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Spinal Anestezi Uygulanan Bir Olguda
Antidepresan Kullan›m›na Ba¤l› Konvulsiyon

Antidepressant-Induced Seizure During Spinal Anesthesia: A Case Report

Alparslan TURAN, Gaye KAYA, Nermin ÖZTÜRK, Zafer PAMUKÇU

Anestezi alt›nda geliflen konvulsiyonun birçok ne-
deni vard›r. Antidepresan ilaçlar, hipotansiyon,
aritmi ve konvulsiyon efli¤ini düflürmek gibi birçok
yan etkiye yol açabilir. Trisiklik antidepresan kul-
lanmakta olan 47 yafl›ndaki erkek hastaya spinal
anestezi ile inguinal herni tamiri planland›. Spinal
anestezi alt›ndayken hastada 60 saniye süreyle
konvulsiyon görüldü. Uygun müdahale ve tedaviy-
le, komplikasyon geliflmeden sorun baflar›yla te-
davi edildi. Antidepresan ilaç kullan›m› öyküsü bu-
lunan hastalarda, konvulsiyon efli¤inin düfltü¤ü
ak›lda tutularak nöbet efli¤ini art›r›c› önlemler al›n-
mal›d›r.
Anahtar Sözcükler: Anestezi, spinal/yan etkiler; antidepresan
ilaçlar, trisiklik/yan etki; bradikardi/etyoloji; hipotansiyon/etyolo-
ji; risk faktörleri; konvulsiyon/kimyasal yolla oluflan.

Seizures occurring under anesthesia may have
many reasons. Antidepressant drugs may cause a
variety of adverse effects such as hypotension, arry-
thmia and a decrease in seizure thresholds. A forty-
seven-year-old male patient who had been using a
tricyclic antidepressant drug was scheduled for
inguinal hernia repair under spinal anesthesia. He
developed a seizure under spinal anesthesia, which
lasted 60 seconds. With appropriate intervention
and management, he completely recovered without
complications. Measures should be taken to
increase seizure threshold in patients with a history
of antidepressant use.
Key Words: Anesthesia, spinal/adverse effects; antidepressive
agents, tricyclic/adverse effects; bradycardia/etiology; hypoten-
sion/etiology; risk factors; seizures/chemically induced.

Spinal anestezi, subaraknoid aral›¤a lokal
anestezik enjekte edilmesiyle vücudun alt k›s-
m›ndaki bütün duyular›n bloke edildi¤i bir ifl-
lemdir.[1] Spinal anestezi alt›nda bradikardi ve
hipotansiyon en s›k görülen komplikasyonlar-
d›r ve daha çok yüksek spinal blo¤a ba¤l› olarak
geliflir. Yüksek spinal veya servikal blokajda
önemli derecede hipotansiyon, bradikardi, solu-
num yetmezli¤i oluflur. Hipotansiyon devam
ederse, medullar solunum merkezlerinin hipo-
perfüzyonu nedeniyle apne görülebilir.[2-4]

Trisiklik antidepresanlar (TCA) kimyasal ya-
p›lar› bak›m›ndan nöroleptik fenotiazinlere çok
benzer. ‹lk ç›kan TCA olan imipramin, nörolep-
tik bir ilaç olan promazinden, iki benzen halka-
s› aras›nda kükürt köprüsü yerine iki karbonlu
bir köprü (etilen köprüsü) içermesi ile ayr›l›r.[5]

