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Vpliv subarahnoidne blokade na obtocila
The effect of subarachnoid blockade on the cardiovascular

system
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lzvle€éek. Subarahnoidna anestezija je opre-
deljena kot za¢asna prekinitev prenosov vzbur-
jenj po Zziveu, ki jo povzro¢imo z vbrizganjem
lokalnega anestetika v subarahnoidni prostor.
Edini vzrok za kliniéni uc¢inek subarahnoidne ane-
stezije na obtocila je blokada preganglijskih vla-
ken simpatiénega avtonomnega Zivcéevja.
Blokada simpati¢nega avtonomnega ziv€evja
vpliva na vse hemodinamske parametre, ki
opredeljujejo krvni tlak. Padec krvnega tlaka
po subarahnoidni blokadi je posledica zmanjSa-
nja minutnega volumna srca in zmanj$anja pe-
rifernega upora. Zmanj$anje minutnega volumna
srca pa je posledica zmanj$anja volumske obre-
menitve srca zaradi pove€anja kapacitivnosti
venskega sistema s posledi¢nim zmanjSanjem
polnitvenega tlaka obeh prekatov. Pri visoki blo-
kadi je padec minutnega volumna srca delno tudi
posledica zmanjSanja frekvence srca in morda
tudi zmanj$anja kontraktilnosti sréne misice.
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Abstract. Subarachnoid blockade is defined
as a temporary interruption of nerve impulse
transmission produced by injecting of a local
anesthetic into the subarachnoid space. The only
reason for the clinical effects of subarachnoid
anaesthesia on the cardiovascular system is
a preganglionic sympathetic block, which affects
all the haemodynamic parameters determining
the blood pressure. The decrease in blood pres-
sure following subarachnoid blockade is caused
by a decrease in both cardiac output and in
peripheral resistance. The decrease in cardiac
output is due to a decrease in preload sec-
ondary to an increase in venous capacity lead-
ing to a lower filling pressure to the heart. During
high subarachnoid block the reduction in cardiac
output is also caused by a decrease in heart rate
and perhaps by a decrease in the contractility
of the heart.

Subarahnoidna anestezija

Green in Brull opredeljujeta subarahnoidno anestezijo kot za¢asno prekinitev prenosov
vzburjenj po zivcu, ki jo povzro¢imo z vbrizganjem lokalnega anestetika v subarahnoid-
ni prostor (7). Pri ljudeh je spinalno (subarahnoidno) anestezijo prvi izvajal Avgust Bier
leta 1898 (2), in Ceprav je njena popularnost v skoraj sto letih uporabe precej nihala, je
dandanes Se vedno ena od temeljnih tehnik sodobne anestezije in najpogosteje upo-
rabljena tehnika podro¢ne anestezije. Sama izvedba spinalnega bloka je tehni¢no ne-
operativne razmere. Ob tem je metoda za bolnika razmeroma varna. To so glavni raz-
logi za renesanso te anestezijske tehnike v zadnjih letih.

* As.mag. Mirt Kamenik, dr. med., Oddelek za anestezijo, intenzivno terapijo in terapijo bole¢in, Splosna bolni$nica Maribor —
uéna bolnisnica MF v Ljubljani, Ljubljanska 5, 2000 Maribor.
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Tehnika subarahnoidne blokade

Bolnika namestimo v pravilen polozaj za blokado (sededi ali leze¢i). Vbodno mesto ste-
rilno oCistimo, da dosezemo asepti¢nost. Subarahnoidni prostor punktiramo najpogo-
steje v interspinoznem prostoru na visini L2/L3, L3/L4 ali redkeje L4/L5. Ker sega
hrbtenjaca pri 10 % ljudi do viSine L2, odsvetujejo punkcijo viSje od L2/L3. Za izvedbo
blokade uporabimo mediani ali paramediani pristop (slika 1). Ko z iglo predremo duro,
zaznamo subarahnoidni prostor po prostem iztekanju likvorja skozi iglo. Ko se prepri-
¢amo o pravilnem polozaju igle, vbrizgamo lokalni anestetik. Po tem iglo odstranimo in
bolnik leze.

