteal sulkusun üst ucu, hastaların omurga orta hattını belirlemek için 

kullanılabilir. Oturma pozisyonunda hiperbarik bir solüsyon kullanmak ve hastayı en 

az 5 dakika bu pozisyonda bırakmak “Saddle Bloğu” oluşturur (23). 

Lateral pozisyon: Birçok kurumda klinisyenlerin çoğu tarafından tercih 

edilen pozisyondur. Hasta cerrahi olacağı tarafa, mümkün olduğu kadar dizlerini 

karnına ve göğsüne doğru çekerek “Cenin pozizyonu” alarak uzanır. Hasta için daha 

rahattır ve kazayla düşme, vazovagal senkop gelişme riski daha azalmıştır (23). 

Buie (Çakı-Jacknife) pozisyon: Bu pozisyon anorektal girişimlerde 

hipobarik bir anestezik solüsyon kullanıldığında yararlı olabilir. Avantajı bloğun 

ameliyat için gereken aynı pozisyonda uygulanması böylece hastanın bloktan sonra 

tekrar hareket ettirilmemesidir. Dezavantajı BOS'un iğneden serbestçe akmaması ve 

iğnenin subaraknoid aralıkta doğru yerleşiminin BOS aspirasyonu ile 

doğrulanmamasıdır (8). 

2.3.5 Spinal anestezi uygulamasında yaklaşımlar 

Median (orta hat) yaklaşım: Hastanın anatomik projeksiyonu sadece iki 

düzlemde olup amaçlanan yörünge ve anatomik yapıların görselleştirilmesi daha 

belirgin olur. Median hat nispeten avasküler yapılardan oluştuğu için intravenöz 

girişim riski daha azdır. İliak krestlerin en üst noktası belirlenerek Tuffier çizgisi 

tanımlanmalıdır. Tuffier çizgisi belirlendikten sonra uygun spinöz çıkıntı palpasyon 

yapılarak belirlenmeli ve istenen aralıktan spinal iğne ile girişim yapılmalıdır (24, 

25). 

Paramedian yaklaşım: Özellikle artrit, kifoskolyoz, lomber spinal cerrahi 

öyküsü veya kalsifiye bağlara sahip hastalarda spinal iğneyi orta hattan ilerletmek 

zordur. Bu durumlarda büyük iğne kullanımı hastada rahatsızlığa, sırt ağrısına veya 

PSBA riskinde artışa neden olabileceğinden, paramedian yaklaşım iyi bir alternatiftir 

(22, 23). Uygulama yapılacak seviye median yaklaşımdaki gibi belirlenir ve spinoz 

çıkıntının alt ucunun 2 cm lateralinden girilerek iğne hafifçe medial ve sefale (10-

25°) yönlendirilir (22, 26). 
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Taylor yaklaşımı: Skolyoz, kifoskolyoz, artrit veya obezite nedeniyle 

deforme olmuş, anormal omurgası olan hastalarda en uygun ponksiyon bölgesini tam 

olarak belirlemek imkansızdır. Taylor tekniği paramedian yaklaşımın bir 

varyasyonudur ve vertebral sütunun en büyük interlaminar boşluğu olan L5-S1 

mesafesinde gerçekleştirilir. Bir spinal iğne, posterior superior iliak spin 

belirlendikten sonra, belirlenen bölgenin 1 cm medial ve 1 cm kraniyelinden girişim 

yapılarak sefalo-medial bir yönde ilerletilir. BOS gelişi görüldükten sonra blok 

gerçekleştirilir (23, 27). 

2.3.6. Spinal anestezi iğneleri 

Spinal anestezi keşfinden beri, uygulamayı kolaylaştırmak ve 

komplikasyonları en aza indirmek için uzunluk, çap, uç noktası, açıklık yeri ve 

yapıldığı malzeme gibi etkenler değiştirilerek çeşitli ve farklı iğneler geliştirilmiştir. 

Kabaca keskin veya künt uçlu olarak sınıflandırılabilirler. Hepsininde lümenlerinde 

sıkıca oturarak epitel hücrelerinin subaraknoid aralığa taşınmalarını önleyecek birer 

mandren bulunmalıdır. İğnelerin çapları; 18, 20, 22, 23, 25, 26 ve 27 gauge (G) 

olarak mevcuttur. İğnenin gauge’si ne kadar büyük olursa iğne o kadar incedir (8). 

2.3.7. Spinal anestezide kullanılan ilaçlar 

Spinal anestezi, sistemik etkileri olmayacak küçük miktarda lokal anestezikler 

ile rahatlıkla yapılabilir. Lokal anesteziklerin spinal kord üzerine etkileri ön ve arka 

boynuzlardan sodyum ve kalsiyum kanallarının bloke olması, P madde salınımının 

azalması ve reseptöre bağlanmasının önlenmesi; spinal sinir kökleri üzerine etkisi ise 

sodyum kanallarının bloke olması şeklindedir (21). Geçmişte spinal anestezi için 

çeşitli lokal anestezikler kullanılmıştır. Ancak günümüzde sadece prezervatifsiz 

birkaç ajan kullanılmaktadır (28). 

Lokal anesteziklere vazokonstriktörlerin (α-adrenerjik agonistler, 0,1-0,2 mg 

epinefrin) ve opioidlerin eklenmesi blok kalite ve süresini artırır (8). Spinal 

anestezide blok seviyesini, spinal sonrası hastanın ilk birkaç dakikadaki pozisyonu, 

spinal kanalın anatomisi ve bunların dışında kullanılan lokal anesteziğin miktarı ve 

barisitesi belirleyen etmenlerdendir (29). Lokal anestezik solusyonları BOS 

yoğunluğuyla ilişkili olarak hipobarik, izobarik ve hiperbarik olarak sınıflandırılır. 
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Barisiteye göre BOS içine enjekte edilen lokal anesteziklerin hareket yönü belirlenir. 

Hipobarik solüsyonların klinik pratikte kullanım alanı sınırlıdır. Genellikle “pron-

jack knife” pozisyonda perineal cerrahi uygulanacak hastalarda kullanılır. İzobarik 

lokal anestezik solusyonlar subaraknoid alanda sınırlı yayılım gösterir. İzobarik lokal 

anestezik solüsyonların olası avantajı eş değer hiperbarik lokal anestezik 

solusyonundan daha yoğun motor blok sağlaması ve daha uzun süre etki 

göstermesidir. Lokal anesteziğin yayılımı yer çekiminden etkilenmediği için spinal 

anestezi, hastanın pozisyonundan etkilenmeyeceğinden endişe edilmeden 

uygulanabilir. Spinal anestezi için seçilen lokal anestezi solüsyonları sıklıkla 

hiperbariktir (29).  

Hiperbarik bupivakain ve tetrakain spinal anestezide en sık kullanılan iki 

ajandır. Her ikisininde etkisi göreceli olarak yavaş başlar (5-10 dk) ve uzun bir etki 

süreleri vardır (90-120 dk). Her iki ajanda benzer dermatom seviyesinde duyusal 

blok oluştursa da tetrakain, bupivakainin eşdeğer dozu ile oluşandan daha fazla 

motor blok yapar (8). Ropivakain de spinal anestezide kullanılmaktadır ancak bu 

ilacın bupivakaine göre  avantaj sunup sunmadığı açık değildir. Lidokain uzun süre 

spinal anestezi için en fazla rağbette olan kısa etkili lokal anestezik olmasına rağmen 

son bildirilerde minör ve majör komplikasyonlar nedeniyle klinik kullanımı 

azalmıştır (29).  

Sık kullanılan lokal anesteziklerin ED50 ve ED95 dozları (28) 

 ED50 ED95 

Bupivakain  (Fentanil 

10μg + Morfin 0,2 mg) 

Hiperbarik 7,6 mg 11,2 mg 

İzobarik 7,25 mg    13 mg 

Ropivakain Hiperbarik       10,37 mg      15,39 mg 

İzobarik 16,7 mg 26,8 mg 

Levobupivakain Hiperbarik   9,3 mg  

İzobarik 11,1 mg  

 

ED50: Maksimum etkinin %50'sini oluşturan doz. ED95: Maksimum etkinin %95'sini oluşturan doz. 
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2.3.8. Spinal anestezinin fizyolojik etkileri 

Spinal anestezinin fizyolojik etkilerinin tam olarak anlaşılması, hastaların 

başarılı perioperatif yönetimi için esastır. Fizyolojik etkilerin komplikasyon haline 

gelmesine neden olabilecek etkenlerin bilinmesi, bunlara dikkat edilmesi, spinal 

anestezi uygulaması için uygun hasta ve hazırlığının sağlanması önemlidir. 

A) Kardiovasküler fizyoloji 

Hipotansiyon: Spinal anestezi sırasındaki hipotansiyon sempatik blok 

sonucu oluşmaktadır ve rölatif olarak hipovolemi ve azalmış venöz dönüşe yol 

açmaktadır. Sempatik bloğun seviyesi, arteriyel dirençteki değişiklikleri etkiler. Alt 

yada orta torakal bölgede sınırlanmış sempatik blok, alt ekstremitelerde 

vazodilatasyona yol açarken kompansatuar olarak üst ekstremitelerde 

vazokonstrüksiyon yapar. Sempatik blok, torakolomber bölgenin tamamını 

kapsayacak şekilde oluştuğunda, kompansatuar olarak vazokonstrüksiyon meydana 

gelmesi zorlaşır ve sistemik vasküler dirençte (SVD)  düşme, dolayısı ile kardiak 

output azalışı ve hipotansiyon oluşur (30, 31). Sağlıklı gençlerde SVD, belirgin 

sempatik bloklarda bile, sadece minimal veya orta derecede azalır. Bununla birlikte, 

yaşlı hastalarda istirahat halindeyken gençlere göre daha yüksek sempatik tonus 

seviyelerine sahip oldukları için daha abartılı SVD düşüşü nedeniyle daha sık 

hipotansiyon gelişir (32, 33). 

Bradikardi ve asistol: Spinal anestezide bradikardi; venöz dönüşün 

azalmasına veya peritonun çekilmesine bağlı olabilmekle beraber spinal seviyesiyle 

ilişkili de ortaya çıkabilir. Kalp hızının supraspinal kontrolü medulla oblongata 

bulunan merkezde koordine edilir ve efferent bağlantılarını nervus vagus aracılığı ile 

iletir. Spinal kontrolü ise T1-5 seviyesinden çıkan torakal sempatik lifler ile sağlanır. 