Trisiklik antidepresanlar›n noradrenalin ve se-
ratonin (5HT) reuptake inhibisyonu ve antikoli-
nerjik etkileri vard›r. Periferik yap›larda koliner-
jik reseptörleri bloke ederek atropin benzeri etki
gösterirler, antikolinerjik etkilerine karfl› za-
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manla tolerans geliflir. Trisiklik antidepresanlar
hafif ortostatik hipotansiyon yapabilirler, kardi-
yovasküler sistemin homeostaz› ile ilgili refleks-
leri deprese edebilirler. Di¤er yan etkileri ara-
s›nda nörolojik yan etkiler, konvulsiyonlar ve
konvulsiyona e¤ilimin artmas› say›labilir.[5,6] An-
tidepresan ilaçlara ba¤l› konvulsiyon oluflumu
nadirdir. Nedeni, yüksek doz, yüksek terapötik
doz veya epileptik nöbet yap›c› bir hastal›¤›n
varl›¤›d›r. Tüm TCA’lar %0.3-0.6 oran›nda epi-
leptik nöbete neden olabilirler. Bupropion, klo-
mipramin ve maprotilinin terapötik dozlar›nda
konvulsiyon görülebilir. Bu olas›l›k, yüksek doz
al›nd›¤›nda veya epileptik hastal›¤› olanlarda
artar. Klomipramin doza ba¤›ml› olarak ortala-
ma dozda %0.7 veya daha az, yüksek veya h›zl›
dozda %1 oran›nda konvulsiyona neden olabi-
lir. Antidepresan ilaçlar beynin subkortikal böl-
gesinde duyarl›l›¤› art›rarak epileptik nöbetlere
neden olur. Farkl› epileptik sendromlarda, ga-
ma amino bütirik asidin (GABA) serebral kon-
santrasyonlar›nda de¤ifliklik ortaya ç›kmakta-
d›r. Nörokimyasal olarak konvulsiyonlar gluta-
mat›n inhibisyonu veya GABA’n›n azalmas›yla
ortaya ç›kmaktad›r. Ayr›ca 5HT’nin antikonvül-
zan etkisi oldu¤u; ayn› zamanda, trisiklik anti-
depresan ilaçlar›n da 5HT ve GABA uptake in-
hibisyonu yaparak GABA’n›n azalmas›na ve
konvulsiyona neden olabilecekleri bilinmekte-
dir.[7] ‹laç etkileflimlerinde ise, efedrin ve benze-
ri dolayl› etkili sempatomimetik ilaçlar›n adre-
nerjik sinir uçlar›na girmesini engelleyerek va-
zokonstrüktor etkilerini ve di¤er baz› etkilerini
önlerler.[5]

Bu yaz›da, spinal anestezi alt›nda iken trisik-
lik antidepresan kullan›m›na ba¤l› konvulsiyon
geliflen bir olgu sunuldu.

OLGU SUNUMU

Sol inguinal herni nedeniyle ameliyata al›-
nan 47 yafl›nda, 74 kg a¤›rl›¤›ndaki erkek hasta-
ya spinal anestezi uyguland›. Olguda hipertan-
siyon ve depresyon öyküsü oldu¤u ve Inhibace®

(ACE inhibitörü), Anafranil® (klomipramin-tri-
siklik antidepresan), Omeprol® (omeprazol) kul-
land›¤› ö¤renildi. Laboratuvar bulgular› nor-
maldi. Hasta klomipramini b›rakmas› gerekti¤i
halde b›rakmam›fl ve bir gün önce de alm›flt›.

Midazolam 4 mg i.m. ile premedikasyondan
45 dk sonra ameliyat masas›na al›nan hastaya
500 mL kristaloid verildi ve üç yollu EKG,
SpO2 ve noninvaziv tansiyon aleti ile monitöri-
ze edildi. Kalp tepe at›m› (KTA) 96/dk, tansi-
yon arteryel (TA) 120/90 mmHg, periferik ok-
sijen satürasyonu (SpO2) %100 idi. Sol lateral
dekubitus pozisyonu verildikten sonra 22 G
Spinocan® i¤ne ile intratekal aral›¤a girilerek
hiperbarik bupivakain 15 mg, fentanil 25 µg,
0.5 mL serum fizyolojik verildi; s›rtüstü pozis-
yon verildi¤inde TA 100/80 mmHg, KTA
72/dk idi. Befl dakika s›rtüstü pozisyonda yat-
›r›ld›ktan sonra sensoryal blok seviyesi ksifoid
seviyesinde (T6) bulundu ve hastaya semifow-
ler pozisyonu verildi. Tansiyon arteryel 88/70
mmHg, KTA 45/dk ölçüldü; 0.5 mg atropin i.v.
yap›ld›¤›nda KTA’da bir de¤ifliklik olmad›. Da-
ha sonra hasta tonik-klonik konvulsiyon geçir-
meye bafllad›. Bu s›rada maske ile 10 L/dk O2

