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RINGKASAN

Insiden hipctensi yang diakibatkan oleh anestesi spinal pada geriatrik
lebih tinggi dan pada geriatrik telah terjadi gangguan sistem saraf simpatis.
Penelitian ini bertujuan untuk menganalisa hubungan antara status simpatis
dengan insiden dan derajat hipotensi yang diakibatkan oleh anestesi spinal.

Kami telah melakukan studi Cohort pada 33 pasien geriatrik secara
klaster, umur > B0 tahun, ASA #, tidak ada kontraindikasi absolut anestesi
spinal, menhjalani operasl elektif abdomen bagian bawah, perineum dan
anggota gerak bawah dengan teknik anestesi spinal di Instalasi Bedah
Sentral RSUP Dr. Kariadi Semarang dalam periode waktu Pebruari 2000 —
Juni 2000. Pengelormpokan pasien berdasarkan status simpatis dari hasil uji
tekanan darah tidur — berdiri. Kelompok | (status simpatis normal} bila
perbedaan tekanan darsh sistalik (TDS) berbaring dengan TDS 1 rmenit
setelah berdiri < 10 mmHg, kelompok |1 (status simpatis perbatasan} bila
perbedaan tsb 11 — 29 mmHg, kelompok 1 (status simpatis abnormal) bila
perbedaan tsb > 30 mmHg. Setiap kelompok terdiri dari 11 pasien, setiap
pasien diberi prefoad larutan Ringer Lactate 15 mikg bb selama 15 — 20
menit ialu ditakukan anestesi spinal 15 mg bupivakain 0,5% hiperbarik di L3-
4 dengan posisi berbaring di meja horizontal miring ke arah lateral. TDS,
tekanan darah diastdik (TDD), tekanan arteri rata-rata (TAR), Iaju jantung
(LJ) dan laju nafas (LN) sebelum preload dan selama 31 menit pertama
setelah anestesi spinal, insiden hipctensi dan efek samping fain, juriah
efedrin yang dibutuhkan dicatat. Ui statistik menggunakan chi square test,
Anova dan paired { fest dengan derajat kemaknaan p<0,05.

Data demografi dasar, status fisikk ASA, pada ketiga kelonpok berbeda
tidak bermakna (p>0,05). Penurunan TDS secara statistik berbeda bermakna
pada kelompok | mulai menit ke-19 (p=0,020), pada ketorrpolk {l mulai menit
kesatu (p=0,001), pada kelompok 11 mulai menit ke-3 (p=0,001). Penurunan
TS setiap 2 menit mulai menit ke-3 — 31 pada kelompok 1l > Kelompok | >
kelompok [. Hipotensi bila penurunan TDS > 30% dari TDS sebelum anestesi
spinal. Insiden hipctensi pada kelompok | 0%, pada kelompok i 45,44%,
pada kelompok Il 74,72%. Jumiah rata-rata pemakaian efedrin pada
kelompok il > kelompok 1l > kelompok | dan berbeda bermakna {p=0,009).
Insiden bradikardia dan menggigil pada kelompok |, 11 dan 1i} berbeda tidak
bermakna (p>0,05). Resiko relatif kelompok Il terhadap kelompok Il dan | =
3,2.

Kesimpulan: Insiden dan derajat hipotensi pada anestesi spinal pada
pasien geriatrik dengan status simpatis abnormal lebih besar daripada pada
status simpatis perbatasan dan keduanya lebih besar daripada pada status
simpatis norival.



ABSTRACT

incidence of hypotension due to spinal anesthesia in geriatric more
frequently and in geriatric have occurred the dysfunction of the syrmpathetic
nernous system. This study proposed to analyze the relationship between
sympathetic status with the incidence and the degree of hypatension due to
spinal anesthesia.

We have performed a Cohort study to 33 geriatric patients with cluster
sampling, age > 60 years dd, ASA II, no contraindication to absolute of spinal
anesthesia, who were planned to get elective lower abdominal, perineal and
lower extremity surgery using spinal anesthesia technique in central operating
theatre of RSUP Dr. Kariadi Semarang, Pebruary 2000 — June 2000, Patients
were divided into three groups, each group consist of 11 patierts, based on
sympathetic function test represented by the change in systdic blood
pressure (SBP) from the recumbent to the standing position. In group |
(normally sympathetic status) the difference of SBP from recumbent to 1
rinute after standing position was < 10 mmbg, In group 1l (borderline
sympathetic status) the difference was 11 - 29 mmHg, and in group il
{abnormal sympathetic status) the difference was > 30 mmHg. Each patients
received prehydration with Ringer Lactate solition 15 mikg bw for 15 — 20
minute before spinal anesthesia and then the patients were placed in the
lateral position. Systdlic and diastdlic blood pressure, mean arterial pressure,
heart rate dan respiratory rate before prehydration and during the first 31
minute after spinal anesthesia, the incidence of hypatension and cthers side
effect, total dose of ephedrine used were recorded. Statistical anaiysis was
performed using chi square test, Anova and paired t test with p < 0,05 was
deemed statistically significant.