Gelişen bradikardi veya asistol için birkaç farklı mekanizma tariflenmiştir. Yükselen 

seviyelerde spinal anestezi seviyesi kalbin sempatik innervasyonla karşılanmamış 

vagal parasempatik aktiviteyle karşıkarşıya kalmasına neden olur ve normalde kalp 

hızında hafif ve orta dereceli bir azalma oluşur. Kısaca kardiak otonomik dengenin 

parasempatik sistem lehine bozulması bradikardi oluşmasına sebep olabilmektedir 

(34, 35).  Yüksek blok seviyesine eşlik edebilecek preloaddaki önemli düşüş, 
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kardiyovasküler kollapsa, dolayısıyla ani bradikardi, senkop ve hatta kardiopulmoner 

resusitasyona cevap veren asistol oluşmasına neden olabilir (36). Prospektif 

çalışmalardan ortalama bradikardi insidansı (bradikardi < 45-50 atım/dak) % 8,9 -13 

ve bradikardi ataklarının neredeyse % 75'i en yüksek duyusal blok yüksekliği T5 iken 

meydana geldiği bildirilmiştir (37). 

B) Üriner sistem fizyolojisi 

Spinal anestezide S2-4 segmentlerdeki parasempatik liflerin bloğu detrusor 

vesica kasının efferent innervasyonu sağlanamadığından geçici mesane 

disfonksiyonu ve mesane boşalımının inhibisyonuyla meydana gelmektedir. Duyusal 

blok S3 segmentine gerilinceye kadar da mesane işlevi geri dönmemektedir. Kısa 

veya orta etkili lokal anesteziklere kıyasla bupivakain gibi uzun etkili lokal 

anesteziklerin kullanımıyla normal detrusor fonksiyonunun uzun süreli inhibisyonu 

oluşmakta, idrar retansiyonu oluşabilmektedir. Ayrıca hastalara spinal anestezi 

kaynaklı hipotansiyon oluşmaması için bolus sıvı yüklemeleri potansiyel idrar 

retansiyonu riskini artırır (38, 39). 

C) Solunum sistemi fizyolojisi 

Spinal anestezi, genel anesteziye göre hava yolu kontrolünün rahat 

sağlanması, spontan solunumun devam etmesi, kolay uygulanabilir bir yöntem 

olması ve operasyon sonrası dönemde kognitif fonksiyonların korunması nedeniyle 

tercih edilen bir yöntemdir (40). Spinal anestezi de solunum fonksiyonunda klinik 

olarak anlamlı değişiklikler minimum düzeydedir ve birçok çalışma, orta torasik 

seviyelerde spinal anestezi seviyesinin solunum fonksiyonunda küçük veya hiç 

değişiklik yaratmadığını göstermektedir (41). Yüksek torasik bloklarla dahi dakika 

ventilasyonunda, tidal volümde, solunum hızında veya ortalama inspirasyon 

hacminde önemli bir değişiklik olmadığını göstermiştir. Sağlıklı hastalar bu minimal 

etkileri iyi tolere ederler; ancak teorik olarak şiddetli kronik obstrüktif akciğer 

hastalığı olan hastalarda zararlı etkileri olabilir denebilirse de çalışmalar, kronik 

akciğer hastalığı olan hastaların sedasyon yokluğunda, vital kapasitede bir değişiklik 

olmadan spinal anesteziyi başarılı bir şekilde tolere ettiklerini göstermiştir (42, 43). 
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D) Santral sinir sistemi fizyolojisi 

Çalışmalar, spinal anestezinin bilinç üzerinde doğrudan etkiye sahip 

olmadığını desteklemekle birlikte spinal anestezi blok seviyesi artışı ile sedatif 

ilaçların etkilerinde artış olduğu bildirilmiştir (44, 45). Bu nedenle spinal anestezi 

uygulanan hastalarda sedatif ilaçlar dikkatli uygulanmalı ve genel anestezi ile devam 

edildiğinde spinal anestezinin minimum alveoler konsantrasyonu düşürdüğü 

unutulmamalıdır. 

E) Gastrointestinal sistem fizyolojisi 

 Spinal anestezi de vagus sinirinin inhibe edilmemesine bağlı bağırsak 

peristaltizmi etkilenmez ve dolayısı ile mide boşalmasını, oro-çecal geçiş zamanını 

etkilemez. Ancak anal sfinkter tonusunu kaybedebilir (46). Hepatik kan akımı 

ortalama arteryel basınçtaki azalışa bağlı olarak azalır. Dalağın efferent lifleri 

(splenik sinirler) bloke olursa boyutu 2-3 kat artabilir (47). 

F) Endokrin sistem fizyolojisi 

Spinal anestezi cerrahiye bağlı adrenal cevabı bir miktar geciktirebilir. 

Cerrahi stresin meydana getirdiği endokrin ve metabolik değişikliklerin önlenmesi 

için üst abdominal girişimlerde seviye en az T4'e çıkmalıdır. Böylece santal sinir 

sistemine taşınan afferent otonomik uyarılar bloke edilebilir (48). 

G) Termoregülasyon 

Genel anestezi ile hipotermi riski daha yüksek olsa da, spinal anestezi altında 

yapılan büyük vakalarda da hipotermi riski vardır. Spinal anestezide sempatik bloğun 

bir sonucu olarak ortaya çıkan vazodilatasyonun direkt sonucu, baş ve gövde gibi 

perfüze edilen dokulardan, periferik dokulara (blok seviyesine göre gövde ve 

bacaklara) ısının yeniden dağılımı sonucu hipotermiyi geliştirebilir (48). 

2.3.9. Spinal anestezinin yan etkileri ve komplikasyonları 

Hipotansiyon: Sistolik arter basıncının < 90 mmhg olması veya ortalama 

arteryal basıncı (OAB) < 60 mmhg olması olarak tanımlanır. Spinal anestezi sonrası, 
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olumsuz maternal (bulantı, kusma) ve fetal (fetal asidoz) sonuçlara yol açabilen bir 

komplikasyondur (49).  

Hipotansiyonun önlenmesi için halen kullanılmakta olan ameliyat öncesi 

hastaya kristaloid veya kolloid intravenöz sıvı hidrasyonu, kompresyon çorapları 

giydirilmesi; spinal anestezi uygulaması sonrası hipotansiyon esnasında 

sempatomimetik ilaç (efedrin, fenilefrin) uygulaması gibi yöntemler mevcuttur. Bu 

yöntemlerin hiçbirinin tek başına hipotansiyonun tedavisinde veya önlenmesinde 

etkili olmadığı ve kombinasyonlarının kullanılması gerektiği vurgulanmaktadır (50).  

Bradikardi ve asistol: Bradikardi kalp atım hızının dakikada < 45-50 altında 

olması olarak tanımlanır. Çoğu hastada spinal anestezi sırasında kalp hızı belirgin 

olarak değişmez. Buna rağmen tahminen % 10-15 hastada belirgin bradikardi gelişir. 

Hipotansiyonda olduğu gibi bradikardi riski de duyusal blok seviye yüksekliği ile 

artar. Bradikardi gelişimine katkıda bulunan spesifik klinik risk faktörleri düşük 

bazal kalp hızı, ASA 1 olan hastalar, erkek cinsiyet, ameliyat öncesi beta bloker ajan 

kullanımı öyküsü ve yüksek seviye duyusal blok gelişmesi olarak değerlendirilmiştir 

(29, 33). 

Bradikardi genellikle hafif olması ve zamanında yapılan atropin ve efedrine 

cevap vermesine rağmen, tetikleyen bir olay olmadan şiddetli bradikardi ve asistol 

gelişebilir. Bradikardi varlığında asistol gelişmesini engellemek için agresif tedavi 

gerekebilir; 5-50 mg efedrin iv, 0,5-1 mg atropin iv, 0,05-0,25 mg iv adrenalin 

yapılması gerebilir. Derin bradikardi veya asistol durununda aralıklı adrenalin 1 mg 

iv ve resüsitasyon tedavisine başlanmalıdır (29). 

Bulantı: Sezaryen ameliyatlarında spinal anestezi uygulaması sonrası ve 

ameliyat esnasında bulantı, kusma yaygın bir bulgudur. Genellikle sebebi spinal 

anesteziye bağlı sempatik blok (T10 üzeri) oluşması sonucu gelişen hipotansiyondur. 

Diğer sebepler ise gastrointestinal sistem üzerinde parasempatik sistemin dominant 

olması, ameliyat esnasında uterus manipulasyonu,  bağırsak ve iç organ temasına 

bağlı vagus sinirinin uyarılması, oksitosin gibi uterotonik ilaçların kullanımı 

nedeniyle oluşabilir (29, 51). 
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Bulantının sebebi hipotansiyon ise, hipotansiyonun başarılı tedavisi ile 

birlikte hafifletilir ve herhangi bir spesifik tedaviye ihtiyaç duymaz. Diğer sebepler 

nedenli ise farmakolojik yaklaşımla tedavi edilebilir (52). 

Hipoventilasyon: Üst torasik ve servikal dermatomlara yükselen motor blok 

vital kapasiteyi düşürebilir. İnterkostal kaslardaki propriyosepsiyon kaybı dispneye 

dair subjektif hisler oluşturabilir. Spinal anestezi sırasında sedasyon amaçlı 

uygulanan intravenöz ilaçlar hipoventilasyona eşlik edebilirler. Ventilasyon 

değişimlerine karşı puls-oksimetre ve kapnografi içeren monitörlerle sürekli olarak 

takip yapılmalıdır (29). 

Total spinal blok: Servikal omurilik ve beyin sapı gibi daha üst bölgelerde 

blok oluşması anlamına gelir. Semptomlar veya belirtiler genellikle spinal anestezi 

başlangıcından dakikalar sonra meydana gelmekle birlikte 30 dk sonraya kadar 

gecikme olduğu bildirilmiştir. Şiddetli bulantı, bradikardi ve yüksek duyusal blok 

seviyesi ( > T1 ) erken uyarıcılar olabilir (53). 

Total spinal blok tedavi yönetimi destekleyicidir ve bloğun derecesine ve 

yüksekliğine bağlıdır. Erken tanıma, blok ilerlemesinin hafifletilmesi (ters 

trendelenberg / belden yükseltme) nedeniyle hayati öneme sahiptir.  Hasta da bilinç 

kaybı olmadan ciddi solunum fonksiyon bozukluğu veya apne oluşursa uygun destek 

sağlanmalı ve sonrasında genel anesteziye geçilmelidir. Sedasyon ve mekanik 

ventilasyon yeterli spontan solunum fonksiyonunun net kanıtı bulunana kadar 

sürdürülmelidir (53). 

Üriner retansiyon: Mesanenin idrarla dolması ve kapasitesinin yetersiz 

kalması ve devamında miksiyonun gerçekleşememe durumudur. Opioidlerin ve uzun 

etkili lokal anesteziklerin intratekal olarak uygulanmasından sonra bildirilen idrar 

retansiyon sıklığı önemli ölçüde artmıştır. Hastalar ameliyat sonrası idrar çıkışı 

açısından takip edilmelidir. Üriner retansiyon gelişmesi muhtemel olan veya gelişen 

hastalar genellikle aralıklı veya kalıcı idrar kateterizasyonu ile tedavi edilir (54). 