Slika 1. Prikaz medianega in paramedianega pristopa v subarahnoidni prostor.

Po izvedbi subarahnoidne blokade je izjemnega pomena, da dolo¢imo visino senzibil-
ne blokade. To nam omogoca, da ustrezno ocenimo obseg anestezije za operativni po-
seg in delno predvidimo moznosti za razvoj srénozilnih zapletov subarahnoidne blokade.
Visino senzibilne blokade dolo¢imo tako, da dolo¢imo dermatom, do katerega se je blo-
kada razvila. V ta namen uporabimo ohlajeno gazo, namoceno v alkoholno raztopino.
Ob dotiku s kozo v testiranem obmocju bolnik oceni obéutek za temperaturo (»hladno«,
»toplo«). Zaznavanje obc¢utka za temperaturo poteka vzporedno z zaznavanjem bole-
¢ine po vlaknih A in C. Zato je viSina blokade, ki jo dolo¢imo z nizko temperaturo, ena-
ka visini, ki jo dolo¢imo s t.i. metodo pinprick (3), pri kateri z iglo testiramo obcutek za
bolecino. Metoda pinprick je za bolnika neprijetna, zato njena uporaba ni primerna.

Vpliv subarahnoidne blokade na obtocila

Edini vzrok za klini¢ni u¢inek subarahnoidne anestezije na obtocila je blokada pregan-
glijskih vlaken simpati¢énega avtonomnega ziv€evja (slika 2). Po vbrizganju lokalnega
anestetika v subarahnoidni prostor je koncentracija lokalnega anestetika v plazmi na-
mrec¢ premajhna, da bi lahko kakorkoli vplivala na obtocila (4). Pri uporabljenih odmer-
kih lokalnih anestetikov v klini¢ni praksi je njihova koncentracija v likvorju (tudi pri visoki
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Slika 2. Segmentna viSina izvora simpaticnega avtonomnega Zivcevja.

blokadi) v okolici mozganskega debla tudi premajhna, da bi lahko imela neposreden uci-
nek na vazomotorne centre. To spoznanje je pomembno za razumevanje uc¢inka suba-
rahnoidnega bloka na srce in oZilje.

Obseg sprememb hemodinamskih parametrov po spinalnem bloku je torej odvisen od
obsega in intenzivnosti preganglijske blokade simpati¢nega avtonomnega Zzivéevija.
Vendar obstajajo med bolniki glede ucinkov spinalne anestezije na obtodila velike raz-
like. Ceprav velja splogno pravilo, da povzro&a visoka blokada vegje hemodinamske spre-
membe kot nizka, je ocena obsega hemodinamskih sprememb na podlagi dolo¢anja viSine
senzibilne blokade zelo negotova. Razloge za to lahko delimo v tri skupine :

— farmakolo$ki razlogi so posledica dejstva, da je koncentracija lokalnega anestetika,
ki je potrebna za blokado tankih vlaken simpati¢nega avtonomnega ziv€evja (skupi-
na B), manj$a kot koncentracija lokalnega anestetika, potrebna za blokado vlaken za
prevajanje bolecine in temperature (skupina AJd);

anatomski razlogi. Gangliji simpati¢énega avtonomnega Ziv€evija lezijo ob hrbtenici. Pred-
ganglijska simpati¢na vlakna tvorijo sinapse z 18—20 poganglijskimi vlakni. Segment-
na porazdelitev poganglijskih vlaken simpati¢nega avtonomnega zZiv€evja pa ne
ustreza ve¢ mestu izvora, ampak lahko sega tudi do Sest segmentov visje ali nizje;

fizioloSki razlogi. Hemodinamske spremembe, ki so posledica blokade simpati¢nega
avtonomnega Ziv&evja, povzroc¢ajo aktivacijo kompenzacijskih mehanizmov, ki zmanj-
$ajo obseg sprememb.