The difference of the demographic data, ASA physical status before
spinal anesthesia between the three groups are found to be insignificant
(p~0,05). The difference of SBP decrease in group | is found to be statistically
significant after 19 minutes post spinal anesthesia (p=0,020), in group I after
the first minute post spinal anesthesia (p=0,001), and in group Il after the
third minute post spinal anesthesia (p=0,001). The decrease of SBP ewvery 2
minute during the 3 rd — 31 st minute after spinal anesthesia in group 1l >
group il > group |. Hypotension is defined as a 30% or more decrease from
baseline SBP. The owerall incidence of spinal anesthesia — induced
hypotension is 39,39%, ranging from 45,44% in group il to 74,72% in group
. The mean of the amount of ephedrine required in group I > in group |l =
in group | and is found to be significantly different (p=0,009). The incidence
of bradycardia and shivering in group I, 1l and 11 is not significantly different
{P~0,05). The relative risk of group ili togroup il and | = 3,2.

Conclusion: The incidence and the degree of hypctension after spinal
anesthesia in geriatric patients with abnormal sympathetic status is higher
than in their counterparts with borderline sympathetic status and both groups
are higher compared with group with hormal sympathetic status.

vi




DAFTAR ISl

Isi Halaman
LEMBAR PENGESAHAN .........coooooviniii e i
KATAPENGANTAR........ooiiieiiiiieccie e oo ifi
RINGKASAN ... v
ABSTRACT. ... '
RAFTARIS! .ot il
BAB. |. PENDAHULUAN
I.1. Latar belakang masalah.. ... 1
I 2. Perumusan masalah............coeevvneinninien 2
1.3, Tujuan Penelitian................ooeeoveoovie e 2
l.4. Manfaat penelitian............................ ... 2
BAB II. TINJAUAN PUSTAKA
I1.1. Hpotensi pada anestesispinal............................ 3
1.2, Ui tekanan darah tidur-berdiri..................... .. 11
11.3. Kasiiikasi gangguan sistem saraf otonom................ 11
1.4, Mekanisme kompensasi akibat hipotensi.................. 12

BAB 111

KERANGKA TEORI, KERANGKA KONSEP, KERANGKA, KERJA,
HUBUNGAN ANTAR  VARIABEL, HIPOTESIS, DEFINISI
OFERASIONAL

1. Kerangkateori ... ... 17
[I. 2. Kerangka konsep penelitian .........ccoooeveeveiveinn.] 19
[I1. 3. Kerangka kerja penelitian. ... 20
ti. 4. Hubungan antar variabel ... ... 21

HL &, HPOeSIS ..o e e, 22
11.6. Definisi operasional ...........cooceeeeeereviviisieenie, 22

vii



BAR IV. DESAIN PENELITIAN DAN CARA KERJA PENELITIAN

IV. 1. Desainpenelitian ...
IV. 2 Carakerjapenelitian ..............coo e,
IV.2.1. Populasi penelitian..............oceeeiienne.

IV.2.2. SBampel dancarakerja......................

IV.2.3. Alat-alat dan obat-dbatan......................
V.2.4. Pengumpuan data............cceevevveieininens

...........................................

------------------------------------------

..........................................

viii

29
48
53
54
55




BABIi

PENDAHULUAN

I.1. LATAR BELAKANG MASALAH

Hipotensi merupakan salah saty komplikasi akut anestesi spinal
yang paling sering terjadi (1,2). Penelitian prospektif yang dilakukan
pada lebih dari 1800 pasien yang mendapat anestesi spinal, 26 % pasien
mengalami komplikasi anestesi spinal, mayoritas ( 16 % ) berupa
hipotensi (2). Carpenter dkk mendapatkan insiden hipotensi pada
anestesi spinal sebesar 33 % ( 3). |