Spinal hematom: Spinal sonrası; sonlanmayan motor ve duyu blok olması    

(% 68), durumunda akla gelmelidir. Ayırt edici tanılar olarak kauda ekina sendromu, 

epidural apse, anterior spinal arter sendromu dışlanmalıdır. Spinal hematom 
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gelişmesinden şüphelenildiğinde geri dönüşsüz kord iskemisine neden 

olabileceğinden acilen radyolojik görüntü ile tanı doğrulanmalıdır. Spontan 

gerilemeler rapor edilmiş olmasına rağmen, tedavi seçeneği dekompresif 

laminektomidir. Cerrahinin 8 saatten fazla ertelenmesi tam olarak düzelme şansını 

azaltır (55). 

Sırt ağrısı; Nadiren hasta konforunu bozacak şiddette olabileceği gibi 

görülme olasığı genel anesteziden fazla değildir. Uzun operasyon süreleri ve hastanın 

mevcut sırt problemleri risk faktörleridir. Spinal anestezi sonrası sırt bölgesindeki 

kaslarının tonusunu kaybetmesi ve olağandışı gevşemesi, ameliyat sonrası sırt 

ağrısına neden olabilir. Ameliyat sonrası olağandışı sırt ağrısı ile karşılaşılırsa, lokal 

enfeksiyon, spinal ve epidural hematom dışlanmalıdır.  Hafif sırt ağrıları genel olarak 

bir hafta içinde kendiliğinden geçer. Şiddetli ve dirençli sırt ağrılarının yönetimi ise 

diğer uzman bıranşlarla iş birliğiyle tedavi edilmelidir. Ayrıca intraoperatif bel 

bölgesi altına yerleştirilecek bir yastık, sırt problemlerinin en azından bir kısmını 

önlemek için ucuz ve etkili bir yöntemdir (56). 

Enfeksiyonlar: Nadir görülmelerine rağmen, ortaya çıktıkları durumlarda 

kalıcı nörolojik sakatlık ve ölüm gibi ciddi zararlara neden olabilirler. Ayrıca son 

yıllarda nöroaksiyel anestezinin yaygın olarak yapılması nöroaksiyal tekniklerle 

ilişkili bulaşıcı enfeksiyon komplikasyonların sıklığının artabileceğini 

düşündürmektedir (57). Tanıda gecikme morbidite ve mortaliteye neden 

olabileceğinden, menenjit ve epidural apse belirtileri ve semptomlarının farkında 

olmak çok önemlidir Enfeksiyona neden olan mikroorganizmanın omuriliğe nasıl 

ulaştığı ile ilgili kesin mekanizma tartışmalı olmakla birlikte spinal anestezi 

uygulaması hazırlanırken veya gerçekleştirilirken bulaş ihtimalini azaltmak için, 

klinisyenin hasta seçiminde ve aseptik tekniğin kullanımında bilgili ve titiz olması 

gerekir (58). 

Geçici nörolojik semptomlar: Spinal anestezi sonrası motor ve duyusal 

defisit olmadan ağrı, kalçada yanma hissi, disestezi ve parestezi gibi semptomlar 

görülebilir. Litotomi pozisyonu, kullanılan lokal anestezi tipi ve içindeki koruyucu 

maddeler geçici nörolojik semptomlara katkıda bulunan faktörler olarak 

belirtilmiştir. Tipik olarak semptomlar 24-48 saat içinde gerilemeye başlar ve 
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genellikle bir hafta içinde kalıcı motor, duyusal kayıp veya sfinkter disfonksiyonu 

gelişmeden ortadan kalkar (68).  

Kranial sinir paralizileri: Spinal anestezinin nadir komplikasyonlarıdır. 

PSBA oluşma mekanizması ile benzer şekilde BOS kaybı beyinin sıvı destekli 

süspansiyonunun azalmasına neden olarak kranial sinirlerde gerilme ve etkilenme 

oluşabilir. Beyin tabanında daha uzun seyri olması nedenli, VI. Kranial sinir çiftleri 

diğerlerinden daha sık olarak etkilenir. Hastalar anksiyete ve endişe içinde etkilenen 

sinir disfonksiyonuna uygun şikayet ile gelirler. Bu nedenle hastaya güven ve durum 

ile ilgili ayrıntılı bilgi vermek önemlidir. Hastanın mevcut şikayetinin diğer nedenler 

((vaskülopatiler(% 29), tümörler (% 16), multiple skleroz (% 12), iltihaplanma (% 8) 

ve travma (% 6)), dışlanarak spinal anesteziye ikincil geliştiği gösterilmeli ve tanı 

kesinleştirilmelidir. Literatüre bakıldığında şikayetler PSBA gibi çoğunlukla 1-2 

hafta içinde ve nadiren 6 ay civarında sürerek çoğunlukta geçer. Konservatif tedavi 

genelde yeterli olmaktadir. Şikayetleri ciddi ve uzun süreli olduğunda epidural kan 

yaması tedavisi önerilmektedir (69, 70). 

Post spinal baş ağrısı: Post spinal baş ağrısı, tüm dünyada spinal anestezinin 

en bilinen komplikasyonudur. Genel insidansı değişmekle birlikte % 0,1-36 arasında 

değişirken, atravmatik 25G Whitacre spinal iğne ile yaklaşık % 3,1'dir. Yaygın 

olarak kullanılan 25G Quincke iğnesi ile PSBA insidansı yaklaşık % 25'tir (59). 

Tipik olarak fronto-oksipital bölgede, zonklayıcı, künt veya yanıcı tarzda ağrı oluşur. 

PSBA yatar pozisyondan oturmaya geçildiğinde veya ayakta dururken şiddeti artar. 

Boyun ağrısı, bel ağrısı, omuz ağrısı, bulantı, kusma, vertigo, kulak çınlaması gibi 

eşlik eden semptomlar olabilir. Hafif veya hastanede yatış ile tedavi edilecek kadar 

şiddetli olabilir. Hastaların % 92’sinde spinal uygulamayı takip eden 24-48 saatte 

görülür. Ancak bazı hastalarda dural delinmeden 20 dk sonra veya 5 güne kadar 

oluşabildiği görülmüştür (55, 60, 61). 

Laboratuar kanıtları ve klinik görüntüleme çalışmaları dura ponksiyonundan 

kaynaklanan BOS kaybının PSBA için ana başlatıcı faktör olduğunu 

desteklemektedir. BOS hacim ve basıncındaki azalma, hastanın dik durma 

pozisyonunu destekleyen yapıların ve beynin çökmesine, ağrıya duyarlı kraniyal 

yapıların gerilmesine neden olur. BOS hacminin azalmasını telafi etmek için serebral 
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vazodilatasyon (Monroe-Kelly doktrini) ile damarlarda refleks genişleme oluşur. Bu 

teori ağrının supin pozisyonda azalması ve dik durma pozisyonunda artması ile 

desteklenmektedir (55). 

PSBA için genç yaş, kadın cinsiyet, gebelik, düşük BKİ, daha önce PSBA 

öyküsü olması gibi hastaya ait risk faktörler yanında iğne çapı, iğne ucu ve tipi, 

çoklu deneme, uygulama yaklaşımı (median-paramedian), uygulayıcının tecrübesi 

gibi insidansı etkileyen etmenler mevcuttur (55). PSBA gelişme insidansı iğnenin tipi 

ile değişmekte olup kalem uçlu iğnelerle, keskin uçlu iğnelerden daha az olduğu 

gösterilmiştir (62). Ayrıca küçük çaplı iğnelerde muhtemelen dura materde daha 

küçük delikler oluşturduğu için PSBA daha azdır (22, 63). Paramedian yaklaşımda 

da median yaklaşıma göre insidans daha azdır (64).  

PSBA tedavisi konservatif ve farmakolojik olarak yapılabilir. Klinisyen 

PSBA hastalarına duygusal destek ve güvence sağlamalıdır. Öncelikle bol sıvı 

almaları ve rahat bir pozisyonda (mümkünse yüzüstü-pron) istirahatleri önerilmelidir. 

Yatak istirahati PSBA insidansını etkilememekte, sadece baş ağrısının o an için 

olmamasını sağlamaktadır (65). Hastalara sıkı bir bel korsesi önerilebilir, yüksek 

karın içi basıncı epidural boşluğa iletilir ve baş ağrısını hafifletebilir. Ancak sıkı bir 

korsede baş ağrısı gibi rahatsız edici olabileceğinden pratikte nadiren 

kullanılmaktadır (66).  

PSBA’nın farmakolojik tedavisinin amacı; kaybedilen BOS'u azaltmak, 

delinen dura bölgesinin iyileşerek kapanmasını sağlamak ve serebral 

vazodilatasyonun kontrol edilmesini sağlamak üzerinedir (55).  

Kafein; oral ve iv şeklinde PSBA için etkili bir tedavi yöntemidir. Santral 

sinir sistemi uyaranı olmasının yanı sıra serebral vazokonstriksiyon yaparak serebral 

kan akışında bir azalmaya neden olarak baş ağrısını azaltır. Kafeinin 3-7,5 saatlik 

uzun bir yarı ömürü vardır. Oral form iyi emilir ve kanda 30 dakikada en yüksek 

seviyelere ulaşır. Günde bir veya iki kez toplam doz 300-500 mg oral veya iv olacak 

şekilde alınması önerilir (67). Bir fincan kahve yaklaşık 50-100 mg, alkolsüz 

içecekler 35-50 mg içerir. Kafein için LD50, 150 mg kg-1’dir. Bununla birlikte, 

terapötik dozlar merkezi sinir sistemi toksisitesi, çarpıntı ve atriyal fibrilasyon ile 
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ilişkilendirildiğinden dikkatli olunmalıdır. Hastalara gereğinde orta etkili bir NSAİ 

ilaç veya parasetamol+kafein içeren oral tabletler önerilebilir (63).   

Adrenokortikotropik hormon; kendisi ve sentetik analogları PSBA 

tedavisinde intravenöz olarak kullanılmaktadırlar. Etki mekanizmaları; artmış BOS 

üretimi, artmış aldesteron üretimi ve artmış beta endorfin üretimidir. Anektodal 

kanıtlar % 75-95 faydası olduğunu göstersede, randomize kontrolü çalışmalarda 

yararının olmadığı gösterilmiştir (67). 

Epidural kan yaması (EKY) teorisi epidural boşluğa verilen kanın, BOS 

sızıntısını oluşturan deliğin çeperinde pıhtılaşacağı ve o bölgeyi tıkayacağıdır. EKY 

% 60-98 gibi yüksek başarı oranı ve düşük komplikasyon insidansı ile PSBA’yı 

tedavi etmek için diğer non-invaziv ve konservatif yöntemleri kullandıktan sonra 

dirençli vakalar için altın standart olarak belirlenmesini sağlamıştır (55). Hasta lateral 

pozisyonda yatırılarak steril şartlarda,  tahmini dural delinme seviyesinin alt 

seviyesinden tuohy iğnesi ile epidural boşluğa girilir. Hastanın kolundan steril 

sekilde 30 ml'ye kadar kan alınır ve tuohy iğnesine yavaşça enjekte edilir. İşlem 

esnasında uygulanan kanın bir örneği kültür için mikrobiyolojiye gönderilmelidir. 