veriliyordu. Konvulsiyonu durdurmak ama-
c›yla propofol 70 mg i.v. yap›ld›. Yaklafl›k 60 sn
süren konvulsiyon, propofol yap›lmas› ile dur-
du. Kalp tepe at›m› 40/dk, TA 70/30 mmHg
idi. Yaklafl›k 2.5 mg i.v. atropin yap›lmas›na
ra¤men hastan›n KTA’s› düzelmedi. Solunum,
destekle devam ediyordu. Entübasyon amac›y-
la a¤›z aç›lmaya çal›fl›ld›¤›nda çene kilitlendi.
Daha sonra çene aç›larak larengoskop yerleflti-
rildi ve hastan›n KTA’s› 77/dk oldu. Entübas-
yon gerçeklefltirilemeyince maske ile destek-
lendi. Tansiyon arteryeli yükseltmek amac›yla
aral›klarla toplam 0.04 g i.v. efedrin yap›ld›.
Daha sonra hastan›n bilinci, solunumu ve TA’s›
düzeldi. Tansiyonun düflmesi, olgunun kon-
vulsiyon geçirmesi ve tansiyonun normal de-
¤ere ulaflmas› için geçen süre 10 dk idi. Kalp te-
pe at›m› 78/dk, TA 110/90 mmHg, SpO2 %100
olarak ameliyata baflland›. Ameliyata bafllama-
dan önce seviye tespiti yap›ld›¤›nda seviyenin
yükselmedi¤i ve T6’da kald›¤› belirlendi. Ame-
liyat s›ras›nda tekrar konvulsiyon geçirmemesi
için hastaya 2 mg i.v. midalozam yap›ld›. Top-
lam 1000 mL kristaloid ve 500 mL kolloid veril-
di. Efedrin enjeksiyonu sonras›nda TA’da düfl-
me görülmedi. Hasta TA 120/90 mmHg, KTA
100/dk, SpO2 %100 olarak masadan derlenme
odas›na al›nd›. Sensoryal blok seviyesi T12’nin
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alt›na inince hasta servise ç›kar›ld›. Motor blok
dönme zaman› 120 dk idi.

TARTIfiMA

Spinal anestezi alt›nda geliflen komplikas-
yonlar, lokal anestezik maddeye, sempatik blo-
kaja, verilen ilac›n volümüne, lokal anestezik
miktar›na ba¤l› olabildi¤i gibi hastan›n ameliyat
öncesinde uzun süreli kulland›¤› ilaçlara da
ba¤l› olabilir. Amac›m›z bu olgu sunumuyla iki
durumu birbirinden ay›rabilmektir.

Sato ve ark.[8] spinal anestezi alt›nda fliddetli
bradikardi ve hipotansiyon görülen befl olguyu
incelemifller; iki olguda inkomplet spinal blo-
¤un bradikardi ve hipotansiyona neden oldu¤u-
nu, üç olguda ise yüksek spinal blo¤u izleyen
kalp h›z›nda düflme sonucu fliddetli bradikardi
olufltu¤unu bildirmifllerdir. Yüksek seviyeli spi-
nal blo¤u olan iki olguda bradikardi ve hipotan-
siyon bafllang›c›ndan önce kalp h›z›nda belirgin
bir de¤ifliklik olmad›¤› belirtilmifltir. Olgumuz-
da ise bradikardi ve hipotansiyon öncesinde ve
sonras›nda blok seviyesi en fazla T6 idi. Yüksek
seviyeli spinal blok T4-12, tüm lumbar ve sakral
segmentleri tutar ve sensoryal blok seviyesi T4

hizas›ndad›r.[1] Sensoryal blok seviyesi T6 olan
olgumuzda yüksek spinal blok olmad›¤›n› dü-
flünüyoruz.

Critchley ve ark.[9] transüretral cerrahi uygu-
lanacak iki yafll› olguda intratekal meperidinle
spinal anesteziden sonra cerrahi s›ras›nda geli-
flen ani bradikardinin vagal veya parasempatik
aktivite art›fl›na ba¤l› oldu¤unu düflünmüfller-
dir. Sempatik kardiyoakseleratör liflerin bloke
olmas› veya venöz dönüflün azalmas›yla intra-
kardiyak gerilme reseptörlerinin gerilimi azal›r.
Bunun sonucunda KTA %10-15 oran›nda azal›r
ve oluflan bradikardi blok yüksekli¤i ile paralel-
lik gösterir. ‹laç dozaj›n›n yüksekli¤i de blok se-
viyesini yükselterek dolayl› olarak bradikardi
geliflimine neden olmaktad›r.[1] Critchley ve
ark.[9] olgular›n yafll› oldu¤unu ifade etmelerine
karfl›n meperidin dozunu azaltmam›fllard›r. Biz
bu olguda intratekal bupivakain ve fentanil kul-
lanmay› tercih ettik ve fentanil dozunu da di¤er
çal›flmalarda bildirildi¤i gibi[10-12] intratekal 25 µg
kulland›k.