Navedeni farmakolo$ki in anatomski dejavniki so razlog za t.i. diferencialno simpatic-
no blokado. Diferencialna simpati¢na blokada je razlika med viSino senzibilne in simpa-
ticne blokade. Chamberlain s sodelavci je pokazal, da sega blokada simpati¢nega
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avtonomnega ZivCevja Sest segmentov visje kot blokada senzibilnosti (5), kar je precej
vec, kot je pred njim predpostavljal Greene, ki je ugotavljal razliko dveh segmentov (6).
Predganglionarno simpati¢no nitje izvira iz torakalnega in lumbalnega dela hrbtenjace,
iz segmentov T1 do L3. Ce upostevamo Chamberlainove rezultate, bi lahko priakova-
li popolno blokado simpati¢nega avtonomnega ziv€evja ze pri izpadu senzibilnosti do
segmenta T6. Vendar je Malmqvist s sodelavci ugotovil, da je bila popolna blokada sim-
paticnega ziv€evja v spodnjih udih med spinalno anestezijo navzoca le v 60 % (7). Pri
ostalih bolnikih je bila blokada nepopolna. Da je blokada simpati¢nega avtonomnega
ziv€evja nepopolna, tako pri epiduralni kot pri subarahnoidni blokadi z lidokainom, je po-
trdil tudi Stevens s sodelavci (8).

Visino blokade simpati¢nega avtonomnega zivCevja lahko objektivno doloéamo s po-
srednimi metodami. Predganglijska blokada simpati¢nega avtonomnega ziv¢evja pov-
zroca dilatacijo arteriol, ki je omejena na predel telesa, v katerem je prislo do blokade
simpati¢nega zivcevja. Dilatacija arteriol privede do povecanja pretoka krvi v tem pre-
delu. Povecdanje pretoka krvi skozi kozo povzro¢a poviSanje temperature koze. Zaradi
blokade simpati¢nega avtonomnega Ziv€evja se zmanj$a izlo¢anje znojnic, zato se po-
veca upornost koze. Zaradi omenjenih sprememb lahko objektivno visino blokade sim-
pati¢nega ziv€evja dolo¢imo s tremi metodami:

— s termografijo zaznamo spremembo temperature koze (5, 9);

— z merjenjem pretoka z lasersko Dopplerjevo tehniko dolo¢amo pretok skozi kapilare
po Dopplerjevem nacelu (9, 10);

— z galvanometri¢no metodo dolo¢imo spremembo elektricne prevodnosti koze (7).

Kratek oris hemodinamike
Uporabljene kratice:

SAT = sredniji arterijski tlak
CVT = centralni venski tlak
PU = periferni upor

MV = minutni volumen srca
UV = utripni volumen srca
FR = frekvenca srca

Obtocila so zaprt sistem, sestavljen iz dveh zaporedno vezanih sistemov (sistemskega
in plijuénega ozilja). Vsak izmed obeh zaporedno vezanih sistemov ima svojo ¢rpalko
(desni in levi prekat). Tlak, ki omogoc¢a pretok krvi prek upora v sistemskem obtoku, je
razlika med SAT in vhodnim tlakom desnega prekata. Velja:

SAT — CVT = MV x PU [mm Hg (kPa)]
Minutni volumen srca je enak zmnozku UV in FR :
MV = UV x FR [I/min]
Utripni volumen je dolo¢en s tremi parametri:

Volumska obremenitev srca (preload) je opredeljena kot kon¢ni diastoli¢ni volumen
prekata. Klinicno ocenjujemo volumsko obremenitev z merjenjem zagozditvenega tlaka
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plju¢ne arterije (ocena volumske obremenitve levega prekata) ali z merjenjem CVT (oce-
na volumske obremenitve desnega prekata).