İşlemin sonunda hastaların tercihen birkaç saat istirahati sonrası yürümesine izin 

verilir (55). 

2.4. Near İnfrared Spektroskopi  

Bu yöntem canlı dokudaki oksijen saturasyonunun gerçek zamanlı bir 

monitörizasyonudur. NIRS, dalga boyu 650–1100 nm olan kızılötesi ışığın dokulara 

penetresyonu ile oksihemoglobin, deoksihemoglobin, sitokrom oksidaz gibi 

moleküller de bulunan kromoforlar tarafından farklı oranda absorbe edilmesi ve 

absorbsiyon miktarının ölçüldüğü bir tekniktir. Near infrared ışığı dalga boyu nedenli 

protein veya su tarafından absorbe edilmediğinden cilt kemik gibi dokulardan 

minimum absorbsiyonla derin dokulara penetre olabilir ve bu şekilde ölçüm elde 

edilmesini sağlar (71-73).  

NIRS beyin parankim saturasyonunu ölçerken; cilt ve kemik dokudan gelen 

sinyallerden etkilenmemek için iki dedektör kullanılmaktadır. Dedektörler muz 

şeklinde infrared ışık ileterek ölçüm alırlar (Şekil 1). Birinci dedektör cilt ve cilt 
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altından, ikinci dedektör 2-2,5 cm derindeki beyin parankim dokularından ölçüm 

sağlarlar. Böylece her iki dedektörden elde edilen veriler yazılımlar kullanılarak 

birbirinden ayırt edilebilirler (74-76).  

 

Şekil.1 Near İnfrared Spektroskopi çalışma prensibi. 

NIRS: Near infrered spektrokopi C.D: Cilt Ciltaltı (Scalp) dedektörü B.D: Beyin dedektörü 

 

Beyin parankim dokusu % 75 venöz, % 25 arterial kan içermekte olup, NIRS 

non-pulsatil ölçüm ile ağırlıklı olarak beyinin venöz kanının oksijenasyonunu 

yansıtmakla birlikte arteryel, kapiller ve venöz kompartmanların oksijenizasyonu ile 

ilgili ortalama bir değer vermektedir. Bu nedenle ölçüm değerleri arasında kişiler 

arası ve kişinin kendi sağ-sol lobu arası fark olabilir (74,77). NIRS, trend (sürekli 

ölçüm) monitör olarak kullanılır ve monitördeki bazal değerlerinin zaman içerisinde 

nasıl değiştiğinin izlenmesi bize klinik olarak hasta ile ilgili önemli bilgiler 

vermektedir. Normal değerleri sağlıklı insanlarda % 60-75, akciğer ve kalp 

hastalarında % 55-60 aralığında olduğu bildirilmiştir (78-80). NIRS ile ilgili bazı 

kısıtlılıklar olmasına rağmen koroner bypass cerrahisi, pediyatrik kalp damar cerrahi, 

beyin cerrahi vakalarında ve yoğun bakım hasta takiplerinde beyin fonksiyonlarının 

korunmasında önemli bir rolü olabileceği için rutin kullanıma girmiştir (81-82).  
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2.4.1 Near infrared spektroskopi monitörizasyonu 

 

NIRS ölçümleri için farklı monitörler ve sensörler mevcut olmakla birlikte temel 

teknik aynıdır. Cihaza ait doku probları; hastaların alın bölgesi kuru bir spanç ile 

temizlendikten sonra her iki kaş kavsi üzerine yerleştirilir (Şekil 2) Belirli bir süre 

içinde (1-2 dk.) ölçümler hastaya özel bazal değerler ile bir süreklilik oluşturacaktır 

ve bu süreklilik anlık olarak bilgi elde edilmesini sağlar.  

 

Şekil 2. NIRS probunun alına yerleştirilmesi. 

 

NIRS ölçümlerini etkileyen durumlar (82):  

Normal değerler: 

 Sağlıklı serebral dokuda bölgesel O2 saturasyonu % 60-75 

 Akciğer ve kalp hastalarında % 55-60 

Normal olamayan durumlar: 

 Sağ sol arasında büyük farkların olması (> 10) 

 Bazal değerlerde % 20’den fazla düşme 

 Bölgesel O2 saturasyonunun  < % 50 olması 

Değerlerin değişebileceği durumlar: 

 Anemi (akut kanama) 

 Hemodilüsyon 

 Düşük ortalama arteryel basınç (OAB) 

 Akut hipokarbi 

 Akut hiperkapni 

 İnhalasyon ajanları (kortikal supresyon) 

 Opoidler (kortikal supresyon) 

 İntravenöz anestezikler (kortikal supresyon) 

 Hipotermi 

 Hipertermi 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışma, Tokat Gaziosmanpaşa Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurul onayı (18-KAEK-167) alındıktan sonra, Tokat Gaziosmanpaşa Üniversitesi 

Sağlık Araştırma ve Uygulama Merkezi Ameliyathanesinde Haziran 2019 ve Haziran 

2020 tarihleri arasında, elektif spinal anestezi ile sezaryen uygulanan hastalarda 

yapıldı. 

Cerrahi öncesi hastalar yatağında ziyaret edildi, çalışma hakkında bilgi verildi 

ve yazılı onamları alındıktan sonra çalışmaya dahil edildi. Yaşları 18-40 arası, 

Amerikan Anestezistler Birliği (ASA) skoru 2-3 olan ve elektif şartlarda spinal 

anestezi ile sezaryen planlanan toplam 205 hasta çalışmaya dahil edildi. Anksiyete 

(panik atak tanılı), depresyon, hipertansiyon, dolaşım ve koagülasyon bozukluğu 

olan hastalar çalışmaya dahil edilmedi.  

  Ameliyat öncesinde çalışmaya alınan tüm hastaların demografik verileri, 

sosyokültürel durumları kaydedildi ve BAÖ yataklarında doldurtuldu. Preoperatif 

hastaların uyandırma odasında kan basıncı, oksijen saturasyonu değerleri ile sol ve 

sağ alın bölgesinden (İNVOS™ 5100c cerebral somatic oximeter-Covidien SAFB-

SM Adult Somasensor, Mansfield, Ohio, USA) 5 dk serebral somatik saturasyon 

değerleri (NIRS değerleri)  kayıt edildi.  

Ameliyat odasına alınan tüm hastalara 18 G yeşil intraket ile damar yolu 

açıldı ve sonra 500 cc kolloid (% 6 hidroksietil nişasta) 10 dakikada gidecek şekilde 

verildi. Hastalara 25G keskin uçlu iğne (egemen International®, quinke 25 G 90 mm 

spinal iğne)  ile oturur pozisyonda intratekal % 0,5 heavy bupivakain HCl 12,5 mg 

(Buvasin 20 mg/4 ml, İstanbul, Türkiye) lokal anestezik ile spinal anestezi yapıldı ve 

cerrahi süresince 10-15 cc/kg/saat olacak şekilde % 0,9’luk serum fizyolojik verildi. 

Tüm hastaların ameliyat öncesindeki açlık süreleri kaydedildi, intraoperatif non-

invaziv kan basıncı, kalp tepe atımı, elektrokardiyogram (EKG) ve puls oksimetre 

(SpO2) değerleri ve alın bölgesinden bilateral NIRS değerleri ölçümüne ameliyat 

süresince 30 dakika devam edildi.  Hastaların SpO2, non-invaziv OAB, kalp tepe 

atımı, bulantı, kusma durumu, sol ve sağ alın bölgesi NIRS değerleri, spinal anestezi 

uygulaması yapıldıktan sonra 1.dk, 4.dk, 7.dk, 10.dk, 15.dk, 30.dk’larda kayıt edildi.  

Bradikardi; kalp tepe atımı < 45 atım/dk olarak kabul edildi ve gelişen 

hastalara 0,5 mg atropin sülfat yapıldı. Hipotansiyon; OAB’nın < 60 mmHg olması 
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veya başlangıç değerin % 30’dan daha fazla altına düşmesi olarak kabul edildi. Bu 

durumda; hastalara 10 mg efedrin yapıldı. Postoperatif idame sıvısına ‘110 + 

(hastanın kilosu-70) ml/saat’ formülüne göre 24 saat devam edildi. Ameliyat sonrası 

rutin uygulamada olduğu şekilde günde üç litreden az olmamak şartı ile oral sıvı 

alımı önerildi. Hastalar postoperatif 6. ve 24. saattlerde PSBA ve diğer 

komplikasyonlar açısından tekrar değerlendirildi ve 24. saatte yaklaşık 30 dakika 

istirahat ettirildikten sonra supin pozisyonda, nabız, non-invaziv kan basıncı, SpO2 

ile 5 dk süresince alın bölgesinden bilateral NIRS değerleri kayıt edildi.  

 Hastalar postoperatif 1. ve 2. gün serviste tekrar değerlendirildi. Taburculuk 

sonrası ise 7. ve 15. günlerde telefonla aranarak görüşüldü. Hastalara baş ağrısı ve 

başka bir şikayeti olup olmadığı, şayet baş ağrısı şikayeti varsa ağrının şiddeti, tipi ve 

karakteri sorgulanıp, Uluslararası Baş Ağrısı Derneğinin (International Headache 

Society-IHS) tanımına göre  (PSBA, spinal dural ponksiyon sonrası ilk 5-7 gün 

içinde ortaya çıkan, ayağa kalktıktan sonra 15 dakikadan daha az sürede şiddetlenen, 

yattıktan sonra 30 dakika içinde şiddetinde azalma olan fronto-oksipital bölgede, 

zonklayıcı, künt veya yanıcı baş ağrısı olarak tanımlanmaktadır. Boyun ağrısı, bel 

ağrısı, omuz ağrısı, bulantı, kusma, vertigo, kulak çınlaması gibi eşlik eden 

semptomlar olabilir [60, 85].   ) PSBA olup olmadığı belirlendi.  

 PSBA şikayetleri olan hastalara konservatif tedavi ve gereğinde ilaç tedavisi 

önerildi ve şikayetleri gerileyip şifa elde edilene kadar takiplerine devam edildi.  

Hastalar PSBA gelişip gelişmediğine göre PSBA (-) gelişmeyenler Grup A (n:126), 

PSBA (+) gelişenler ise Grup B (n:74) olarak iki gruba ayrılarak istatistiksel olarak 

veriler karşılaştırıldı (Şekil 3).  

Çalışmada kullanılan BAÖ, dört adet kendini değerlendirme maddesinin yer 

aldığı likert tipinde 21 maddeden oluşan, 0-3 arası puan ile değerlendirilen bir 

ölçektir. Beck ve ark. tarafından 1988 yılında geliştirilen ölçek, anksiyete şiddetinin 

belirlenmesi amacıyla kullanılmaktadır (83, 84).    
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Şekil 3.  Hasta gruplarının şematik gösterimi. 