Hirabayashi ve ark.[13] spinal anestezi s›ras›n-
da geliflen fliddetli bradikardi ve hipotansiyon
ile ilgili olarak s›k› hemodinamik takibin önem-
li oldu¤unu vurgulam›fllard›r.

Lovstad ve ark.[14] spinal anestezi s›ras›nda
bradikardi ve kardiyak arest geliflen befl olguyu
incelemifllerdir. Bu olgularda, bizim olgumuzda
oldu¤u gibi sensoryal blok seviyesi yüksek sevi-
yeli spinal blok yapacak kadar yükselmemifl,
solunum depresyonu olmam›flt›r. Dört olgu at-
ropin, efedrin ve kardiyak masajla yaflat›labil-
mifl, bir olguda bunlara ek olarak adrenalin ile
normal hemodinamik durum sa¤lanm›flt›r. An-
cak bu olgularda bradikardi nedeni ortaya ko-
namam›flt›r.

Sawada ve ark.[15] uzun süreli antipsikotik te-
davi gören bir hastada spinal anestezi alt›nda
bronkospazm ve hipotansiyon geliflti¤ini bildir-
mifllerdir. Hipotansiyon, epinefrin veya norepi-
nefrin infüzyonuna ra¤men olgumuzdaki gibi
zor düzelmifltir.

Pisani ve ark.[16] antidepresan ilaçlar›n tera-
pötik dozda %0.1-1.5 oran›nda konvulsiyona
neden olabilece¤ini, yüksek dozlarda ise bu ora-
n›n %4-30 oran›nda artt›¤›n› bildirmifllerdir.
Browne ve ark.[17] bir TCA olan amoksapini
uzun süreli kullanan bir hastada fliddetli epilep-
tik konvulsiyon meydana geldi¤ini bildirmifl-
lerdir. Settle[6] antidepresan ilaçlar›n yan etkileri
aras›nda konvulsif ataklar›n olabilece¤ini, bu
tür hastalarda dikkatli olunmas› gerekti¤ini bil-
dirmifltir. Baflka bir çal›flmada da TCA’lar %0.4
oran›nda konvulsif nöbetlere neden olmufltur.[18]

Wroblewski ve ark.[19] beyin hasarl› hastalarda
TCA kullan›m› sonucunda %19 oran›nda kon-
vulsif atak görüldü¤ünü bildirmifller; bu tür
ilaçlar verilirken hastan›n durumunun iyi de-
¤erlendirilmesi gerekti¤ini vurgulam›fllard›r.
Olgumuzda beyin hasar›yla ilgili bir bulgu yok-
tu. Antidepresan ilaçlar›n konvulsif etkileri üze-
rine yap›lan çal›flmalar bu ilaçlar› kullanan has-
talarda dikkatli olunmas› gerekti¤ini göster-
mektedir.[6,16-18]

Olgumuzda dirençli hipotansiyon ve k›sa sü-
reli konvulsiyon geliflmifl olmakla birlikte, has-
tan›n hipoksik veya hiperkarbik olmadan dü-
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zelmesi, blok seviyesinin yükselmemesi, lokal
anestezik ve narkotik analjezik dozunun litera-
türde bildirilene uygun olmas›, volümün yük-
sek olmamas›, bu komplikasyonun spinal anes-
teziye de¤il de uzun süreli antidepresan ilaç
kullan›m›na ba¤l› oldu¤unu düflündürmekte-
dir. Uzun süreli antidepresan ilaç kullananlarda
konvulsiyon efli¤inin düfltü¤ü ak›lda tutulmal›,
hem genel hem de rejyonel anestezide gerekli
önlemler al›nmal›d›r.
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