Tlaéna obremenitev srca (afterload) je opredeljena kot napetost v steni levega pre-
kata med sistolo in je odvisna od velikosti levega prekata, od tlaka v prekatu med sisto-
lo in od debeline stene levega prekata.

Kontraktilnost dolo¢a inotropno stanje srca. Pove€anje kontraktilnosti omogoca pove-
¢anje UV ob enaki volumski obremenitvi.

Osnovno shemo povezav med posameznimi dejavniki, ki vplivajo na SAT in MV, kaze
slika 3. Blokada simpati¢nega avtonomnega Zziv€evja, ki nastane po subarahnoidi blo-
kadi, lahko vpliva na vse omenjene hemodinamske parametre. Padec krvnega tlaka je
tako posledica zmanjSanja MV in zmanjSanja PU. ZmanjSanje MV pa je posledica
zmanj$anja volumske obremenitve srca zaradi povecanja kapacitivnosti venskega siste-
ma s posledi¢nim zmanj$anjem polnitvenega tlaka obeh prekatov. Pri visoki blokadi je
padec MV delno tudi posledica zmanj$anja FR in morda tudi zmanjSanja kontraktilno-
sti (za slednje obstoja le malo dokazov).

ARTERIJSKI TLAK

7'

MINUTNI PERIFERNI
VOLUMEN SRCA UPOR
[ = ]
UTRIPNI FREKVENCA |
VOLUMEN SRCA
volumska obremenitev }
—{ kontraktilnost ‘
|
|

—{ tla¢na obremenitev

Slika 3. Medsebojna odvisnost dejavnikov, ki vplivajo na srednji arterijski tlak.

Utripni volumen srca

Kot je omenjeno v poglavju o hemodinamiki, je UV dolo€en s tremi parametri: z volum-
sko obremenitvijo srca, s tlaéno obremenitvijo srca in s kontraktilnostjo.

Volumska obremenitev srca (preload)

Najpomembnejsi dejavnik, ki vpliva na padec UV srca med spinalno anestezijo, je zmanj-
$anje volumske obremenitve srca. Klinicno se za oceno volumske obremenitve desne-
ga prekata uporablja CVT, za oceno volumske obremenitve levega prekata pa plju¢ni
kapilarni zagozditveni tlak. Glavna parametra, ki dolo¢ata volumsko obremenitev srca,
sta kapacitivnost venskega sistema in volumen krvi v ozilju.
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Zaradi blokade simpati¢nega avtonomnega Ziv€evja se vene dilatirajo (77) in kapacitiv-
nost venskega sistema se poveca (12). Zato se zmanjSa polnitveni tlak prekatov in UV
(Frank-Starlingov zakon). Kliniéni pomen povecane kapacitivnosti ven se kaze tudi v iz-
boru zdravil za zdravljenje hipotenzije med spinalno anestezijo. Efedrin, posredni sim-
patikomimetik, ima pri zdravljenju hipotonije po subarahnoidni blokadi vecji u¢inek kot
drugi simpatikomimetiki. Efedrin poveca kontraktilnost, poveca FR in povzro¢i vazokon-
strikcijo. Ob tem pa kontrahira tudi vene in tako ucinkovito zve¢a MV (13). Podoben udi-
nek ima tudi dopamin (74).

Drugi pomemben parameter, ki dolo¢a volumsko obremenitev, je volumen krvi v oZilju.
Vpliv spinalne anestezije na volumen krvi je kliniéno nepomemben. Vsaka klini¢no po-
membna sprememba volumna je posledica zunanjih vzrokov, npr. krvavitve zaradi ope-
rativnega posega (zmanjSanje volumna) ali pa intravenske infuzije tekocine (povecanje
volumna). Povec€ana kapacitivhost venskega sistema ima priblizno podoben ucinek kot
zmanjSanje volumna krvi. V klini¢ni praksi to pogosto uporabimo pri naslednjih ukrepih:

— pri hipovolemiji se praviloma ne odlo¢amo za spinalno anestezijo, ker lahko pri¢aku-
jemo izrazit padec krvnega tlaka (5, 15);