 

İstatiksel analiz 

Örneklem hacmi hesaplanırken yapılan bir çalışmada spinal anestezi 

uygulanmış hastalarda NIRS ile ölçülen indeksi 64,8 ± 6,2 bulunmuş olup, spinal 

anestezi sonrası bu değerde % 5 düşüş olabileceği öngörüldüğünde; tip 1 hata değeri 

0,05, çalışma gücü 0,90 ve  % 20 hasta kaybı hesaplandığında bu çalışma için 185 

hastanın yeterli olduğu hesaplandı (85). 

İstatistik analizde sayısal (kantitatif) veriler, ortalama ve standart sapma veya 

minimum – maksimum değer olarak; kategorik (kalitatif) veriler ise sayı, frekans ve 

yüzde olarak verildi. İstatistiksel olarak verilerin normal dağılıma uygunluğu 

Taburculuk 

sonrası 

Preoperatif 

İntraoperatif 

Postoperatif  Postoperatif 24. saatte 5 dakika süre ile 

sol ve sağ alın bölgesinden NIRS değerleri 

kaydedildi. 

Preoperatif 5 dakika süre ile sol ve sağ 

alın bölgesinden NIRS değerleri 

kaydedildi. 

Taburculuk sonrası belirli günlerde 

hastalar aranarak takiplerine devam 

edildi. 

İntraoperatif 1.dk., 4.dk., 7.dk., 10.dk., 

15.dk., 30. dakikalarda; anlık sol ve sağ 

alın NIRS değerleri, bulantı-kusma 

durumları, bradikardi gelişimi ve OAB 

değerleri kaydedildi. 

PSBA olmayanlar Grup A 

olarak belirlendi. 

PSBA olanlar Grup B 

olarak belirlendi. 
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Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirildi. Gruplar arası karşılaştırmalarda, 

kalitatif veriler incelenirken Ki-Kare veya Fisher’s exact testi kullanıldı. Kantitatif 

veriler analiz edilirken bağımsız örneklem t testi veya Mann Whitney U testi 

kullanıldı. Veriler arasındaki ilişkileri değerlendirmek için Pearson korelasyon (r) 

veya Spearman korelasyon (ρ) testi kullanıldı. Tüm verilerin değerlendirilmesinde 

Statistical Package for Social Sciences (SPSS, IL) version 20,0 kullanıldı. Veriler 

analiz edilirken istatistik anlamlılık değeri p < 0,05 olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya spinal anestezi ile elektif sezaryen ameliyatı olan 205 hasta dahil 

edildi. Spinal anestezinin başarısız olduğu için genel anestezi ile devam edilen 5 

hasta çalışma dışı bırakıldı. Çalışmaya alınan hastaların 188’i (% 94) ASA II, 12'si 

(% 6) ASA III olarak değerlendirildi. Çalışmaya alınan 200 hastanın 126 (% 

63)’sında PSBA gelişmediği (Grup A, n:126), 74 (% 37)’ünde geliştiği (Grup B, n: 

74) görüldü. Hastaların gruplara göre demografik verileri Tablo 1’ de verildi. 

Hastaların ek hastalıkları açısından gruplar arasında fark yoktu (p > 0,05). 

Migren (% 14,5), kronik ağrı (% 4), kronik sinüzit (% 23,5) ve alerji (% 12,5) 

durumları ise ek hastalık kategorisi dışında değerlendirilip ayrı olarak belirtildi. 

Hastaların 157 (% 78,5)’sinin sigara kullanmadığı,  43 (% 21,5)’ünün ise sigara 

kullandığı görüldü. Gruplar yukarıda belirtilen mevcut hastalık ve alışkanlıklarına 

göre değerlendirildiğinde gruplar arasında anlamlı fark olmadığı görüldü (p > 0,05; 

Tablo 1). 

Çalışmaya alınan hastaların 47 (% 23,5)’sinde daha önceki cerrahilerine bağlı 

spinal anestezi uygulanmış olup, bu hastaların gruplara dağılımları benzerdi. (p > 

0,05). Ayrıca daha önceden spinal anestezi uygulanan hastaların 15’inde PSBA 

öyküsü de mevcut olup, bu hastaların da gruplara dağılımı benzer olarak bulundu (p 

> 0,05; Tablo 1).   
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Tablo 1. Demografik veriler ve PSBA durumları. 

 

pa
: Pearson chi-Square testi, pb

: Mann whitney u testi, 
c
: Fisher's exact test, BKİ: Beden kitle indeksi, 

*Önceki spinal anestezi sonrası PSBA gelişme öyküsü olanlar 

 

 

 

 

 

 

  
 PSBA 

pa pb 
 Grup A Grup B 

   Ort±SS Ort±SS   

Yaş (yıl)   29,54±5,15 29,66±5,33  0,972 

Boy (cm)   161,96±5,97 162,22±4,48  0,572 

Kilo (kg)   82,48±14,42 78,01±12,70  0,017 

BKİ (kg/m2)  31,38±4.85 29,64±4,62  0,008 

Açlık (saat)   12,51±3,94 11,74±3,31  0,189 

   n (%) n (%)   

Ek hastalık Var 25 13 (52,0) 12 (48,0) 
0,223 

 

Yok 175 113 (64,5) 62 (35,5)  

Migren Var 29 18 (62,1) 11 (37,9) 
   0,911 

 

Yok 171 108 (63,2) 63 (36,8)  

Kronik ağrı Var 8 6 (75,0) 2 (25,0) 
 0,713 c 

 

Yok 192 120 (62,5) 72 (37,5)  

Kronik 

sinuzit 

Var 47 28 (59,6) 19 (40,4) 
0,578 

 

Yok 153 98 (64,1) 55 (35,9)  

Alerji Var 25 15 (60,0) 10 (40,0) 
0,740 

 

Yok 175 111 (63,4) 64 (36,6)  

Sigara Var, G(-) 43 28 (65,1) 15 (34,9) 
0,666 

 

Yok 157 98 (62,4) 59 (37,6)  

Spinal 

anestezi 

öyküsü 

Var 47/15* 26(55,3)/6* 21(44,7)/9* 
    0,212 / 0,051* 

Yok 153 100 (65,4) 53 (34,6) 
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Hastaların öğrenim durumları, çocuk sayıları, çalışma durumları (çalışıyor -

çalışmıyor), yaşadıkları yer (kırsal - kent), kimlerle yaşadıkları (çekirdek aile - aile 

büyükleriyle) gibi sosyokültürel durumları ile preopreratif anksiyete seviyeleri 

gruplara göre değerlendirildi. Bu verilere göre Grup A ve Grup B arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı görüldü (p > 0,05; Tablo 2). 

 

Tablo 2. Hastaların Sosyokültürel ve Beck Anksiyete Ölçeğine göre PSBA 

durumları. 

  
PSBA 

p  
Grup A Grup B 

  N (%) N (%)   

Öğrenim 

durumları 

 

Okur Yazar Değil 2 (66,7) 1 (33,3) 

0,846  

İlkokul 16 (61,5) 10 (38,5) 

Ortaokul 28 (70,0) 12 (30,0) 

Lise 32 (64,0) 18 (36,0) 

Üniversite 48 (59,3) 33 (40,7) 

Çocuk sayıları 0 60 (68,2) 28 (31,8) 

0,079  

1 33 (66,0) 17 (34,0) 

2 22 (52,4) 20 (47,6) 

3 11 (64,7) 6 (35,3) 

4 0 (0,0) 3 (100) 

Çalışma 

durumları 

Çalışmıyor 94 (63,9) 53 (36,1) 
0,645  

Çalışıyor 32 (60,3) 21 (39,7) 

Yaşadıkları yer Kırsal 20 (64,5) 11 (35,5) 
0,849  

Şehir 106 (62,7) 63 (37,3) 

Kimlerle 

yaşıyorlar 

Çekirdek Aile 95 (60,1) 63 (39,9) 
0,103  

Aile Büyükleriyle 31(73,8) 11 (26,2) 

BAÖ Yok/Hafif 118 (64,1) 66 (35,9) 
0,261  

Orta/Ciddi 8 (50,0) 8 (50,0) 

 

Grup A: Post spinal baş ağrısı olmayanlar, Grup B: Post spinal baş ağrısı olanlar, BAÖ: Beck 

anksiyete ölçeği p: Pearson chi-Square testi 

 



27 
 

Hastaların gruplara ayrılmadan tüm NIRS değerleri sol ve sağ alın 

bölgesinden yapılan ölçümlere göre; preoperatif, intraoperatif spinal anestezi sonrası 

1.dk, 4.dk, 7.dk, 10.dk, 15.dk, 30.dk ve postoperatif 24. saat olarak Tablo 3’de 

gösterildi. 

 

Tablo 3. Hastaların gruplara ayrılmadan tüm NIRS değerleri. 

 

 

Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, Med: medyan, Min: Minimum, Max: maximum, PREOP: 

Preoperatif, İNTOP SAS: İntraoperatif spinal anestezi sonrası, POSTOP24: Postoperatif 24. saat,  

 

 

 

 

 

 

 Ort. SS Med Min Max 

PREOP SOL 62,98 8,83 62 40 85 

İNTOP SAS 1.dk SOL 62,31 8,67 62 37 86 

İNTOP SAS 4.dk SOL 57,21 9,24 57 30 84 

İNTOP SAS 7.dk SOL 55,80 9,62 56 30 81 

İNTOP SAS 10.dk SOL 59,74 9,56 60 35 87 

İNTOP SAS 15.dk SOL 62,70 9,06 63 39 91 

İNTOP SAS 30.dk SOL 63,93 8,67 65 44 88 

POSTOP24 SOL 61,79 7,36 61 40 80 

PREOP SAĞ 62,33 9,54 62 35 88 

İNTOP SAS 1.dk. SAĞ 62,04 9,72 62 36 83 

İNTOP SAS 4.dk. SAĞ 57,11 9,93 57 34 83 

İNTOP SAS 7.dk SAĞ 55,27 10,63 55 22 82 

İNTOP SAS 10.dk SAĞ 59,03 10,14 59 24 85 

İNTOP SAS 15.dk SAĞ 61,98 9,71 61 35 84 

İNTOP SAS 30.dk SAĞ 63,06 9,38 63 33 84 

POSTOP24 SAĞ 62,02 7,71 61 39 81 
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Hastaların preoperatif, intraoperatif spinal anestezi sonrası 1.dk, 4.dk, 7.dk, 

10.dk, 15.dk, 30.dk ve postoperatif OAB ve NIRS değerleri arasındaki korelasyon 

analizinde intraoperatif 4. dk ve 7. dk sol ve sağ NIRS değerlerindeki azalma ile 

OAB değerlerindeki azalma arasında istatistiksel olarak pozitif korelasyon olduğu 

görüldü (p < 0,05; r < 0,4; Şekil 4). 

 

 
 

Şekil 4. Preoperatif, intraoperatif ve postoperatif NIRS değerleri ile OAB ilişkisi. 

p: Pearson korelasyon testi, preop; preoperatif, intraop SAS; intraoperatif spinal anestezi sonrası, 

P;0,001*; İntraop 4. dk sol; intraop 4.dk sağ; İntraop 7dk. sol; İntraop 7.dk sağ; 0,001; 0,001; 0,001; 

0,001. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

P; 0,001* 
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İntraoperatif dönemde hastaların 92 (% 46)’sinde bulantı, 86 (% 43)’sında 

hipotansiyon ve 15 (% 7,5)’inde bradikardi gelişti. İntraoperatif zamana göre NIRS 

değerleleri ile bulantı, hipotansiyon ve bradikardi gelişen hasta sayısı Şekil 5’te 

gösterildi. İntraoperatif bulantı-hipotansbradikardi-hipotansiyon gelişme sıklığı ile 

intraoperatif sol ve sağ NIRS arasında korelasyon bakıldı. Sadece intraoperatif 4.dk, 

7.dk ve 10. dk sol ve sağ NIRS değişimi ile bulantı gelişmesi arasında negatif yönlü  

korelasyon görüldü (p < 0,05; r < 0,4).   

 

 

Şekil 5. Hastaların intraoperatif NIRS değerleri ve bulantı, hipotansiyon, bradikardi 

durumları.  

P; Spearman rho test, İntraop SAS: İntraoperatif spinal anestezi sonrası, P < 0,05*; İntraop 4.dk sol; 

İntraop 4. dk. sağ; İntraop 7. dk. sol; İntraop 7. dk. sağ; İntraop 10. dk. sol; İntraop 10. dk. sağ; 0,001; 

0,005; 0,001; 0,001; 0,001; 0,002.  
 

 

 

P; 0,001* 

P; 0,001* P; 0,001* 
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Hastaların PSBA varlığına göre; preoperatif, intraoperatif spinal anestezi 

sonrası 1.dk, 4.dk, 7.dk, 10.dk, 15.dk, 30.dk ve postoperatif 24. saat sol ve sağ alın 

bölgesi NIRS değerleri Tablo 4’te gösterildi.  

 

Tablo 4. NIRS değerleri ve PSBA gelişimi. 

                                                      Grup A   Grup B Grup A Grup B p 

 Medyan Ort.±SS  

PREOP SOL 63,60 61,30 64,04±8,96 61,19±8,38 0,027 

İNTOP SAS 1.dk. SOL 63,00 60,00 63,23±8,48 60,73±8,82 0,049 

İNTOP SAS 4.dk. SOL 57,00 55,50 57,75±9,22 56,30±9,27 0,286 

İNTOP SAS 7.dk. SOL 56,00 54,50 56,48±9,72 54,64±9,40 0,190 

İNTOP SAS 10.dk. SOL 61,00 58,00 60,57±9,75 58,31±9,12 0,107 

İNTOP SAS 15.dk. SOL 63,00 62,50 63,12±8,96 61,99±9,26 0,395 

İNTOP SAS 30.dk. SOL 65,00 63,50 64,60±8,65 62,78±8,66 0,155 

POSTOP24 SOL 62,20 60,50 62,36±8,00 60,84±6,07 0,132 

PREOP SAĞ 62,80 61,80 62,97±10,10 61,25±8,48 0,219 

İNTOP SAS 1.dk. SAĞ 62,00 62,00  62,23±10,17 61,72±8,96 0,719 

İNTOP SAS 4.dk. SAĞ 56,00 58,00  57,13±10,36 57,07±9,21 0,963 

İNTOP SAS 7.dk. SAĞ 55,00 55,50 55,27±11,00 55,27±10,05 0,999 

İNTOP SAS 10.dk. SAĞ 59,00 60,00  59,20±10,48 58,74±9,59 0,760 

İNTOP SAS 15.dk. SAĞ 61,00 61,50 62,11±9,93 61,76±9,38 0,804 

İNTOP SAS 30.dk. SAĞ 63,50 62,50 63,35±9,64 62,55±8,95 0,564 

POSTOP24 SAĞ 63,00 60,40 62,63±8,14 60,99±6,86 0,146 

 

 

Grup A: Post spinal baş ağrısı olmayanlar, Grup B: Post spinal baş ağrısı olanlar, p: İndependent 

Samples t test, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, PREOP: Preoperatif, İNTOP SAS: İntraoperatif 

spinal anestezi sonrası, POSTOP24: Postoperatif 24. Saat 
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Hastalar gruplara ayrılmış haliyle,  preoperatif sol ve sağ NIRS değerlerine 

göre; intraoperatif spinal anestezi sonrası   1.dk., 4.dk., 7.dk., 10.dk., 15.dk., 30.dk., 

ve postoperatif 24. saatteki NIRS değişim yüzdeleri Tablo 5’te ve Şekil 6’da 

gösterildi. Grup A ve B’ nin preoperatif NIRS değerlerine göre intraoperatif ve 

postoperatif NIRS değişimleri (değişim yüzdeleri) arasında anlamlı fark bulunmadı. 

(p > 0,05). 

 

Tablo 5. Hastaların preoperatif NIRS değerlerine göre; intraoperatif ve postoperatif 

değerlerin değişim yüzdesi. 

                                             Grup A   Grup B Grup A Grup B p 

 Medyan (%) Ort.±SS (%) 

İNTOP SAS 1.dk. SOL -0,78 -0,35 -0,86±8,42 -0,65±6,58 0,607 

İNTOP SAS 4.dk. SOL -9,62 -7,19 -9,72±8,23 -8,10±7,12 0,144 

İNTOP SAS 7.dk. SOL -11,68 -9,67 -11,73±9,72 -10,73±9,11 0,472 

İNTOP SAS 10.dk. SOL -5,13 -3,74 -5,05±11,39 -4,27±11,46 0,458 

İNTOP SAS 15.dk. SOL -0,38 +1,05 - 0,87±10,46 +1,75±11,72 0,369 

İNTOP SAS 30.dk. SOL +1,99 +1,39 +1,54±10,80 +3,12±10,54 0,455 

POSTOP24 SOL -1,45 -0,96 -1,82±11,26 +0,45±10,97 0,283 

İNTOP SAS 1.dk. SAĞ -1,00 -0,16 -0,96±7,18 +0,96±7,99 0,057 

İNTOP SAS 4.dk. SAĞ -8,05 -6,16 -9,21±8,30 -6,88±7,33 0,084 

İNTOP SAS 7.dk. SAĞ -10,80 -8,13 -12,26±10,71 -9,92±10,49 0,158 

İNTOP SAS 10.dk. SAĞ -6,30 -3,69 -5,53±12,49 -3,88±11,10 0,217 

İNTOP SAS 15.dk. SAĞ -1,22 +0,97 -0,67±11,86 +1,13±10,18 0,147 

İNTOP SAS 30.dk. SAĞ +0,93 +2,33 +1,45±12,39 +2,62±10,87 0,677 

POSTOP24 SAĞ -1,01 +0,00 +0,59±11,95 +0,50±10,87 0,663 

 

Grup A: Post spinal baş ağrısı olmayanlar, Grup B: Post spinal baş ağrısı olanlar, p: Mann Whitney U 

test, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, İNTOP SAS: İntraoperatif spinal anestezi sonrası, 

POSTOP24: Postoperatif 24. saat 
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Şekil 6. Hastaların preoperatif NIRS değerlerine göre; intraoperatif ve postoperatif 

değerlerin değişim yüzdesi. 

Grup A: Post spinal baş ağrısı olmayanlar, Grup B: Post spinal baş ağrısı olanlar, İntraop SAS: 

İntraoperatif spinal anestezi sonrası, POSTOP24: Postoperatif 24. saat 
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Gruplar genel ortalama (sol+sağ NIRS toplamının ortalaması) NIRS değerine 

göre tekrar karşılaştırıldı ve aralarında istatistiksel anlamlı fark bulunmadı (Tablo 6). 

 

Tablo 6.  Genel (sol+sağ NIRS toplamının ortalaması) NIRS değerleri ve PSBA 

gelişimi. 

 

Grup A: Post spinal baş ağrısı olmayanlar, Grup B: Post spinal baş ağrısı olanlar p: İndependent 

Samples t test, PREOP GO: Preoperatif genel ortalama, İNTOP GO SAS: İntraoperatif genel ortalama 

spinal anestezi sonrası, POSTOP24 GO: Postoperatif 24. saat genel ortalama 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Grup A Grup B Grup A Grup B p 

Medyan Ort.±SS 

PREOP GO 63,25 61,25 63,50±9,06 61,22±7,99 0,074 

İNTOP GO SAS 1.dk.  62,00 60,50 62,73±8,76 61,22±8,38 0,234 

İNTOP GO SAS 4.dk.  57,25 56,00 57,44±9,17 56,68±8,75 0,567 

İNTOP GO SAS 7.dk.  56,00 55,50 55,87±9,75 54,95±9,14 0,509 

İNTOP GO SAS 10.dk.  60,00 58,50 59,88±9,50 58,52±8,94 0,793 

İNTOP GO SAS 15.dk. 62,00 62,50 62,61±8,78 61,87±8,92 0,566 

İNTOP GO SAS 30.dk.  64,00 62,75 63,97±8,46 62,66±8,48 0,293 

POSTOP24 GO  62,90 60,80 62,49±7,67 60,91±6,00 0,130 
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Gruplar genel ortalama (sol+sağ NIRS toplamının ortalaması) preop NIRS 

değerlerine göre intraoperatif spinal anestezi sonrası 1.dk., 4.dk., 7.dk., 10.dk., 

15.dk., 30.dk., ve postoperatif 24. saatteki değişim yüzdeleri Tablo 7’te ve Şekil 7’te 

gösterildi. Grup A ve B’ nin preoperatif NIRS değerlerine göre intraoperatif ve 

postoperatif genel ortalama NIRS değişimleri (değişim yüzdeleri) arasında anlamlı 

fark bulunmadı. (p > 0,05). 

 

Tablo 7. Hastaların genel (sol+sağ NIRS toplamının ortalaması) preoperatif NIRS 

değerlerine göre; intraoperatif ve postoperatif değerlerin değişim yüzdesi. 