— pred zacetkom spinalne anestezije vecina avtorjev priporo¢a infuzijo kristaloidov
(500 do 1000 ml) (16), ki s pove€anjem volumna povecajo volumsko obremenitev in
MV (17), Ceprav nekateri avtorji dvomijo v pomen tega ukrepa (18, 19);

— prvi ukrep pri zdravljenju izrazitejSega padca krvnega tlaka je infuzija kristaloidov ali
koloidov, ki povecajo volumen v ozilju, s tem pa tudi MV in krvni tlak (20).

Tlaéna obremenitev (afterload)

1z opredelitve tla¢ne obremenitve srca je razvidno, da je tlak v prekatu med sistolo le
eden od dejavnikov, ki dolo¢ajo tlacno obremenitev. Ker se drugi parametri, ki doloc¢a-
jo tlaéno obremenitev, kliniéno zelo tezko ocenjujejo, se v kliniki za ocenjevanje tlacne
obremenitve srca najpogosteje uporabljata PU in arterijski tlak. PU se med spinalno ane-
stezijo zmanjSa zaradi dilatacije uporovnega ozilja (zlasti arteriol). ZmanjSanje PU nuj-
no vodi do povecanega polnitvenega tlaka desnega prekata in zato do povec¢anega MV,
kar delno kompenzira padec MV zaradi zmanj$anja volumske obremenitve srca. Vzro-
ki za zmanjSanje PU so razlozeni v poglavju o perifernem uporu.

Kontraktilnost

Neposrednih raziskav o vplivu subarahnoidne blokade na kontraktilnost srca v literatu-
ri nismo nasli. Nekateri posredni podatki pa kazejo, da bi bila kontraktilnost srca pri vi-
soki spinalni anesteziji (nad T6) lahko zmanj$ana. Leta 1981 sta Pflug in Halter dokazala,
da je koncentracija kateholaminov (adrenalina in noradrenalina) v plazmi pri visoki spi-
nalni anesteziji (nad T6) zmanjSana, pri nizki spinalni anesteziji (pod T9) pa normalna (21).
Avtorja sta opozorila, da raven blokade, pri kateri sta izmerila zmanj$anje koncentraci-
je kateholaminov v plazmi (T6), sovpada s podro¢jem inervacije sredice nadledvi¢ne Zle-
ze (T6-L2). Zmanj$ana koncentracija kateholaminov v plazmi pa bi lahko povzrodila tudi
zmanj$ano inotropno stanje srca. Drugi vzrok za zmanj$anje kontraktilnosti bi lahko bila
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delna prevlada vagotonije pri visoki spinalni blokadi zaradi blokade simpati¢ne inerva-
cije srca. To je podrobneje razlozeno v poglavju o frekvenci srca.

Frekvenca srca

Simpati¢na inervacija srca poteka prek nn. accelerantes cordis, ki izvirajo iz segmen-
tov T1 do T5. Ker lahko sega blokada simpati¢nega ziv€evja tudi do 6 segmentov vis-
je od senzibilne blokade, bi pri¢akovali popolno blokado simpati¢ne inervacije srca ze
pri blokadi senzibilnosti nad T6. Zato obstaja pri visoki subarahnoidni blokadi nagnje-
nost k bradikardiji zaradi prevlade vagotonije ob blokadi simpati¢ne inervacije srca (22).
Vendar kljub temu vecina avtorjev, tudi pri visoki blokadi (nad T6), ugotavlja le blago,
pogosto neznacilno zmanj$anje FR. Avtonomni refleksi obtodil so pri visoki spinalni ane-
steziji ohranjeni, Ceprav so oslabljeni. Macffie in Brimacombe sta dokazala, da je odgo-
vor na Valsalvin manever med spinalno anestezijo oslabljen, vendar se ohrani (23). Anzai
in Nishikava pa sta pokazala, da refleksni odgovor spremembe FR ob spreminjanju na-
klona operacijske mize obstaja, je pa Sibkejsi (24).