 

Grup A Grup B Grup A Grup B 

p Medyan (%) Ort.±SS (%) 

    

İNTOP GO SAS 1.dk.  -0,66 +0,63 -0,94±6,98 +0,14±6,75 0,167 

İNTOP GO SAS 4.dk.  -8,44 -7,02 -9,46±7,47 -7,48±6,65 0,094 

İNTOP GO SAS 7.dk.  -10,85 -8,35 -11,97±9,39 -10,30±8,97 0,277 

İNTOP GO SAS 10.dk.  -4,82 -6,69 -4,74±11,24 -5,99±10,05 0,261 

İNTOP GO SAS 15.dk. -0,61 +0,62 -0,78±10,49 +1,39±10,37 0,236 

İNTOP GO SAS 30.dk.  +1,19 +1,57 +1,46±10,75 +2,81±10,11 0,596 

POSTOP24 GO   -0,85 -1,06 -0,86±9,70 +0,32±9,58 0,475 

 

Grup A: Post spinal baş ağrısı olmayanlar, Grup B: Post spinal baş ağrısı olanlar, İntraop SAS: 

İntraoperatif spinal anestezi sonrası, POSTOP24: Postoperatif 24. saat 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



35 
 

 

Şekil 7.  Hastaların genel (sol+sağ NIRS toplamının ortalaması) preoperatif NIRS 

değerlerine göre; intraoperatif ve postoperatif değerlerin değişim yüzdesi.  

Grup A: Post spinal baş ağrısı olmayanlar, Grup B: Post spinal baş ağrısı olanlar, İntraop SAS: 

İntraoperatif spinal anestezi sonrası, POSTOP24: Postoperatif 24. saat 
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5. TARTIŞMA ve SONUÇ 

Bu çalışmada PSBA görülmeyen hastaların NIRS (sol ve sağ birlikte) 

değerleri ile görülen hastaların NIRS değerleri arasında preoperatif, intraoperatif ve 

postoperatif fark olmadığı görüldü. Aynı zamanda PSBA görülmeyen ve görülen 

hastaların preoperatif NIRS değerlerine göre intraoperatif ve postoperatif NIRS 

değerlerinin değişimlerinde de fark olmadığı belirlendi. Hastaların gruplara 

ayrılmadan peroperatif OAB ve NIRS ölçümleri arasında ilişki değerlendirildiğinde 

intraoperatif 4.dk. ve 7.dk.’daki OAB değeri azalırken NIRS değerlerinde de azalma 

olduğu görüldü. Hastaların gruplara ayrılmadan intraoperatif NIRS ölçümleri ile 

bulantı, hipotansiyon ve bradikardi gelişme sıklığı arasındaki ilişkiye bakıldığında 

sadece intraoperatif 4., 7. ve 10. dk. bulantı sıklığındaki artışın sol ve sağ NIRS 

değerlerinde düşüşe neden olduğu saptandı.  

Uluslararası Baş Ağrısı Derneğinin (International Headache Society-IHS) 

tanımına göre PSBA, spinal dural ponksiyon sonrası ilk 5-7 gün içinde ortaya çıkan, 

ayağa kalktıktan sonra 15 dakikadan daha az sürede şiddetlenen, yattıktan sonra 30 

dakika içinde şiddetinde azalma olan baş ağrısı olarak tanımlanmaktadır (61, 86). 

PSBA’ında ana semptom baş ağrısıdır ve % 90 işlemden sonraki ilk 48-72 saatte 

görülür (87). Baş ağrısı daha çok fronto-oksipital bölgeye yayılan tarzda, baş 

hareketleri ile şiddeti artmakta olan bir ağrıdır. Bulantı, kusma, halsizlik, kulak 

çınlaması, baş dönmesi, boyun ve omuzda ağrı şikayetleri de eşlik edebilir. 

Genellikle on dört gün içinde kendiliğinden veya konservatif tedavilerle geçmekle 

birlikte nadiren de olsa aylar, hatta yıllar süren PSBA vakaları vardır (88,89).  

PSBA spinal anestezi sonrası hasta konforunu etkileyen, yaşam kalitesinin 

düşüren komplikasyonlardan biridir. Bu durumun kesin mekanizması bilinmemekle 

birlikte, dural ponksiyon bölgesinden epidural boşluğa olan BOS kaybı nedeniyle 

BOS basıncının düşmesinin ikincil etkileri nedeniyle olabileceğidir (90, 91). Bununla 

ilgili iki teori vardır. Birincisi azalan BOS basıncı, normalde intrakraniyal sıvı 

tarafından sağlanan tamponlama etkisinde bir kayıp yaratır ve intrakranial ağrıya 

duyarlı yapıların gerilmesiyle ağrı ortaya çıkar (91). İkinci teori yine BOS basıncı 

düşmesini kompanze etmek ve sabit bir basıncı sağlamak için serebral kan 

damarlarının genişlemesine bağlı ağrı oluşmasıdır. PSBA'nda kafein ve teofilin gibi 

vazokonstriktör ilaçların faydalı etkileri bu mekanizmayı desteklemektedir (92, 93). 
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Yaygın olarak bu iki durum kabul edilmekle birlikte Ali Shahriari ve ark. “spinal 

anestezi sonrası hiperperfüzyon” olarak farklı bir mekanizma olabileceğinden 

bahsetmektedir. Spinal anestezide gelişen hipotansiyon sonrası ani global 

vazodilatasyondan sonra serebral kan akımındaki (SKA) artışa bağlı gelişen beyin 

hiperfüzyonunun, PSBA'nın temel mekanizmalarından biri olabileceğini 

söylemişlerdir. Beyin kan akışında bir değişiklik meydana geldiğinde normal 

şartlarda otoregülatuar mekanizmalar ile sabit intrakranial basınç korunabilir. Spinal 

anestezi sonrası hipotansiyona bağlı azalan kan akımı, yeterli SKA'nı sürdürmek için 

serebral damarların kompansatuar olarak vazadilatasyonu ile sonuçlanabilir. Bu 

genişlemenin devamında, hiperperfüzyon sendromuna benzer şekilde, baş ağrısına 

neden olabileceğini ifade edilmiştir (94).  Yine bu nedenle sık görülen ve PSBA ile 

benzer semptomları olan migrenin nörolojik teorisinin dışında vasküler teorisinde 

hiperperfüzyon sendromunun da etkili olabileceği üzerinde durulmuştur (95).  

   Baş ağrıları içinde insidansı yüksek olan migren ve NIRS ile ilgili çalışmalar 

yapılmıştır. Migren patofizyolojisi de tam olarak aydınlatılamamış olmakla birlikte 

yirminci yüzyılın büyük bölümünde migren ağrısından önce görülen “aura”nın, 

geçici vazokonstriksiyona bağlı hipoksemiden ve rebaund vazodilatasyonun neden 

olduğu ağrıdan kaynaklandığı düşünülüyordu. Bu vasküler teori, baş ağrısına neden 

olan nitrogliserin gibi vazodilatör ilaçların ve baş ağrısı tedavisinde kullanılan 

ergotamin gibi vazokonstriktör ilaçlar ile desteklenmiştir (96-98). Migren ve PSBA 

patofizyoloji teorilerine bakıldığında ikisinde de vasküler teori benzer olmakla 

birlikte, migren de PSBA’dan farklı olarak kalıtsal ve nörolojik yatkınlık teorileri 

mevcuttur (96). 

Yapılan çalışmalara baktığımızda NIRS değerleri ile migren arasında anlamlı 

ilişki olduğunu gösteren çalışmalar vardır. Fabrizio ve ark. migren ve serebral 

disotoregülasyon ilişkisini araştırdıkları bir çalışmada transkranial doppler ultrason 

ve NIRS parametreleri kullanarak hastalardan istirahatte ve iatrojenik hiperkapniden 

sonra ölçüm yapılmıştır. Bu çalışmada NIRS değerleri migrenin ağrı olarak baskın 

olduğu alın bölgesinde, baskın olmayan alın bölgesine kıyasla anlamlı olarak yüksek 

bulunmuştur. Bunun sebebinin bozulmuş serebrovasküler otonomik kontrol 

olabileceğini ifade etmişlerdir (99). Başka bir çalışmada migren görülen ve 

görülmeyen hastalarda iatrojenik (ard arda dört nefes tutma) hiperkapni oluşturularak 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shahriari%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28920045
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NIRS ile ölçümler yapılmıştır. Çalışma sonunda migrenli hastalarda değerlerin daha 

yüksek ve gruplar arasında anlamlı farklılık olduğu görülmüştür. Bu durumun 

sebebinin migren hastalarında bozulmuş vazomotor regülasyona bağlı olarak 

hiperkapniye yeterli serebrovasküler cevabın verilememesi olabileceğini 

vurgulamışlardır (100). 

 Yuka Watanabe ve ark. migrenin vasküler teorisini incelemek amaçlı 

yaptıkları benzer bir çalışmada migren atağının tedavisi sırasında kortikal 

hemodinamik değişiklikleri izlemek için NIRS ve lazer doppler cilt kan akımı 

(SkBF) izleme cihazı kombinasyonunu kullanarak ekstra ve intrakraniyal vaskülar 

değişiklikleri ölçmüşlerdir. Tedavi için ilaç uygulanmasından sonra tüm hastalarda 

belirgin bir oksi-Hb / SkBF azalması olduğunu, bu azalmanın ağrı azalması ile 

uyumlu ve NIRS (oksi-Hb) / SkBF değerlerindeki azalmanın anlamlı olduğunu ifade 

etmişlerdir (101). Yukarıda bahsedilen çalışmaların aksine Pourshoghi ve ark. 

migren patofizyolojisinde yer alan serebral vazodilatasyon teorisini incelemek için 

yaptıkları çalışmada farklı sonuç elde etmişlerdir. Bu çalışmada 41 migren hastasına 

tedavide magnezyum seviyesini yükseltmek için verilen magnezyum sülfat, 

antiepileptik bir ajan valproat sodyum ve vazokonstriktör olan dihidroergotamin 

içeren 3 farklı ilaç uygulayıp sonrasında NIRS takibi yapmışlardır. Bu ilaçlarla 

tedavi olan hastaların NIRS değeri ile migren arasında anlamlı ilişki bulamamışlardır 

(102). 

Yaptığımız litaratür incelemesinde, PSBA ile NIRS arasındaki ilişkiyi 

araştıran bir çalışma bulunmamaktadır. Bu çalışmadaki amacımız, PSBA gelişme 

riskini öngörebilmek ve hastaya anestezi yaklaşımımızı gözden geçirmek için NIRS 

ölçümlerinin etkili bir yöntem olabileceği tezini araştırmaktı. Ancak bu çalışmada 

PSBA görülen ve görülmeyenler arasında tüm zamanlarda (preoperatif, intraoperatif, 

postoperatif) NIRS ortalamaları ve preop NIRS değerlerine göre intraoperatif ve 

postoperatif NIRS değişimlerinde anlamlı fark bulunamadı. Eğer PSBA oluşmasında 

BOS kaybına bağlı oluşan vazodilatasyonun kranial damarlarda gerilmeye neden 

olduğu teorisi kabul edilirse bu çalışma sonucunda PSBA görülen hastaların NIRS 

değerinin daha yüksek olması gerekirdi. Ama bu sonucun aksine bizim çalışmamızda 

PSBA görülmeyen hastaların NIRS değerleri PSBA olanlara göre istatistiksel olarak 

anlamlı olmasa da genel olarak daha yüksek bulundu. NIRS ölçümlerini beyin 
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parankiminden elde etmektedir. Beyin parankimi ise %25 arteriyal %75 venöz kan 

karışımından oluşan satürasyon değerine sahiptir (74-77). Ayrıca PSBA’nın 

patofizyolojisinde daha çok venodilatasyon geliştiği bilinmektedir (3). Bu nedenle 

gelişen vazodilatasyonun daha çok venöz olduğu için yeterli oksijenlenme artışı elde 

edilemediğini düşünmekteyiz.   