Izrazita bradikardija s FR <50/min se med spinalno anestezijo pojavlja v priblizno 13 %.
Bradikardija je 1,7-krat pogostejSa pri bolnikih z visoko spinalno anestezijo (nad T5) kot
pri bolnikih z nizko spinalno anestezijo (pod T5) (25). Vendar se tudi pri visoki spinalni
anesteziji pojavlja izrazita bradikardija v manj kot 16 %.

Iz omenjenega vidimo, da pojava izrazite bradikardije ne moremo popolnoma razloziti
z blokado simpati¢ne inervacije srca. Vecina avtorjev zato meni, da so za pojav bradi-
kardije pomembni refleksni odgovori srca na nenadno zmanjSan venski priliv v srce. Re-
ceptorji za omenjene reflekse so namesceni ob vstopu zgornje votle vene v desni preddvor
(26) ter tudi v tkivu sréne misice (27). Zmanjsano drazenje receptorjev povzroca reflek-
sno bradikardijo. Mackey s sodelavci domneva, da je bradikardija posledica paradok-
snega Bezold-Jarischovega refleksa zaradi nenadnega zmanjSanja volumna levega
prekata (28). Drugi avtorji opozarjajo (zaradi bolnikove anksioznosti) na morebiten po-
jav vazovagalne sinkope (29).

Natancen vzrok za pojav izrazite bradikardije med spinalno anestezijo torej e ni pojas-
njen. Navedeni podatki iz literature pa so praktiéno pomembni. Pri zdravljenju izrazite
bradikardije med spinalno anestezijo je uporaba parasimpatikolitikov (atropin) prav go-
tovo smiselna in je najprimernejSe zdravljenje, vendar moramo ob tem zelo pozorno oce-
niti stanje volumna krvi v ozilju in ustrezno ukrepati (infuzija teko€in in/ali sprememba
lege bolnika — namestitev v Trendelenburgov polozaj).

Periferni upor

Zaradi predganglijske blokade simpati¢énega avtonomnega Ziv€evja se dilatirajo arterio-
le, delno pa tudi metarteriole in prekapilarni sfinktri. Dilatacija arteriol je omejena na pre-
del telesa, v katerem je blokirano simpati¢no avtonomno ZivCevje, zato se poveca
pretok krvi v tem predelu. Bengtsson s sodelavci je z meritvijo pretoka z laserskim Dop-
plerjevim aparatom dokazal, da pride pri blokadi, ki sega do spodnje torakalne regije,
do povecanja pretoka skozi spodnje ude in zmanj$anja pretoka skozi zgornje ude (10).
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Avtor navaja, da je omenjena sprememba najverjetneje posledica kompenzacijske va-
zokonstrikcije v zgornjih predelih telesa ob vazodilataciji v spodnjih udih (na podrocju
blokade simpati¢nega avtonomnega ziv€evja). Pri totalni spinalni anesteziji (kjer popol-
noma blokiramo simpati¢no avtonomno ziv€evje) se pretok preporazdeli: pretok skozi
kozo se poveca v zgornijih in spodnjih udih in zmanjSa v kozi trupa (9). Pri visoki spinal-
ni anesteziji se spremeni pretok skozi notranje organe. Sivarajan s sodelavci je pri po-
skusnih zivalih (opice Rhesus) dokazal padec pretoka skozi ledvice, jetra in ¢revo pri
visoki spinalni anesteziji (T1). Pretok skozi ostale organe je ostal nespremenjen. Pri niz-
ki spinalni anesteziji (T10) je ostal pretok nespremenjen (30).

Pomembno je, da tudi ob popolni blokadi simpati¢nega ziv€evja arterijski sistem Se ved-
no obdrzi precej tonusa oZilja, ki je pod vplivom lokalnih presnovkov. Zato lahko (ob spi-
nalni anesteziji) hipoksija in hiperkapnija povzro€ita dodatno zmanjSanje PU.