NIRS ile OAB arasındaki ilişkiyi araştıran farklı çalışmalar yapılmıştır.  

Rivera  ve ark. yoğun bakımda takip ettikleri koma durumunda olan 91 hastada 

belirli bir beyin perfüzyonunu sağlamak için gerekli olan OAB değerlerini NIRS 

değerleri üzerinden takip etmişler ve sonuçta NIRS’ye göre optimal OAB 

hesaplanmasının uygulanabileceğini ve NIRS’nin serebral perfüzyon takibinde bir 

araç olarak kullanılabileceğini söylemişlerdir (104). Wagner BP ve ark. NIRS ve 

sistemik arteriyel kan basıncı arasındaki dinamik bir ilişki olduğunu bulmuşlardır. Bu 

durumun serebral otoregülasyon ve perfüzyon takiplerinde yeni bir monitörizasyon 

yöntemi olabileceğini ifade etmişlerdir (105). 

Spinal anestezi uygulamalarında anestezi blok seviyesi yükseldikçe 

hipotansiyon ve bradikardi gelişme oranı artmaktadır. Ning Zhang ve ark. bupivakain 

kullanarak yaptıkları çalışmada, 140 elektif sezaryen hastasında spinal anestezi 

sonrası hipotansiyon gelişme zamanının sıklıkla 6-9 dakikalar arasında olduğunu 

gösterilmiştir (106). Çalışmamızda hastaların intraoperatif 4.dk ve 7.dk OAB ve 

NIRS değerlerindeki düşüş arasında anlamlı bir ilişki bulunmuştur. Spinal anestezi 

sonrası hipotansiyon beklenen bir komplikasyondur. NIRS sürekli ölçüm yapan bir 

monitör olduğundan dolayı NIRS değerlerindeki düşüş, hipotansiyonun erken 

belirtisi olarak kullanılabileceği düşüncesindeyiz. 

Gelişen teknoloji ve tekniklerle beraber anestezi uygulamaları daha güvenli 

hale gelirken, ölüm ve kalıcı hasar gibi dramatik komplikasyonlar azalmıştır.  

Dolayısıyla, bulantı kusma gibi daha az dramatik olan kalıcı olmayan ancak hasta 

konforunu daha az etkileyen diğer komplikasyonlar da önem kazanmıştır. Bulantı ve 

kusmadaki yeni tedavi yaklaşımlarına rağmen perioperatif en sık 

komplikasyonlardan biri olmaya devam etmektedir (107). Spinal anestezi ile 

sezaryen ile doğumlarda intraoperatif bulantı ve kusma insidansı ile ilgili az çalışma 

olmasına rağmen bu yaygın bir komplikasyondur ve hastaların % 33-66'sında 

görülebilir (108,109). Spinal anestezi altında ameliyat olan hastalarda hastaya ait 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rivera-Lara%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31356469
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risklerin yanında intraopearatif hipotansiyon oluşması (sistolik kan basıncı < 90),  

blok seviyesinin T5’den daha yüksek seviyelerde olması, intratekal ve iv kullanılan 

ilaçların etkisi (oksitosin veya opioid gibi), cerrahi prosedürler gibi farklı 

mekanizmalar bulantı kusmanın ortaya çıkmasında rol oynayabilir (107). Spinal 

anestezi de intraoperatif gelişen bulantı-kusma ise hastanın eforundan ve 

yakınmasından dolayı ameliyatın kalitesini azaltabilir. Bu çalışmada intraoperatif 4., 

7. ve 10.dk NIRS değerleri ile bulantı-kusma gelişimi arasında negatif yönlü 

korelasyon bulundu (p < 0,05, r < 0,4 ). Bu anlamlı ilişkinin intraoperatif hasta 

yönetiminde etkili olabileceği kanaatindeyiz. NIRS değerlerindeki düşüş,  

introperatif olarak hemen öncesinden (gözlemlerimize göre 1-2 dakika öncesinden) 

bulantı-kusmayı öngörebilir. 

  Yapılan çalışmalarda PSBA insidansı % 0,1-36 arasında değişmektedir 

(108). Sezaryen hastalarında spinal iğnelerin tipine bağlı olarak PSBA insidansı 

değişmektedir. Bir çalışmada PSBA oranı, Quincke iğne kullanılanlarda (25G ve 

27G) % 23,3, Whitacre iğne kullanılanlarda (25G ve 27G) % 4,8 olarak bulunmuştur 

(111). Sezaryen ameliyatı olan 120 hastadan oluşan başka bir çalışmada 25G Quinke 

iğne ile PSBA gelişme oranı %  18,3 olarak bulmuştur (112). Yaptığımız çalışmada 

25G Quinke iğnesi kullanılıp PSBA gelişme oranı % 37 olarak olarak bulunmuştur. 

Yapılan çalışmalarda BKİ ile PSBA gelişimi arasındaki ilişkide de henüz bir 

fikir birliği yoktur. Bazı çalışmalar düşük vücut kitle indeksinin, PSBA insidansını 

artırdığını ve morbid obezitede bu insidansın düşük olduğu belirtmektedirler. Bunun 

nedeni, artan BKİ nedenli abdominal basıncın yükselmesi ve epidural mesafeye baskı 

yaparak BOS kaçağını azaltması olabileceğini ifade etmişlerdir (61, 113, 114). 

Masoud Hashemi ve ark. 343 spinal anestezi ile sezaryen ameliyatı olan hastalarda 

25G Quinke iğne ile yaptıkları çalışmada PSBA gelişme oranı %17,2 olarak 

bulmuşlar ve BKİ ≤ 30 ve üzeri olarak iki gruba ayırdıklarında aralarında anlamlı 

fark bulamamışlardır (115). Jing Song ve ark. yaptıkları çalışmada normal doğum 

için epidural kateter yerleştirirken hata ile duramateri deldikleri 164 hastanın 

%51,2’sinde PSBA geliştiğini ancak bu durum ile BKİ arasında bir ilişki 

bulamadıklarını belirtmişlerdir (116).  Çalışmamızda PSBA görülen hastaların BKİ 

ortalamaları (31,38 ± 4,85) görülmeyen hastaların BKİ ortalamasından (29,64 ± 

4,62) yüksek bulundu. Bunun sebebinin BKİ arttıkça batın içi basıncın artması 

https://einstein.pure.elsevier.com/en/persons/jing-song
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nedeniyle epidural mesafeye de baskı oluşturması sonucu BOS kaçağının az 

olabileceği olduğunu düşünüyoruz. 

Hastaların migren veya kronik ağrı öyküsü, mevcut anksiyetesi ile PSBA 

arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmalar vardır.  W.P.J. Oosterhout ve ark. yaptıkları 

prospektif bir çalışmada migrenli hastalar ile migreni olmayan hastalar arasında 

PSBA gelişimi açısından anlamlı fark bulamamışlardır (117). Jing Song ve 

arkadaşlarının epidural ile normal doğum amaçlı kateter yerleştirirken kaza ile 

duramater delinen 175 hasta ile yaptıkları çalışmada %52,6 PSBA gelişmiş ve 

migren, depresyon ve anksiyete bozukluğu ile PSBA gelişimi arasında bir ilişki tespit 

etmemişlerdir (118). Ancak Stefka Mantarova ve ark. lumbal ponksiyon yaptıkları 39 

hastalık bir çalışmada anksiyetesi yüksek olan hastalarda PSBA gelişimi yüksek 

bulunmuştur. Bunun sebebinin de anksiyetesi yüksek olan hastaların genç yaş grubu 

olmaları kaynaklı olabileceğini bildirmişleridir (119).  Yaptığımız çalışmada gruplar 

arasında migren, kronik ağrı ve preopratif anksiyete durumları (Beck anksiyete 

ölçeği) açısından değerlendirilmiş ve gruplar arasında fark olmadığı görülmüştür. Bu 

da bize PSBA’sının psikolojik veya ağrıyı tetikleyici olabileceğini düşündüğümüz 

durumlardan kaynaklı değil, BOS kaçağı sonucu meydana gelen patofizyolojik 

değişiklikler nedenli olabileceğini göstermiştir. 

 Sigara içiciliği ve PSBA gelişimi üzerinde çalışmalar yapılmış ve farklı 

sonuçlar elde edilmiştir. Dodge HS ve ark. yaptıkları çalışmada sigara içenlerin 

sigara içmeyenlere göre PSBA insidansı daha düşük (sırasıyla % 13,7 ve % 34,1) 

olduğu bulunmuştur (120). Ruslan Abdullayev ve ark. 254 sezaryen hastası ile 

yaptıkları başka bir çalışmada sigara içenler ve içmeyenler olarak iki gruba 

ayırdıkları hastalarda PSBA gelişimi açısından anlamlı bir fark bulamamışlardır 

(121). Yapılan bu çalışmada da sigara içiciliği ile PSBA gelişimi arasında bir ilişki 

bulunamadı. Çalışmalar arası bu farklı sonuçların hastalardan alınan öykünün sadece 

sigara içiyor-içmiyor şeklinde olmasından kaynaklı olabileceğini ve paket/yıl hesabı 

olarak daha ayrıntılı olarak alınan öykülerin daha sağlıklı sonuç verebileceği 

görüşündeyiz. 

İntraoperatif NIRS değerlerini altı veri grubu olarak (1.dk, 4.dk, 7.dk, 

10.dk,15.dk ve 30.dk) değil de sürekli ölçüm şeklinde olsaydı daha fazla bilgi bilgi 

elde edebilirdik. Ayrıca postoperatif 24. saatte genel olarak PSBA çoğu vakada 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=van%20Oosterhout%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23390176
https://www.researchgate.net/scientific-contributions/2123676047_Jing_Song
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dodge%20HS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23340541
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henüz gelişmemiş olabileceğinden postoperatif NIRS ölçümlerinin PSBA gelişimi 

olduktan ve PSBA şikayeti geçtikten sonra kayıt altına alınmasının farklı sonuçları 

olabileceği düşüncesindeyiz. 

Sonuç olarak; bu çalışmada, doku perfüzyon takibinde kullanılan bir 

monitörizasyon yöntemi olan NIRS’ın peroperatif PSBA’ını öngöremediğini 

gözlemledik. Ancak NIRS’ın PSBA’ını öngörme çalışması; farklı yaş gruplarında, 

farklı cinsiyetlerde veya farklı cerrahi disiplinlerdeki hasta gruplarında 

tekrarlanabilir. 
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