Vse omenjene spremembe imajo za posledico padec PU za 5 do 24 %, kar je odvisno
od viSine blokade (8, 31-34).

Krvni tlak in minutni volumen srca

Zveza med krvnim tlakom in MV je predstavljena v poglavju o hemodinamiki, kjer je po-
dana tudi odvisnost MV od UV in FR.

Krvni tlak

Padec krvnega tlaka med spinalno anestezijo je zelo pogost pojav. Krvni tlak se pogo-
sto zmanjSa za 15-30 % (5). Izrazit padec krvnega tlaka (<90 mmHg sistolicnega tla-
ka) je opisan v nekaterih raziskavah v 33 % (25). Zaradi tega se nekateri avtorji
sprasujejo, ali je hipotenzija zaplet ali pa le pri¢akovan stranski u¢inek spinalne aneste-
zije (5). Padec krvnega tlaka je posledica zmanjSanja MV in PU. Pomen bradikardije pri
padcu krvnega tlaka ni popolnoma pojasnjen, saj Carpenter s sodelavci ugotavlja, da
se je krvni tlak znizal za >25 % od izhodne vrednosti le pri 18 % bolnikov, pri katerih je
priSlo med spinalno anestezijo do izrazite bradikardije (<50/min) (25). V literaturi naj-
demo zelo velik razpon podatkov 0 zmanjSanju krvnega tlaka po subarahnoidni aneste-
ziji, ki sega od 8-48 % (7, 31— 34). Tako velik razpon je verjetno posledica zelo razli¢ne
metodologije raziskav. Padec krvnega tlaka pri kliniénem delu uspeSno zdravimo z in-
fuzijo kristaloidov in efedrina.

Minutni volumen srca

ZmanjSanje MV po subarahnoidni anesteziji je logi¢na posledica zmanjS$anja UV. Iz po-
glavja o frekvenci srca bi lahko sklepali, da je zmanjSanje FR tudi pri visoki blokadi manj
pogost razlog za zmanj$anje MV. Prav gotovo je zmanj$anje FR zelo pomemben raz-
log za zmanjSanje MV pri izraziti bradikardiji. Izrazita bradikardija pa je (kot smo ome-
nili v poglavju o frekvenci srca) tudi pri visoki subarahnoidni blokadi redek pojav. Ko pa
govorimo o vplivu majhnih sprememb FR na MV, se moramo zavedati medsebojne od-
visnosti FR in UV. Zaradi zmanjSanja FR se podaljSa ¢as diastole, zato se podalj$a ¢as
polnitve prekatov in s tem zveca polnitveni tlak prekatov. Slednji pa poveca UV, to delno
kompenzira zmanjSanje MV zaradi zmanj$ane FR. Ta kompenzacija pa je prav gotovo
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manj ucinkovita pri predganglijski simpati¢ni blokadi, ko je UV zmanj$an zaradi ze ome-
njene povecane kapacitivnosti venskega sistema (poglavje o utripnem volumnu srca).

Podatki iz literature o zmanjSanju MV po subarahnoidni anesteziji imajo, podobno kot
podatki 0 zmanjSanju krvnega tlaka in FR, velik razpon. Razli¢ni avtorji opisujejo raz-
pon od 30 % zmanjSanja do 10 % zvecanja MV (7, 31-34).

Zakljucek

Zapleti s strani obtoCil (padec krvnega tlaka in bradikardija) so tisti, ki bolnika med su-
barahnoidno anestezijo najbolj ogrozajo. Poznavanje ucinkov subarahnoidne blokade
na obtocila anesteziologu omogoca, da s pravo¢asnim in pravilnim ukrepanjem bodisi
prepreci ali pa zelo zgodaj zdravi te zaplete. Zato je subarahnoidna blokada varna in
najpogosteje uporabljena tehnika regionalne anestezije pri nas in v svetu.
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