Faktor - faktor yang mempengaruhi derajat dan insiden hipotensi
pada anestesi spinal adalah jenis obat anestesi lokal, tingkat
penghambatan sensorik, umur, jenis kelamin , berat badan, kondisi fisik

pasien, posisi pasien, manipulasi operasi (1,2),

Mekanisme yang mendasari terjadinya hipotensi pada anestesi
spinal terutama akibat paralise serabut preganglionik saraf simpatis yang
mentransmisikan impuls motorik ke otot polos pembuluh darah perifer
(1,3,45). Arteri dan arteriol mengalami dilatasi pada daerah yang
mengalami denervasi simpatis sehingga resistensi vaskuler berifer total
dan tekanan darah arteri rata-rata turun. Terdapat dilatasi vena dan
venula perifer dengan pooling darah dan menurunkan curah balik ke
jantung sehingga dapat menyebabkan penurunan curah jantung dan
tekanan darah (2,3.4,5)

Penurunan tekanan darah setelah anestesi spinal (5) atau setelah
perubahan posisi dari berbaring ke berdiri { 6 — 11) akan merangsang
baroreseptor di arkus aorta, sinus karotikus, atrium dan ventrikel. Jaras

aferen dari baroreseptor melalui N IX dan N X memproyeksikan ke pusat
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1.2.

1.3.

vasomotor di medula oblongata. Jaras eferen dari lengkung refleks terdiri
dari serabut parasimpatis menuju ke jantung melalui N X dan serabut
simpatis menuju ke jantung dan pembuluh darah mengakibatkan
vasokonstriksi arteri dan vena , peningkatan laju jantung , peningkatan
kontraksi miokardiqm (5-11).

Hipotensi dapat dicegah dengan pemberian prefoad cairan tepat
sebelum dilakukan anestesi spinal atau deﬁgan pemberian vasopresor
(12).

Peneliti ingin meﬁganalisa sejauh mana status simpatis sebelum
anestesi spinal merupakan faktor resiko untuk terjadinya hipotensi pada

anestesi spinal.

PERUMUSAN MASALAH L
Apakah perbedaan status simpatis sebelum anestesi spinal

menentukan kejadian hipotensi pada anestesi spinal ?

TUJUAN PENELITIAN
Untuk mengetahui seberapa besar hubungan antara status
simpatis sebelum anestesi spinal dengan kejadian hipotensi pada

anestesi spinal.

. MANFAAT PENELITIAN

Bila penelitian ini dapat membuktikan bahwa ada hubungan
antara status simpatis sebelum anestesi spinal dengan kejadian hipotensi
pada anestesi spinai maka diharapkan pasien mendapatkan pelayanan
yang optimal dengan efek samping anestesi spinal yang minimal pada
pasien denhgan gangguan sistem saraf simpatis.




BAB il

TINJAUAN PUSTAKA

Il. 1. HIPOTENSI| PADA ANESTES| SPINAL

Angka kejadian hipotensi pada anestesi spinal kira kira 1/3 dari
selurth kasus (13). Carpenter dkk menyatakan bahwa pasien yang
mengalami hipotensi " akut pada anestesi spinal biasanya juga
mengalami komplikasi lain, biasanya hipotensi terjadi lebih awal dari
efek samping lain dengan insiden 33 % (3). Peneliti lain melaporkan
dari sekitar 26 % pasien yang mengalami komplikasi pada anestesi
spinal, 16 % disertai dengan hipotensi (2).

Untuk kepentingan kiinis dan eksperimental, diagnosa hipotensi
ditegakkan bila ada penurunan tekanan darah sistolik sebesar lebih dari
30 % dari tekanan darah sistolik pra anestesi atau bila tekanan darah
sistolik lebih kecil dari 90 mmHg. (3,13).

Faktor faktor yang mempengaruhi derajat dan insiden hipotensi
pada anestesi spinal adalah jenis obat anestesi lokal, tingkat
penghambatan sensorik, umur, jenis ketamin, berat badan, kondisi fisik,
posisi pasien dan manipulasi operasi (1,2,14).

Jenis obat anestesi lokal

Penggunaan bupivakain fong acting meningkatkan insiden
hipotensi bila dibandingkan dengan lidokain. Lidokain disertai jumliah
komplikasi keseluruhan yang lebih sedikit dan insiden hipotensi hanya 7
%. Pada pemberian lidokain hipotensi terjadi lebih cepat dari pada
larutan bupivakain, rata rata pada 18 menit. Anestesi spinal dengan
bupivakain hiperbarik disertai insiden hipotensi 14 % rata rata pada 23




menit, sedangkan larutan bupivakain isobarik disertai insiden hipotensi
kira kira 24 % rata - rata pada 38 menit (2).

Tingkat penghambatan sensorik

Puncak penghambatan sensorik pada tingkat torakal atau servikal
tinggi disertai dengan kenaikan insiden hipotensi dan bradikardi,
kenaikan besarnya hipotensi secara bermakna. Pada tingkat T1 =T 5
25 % penderita mengalami hipotensi, bila tinggi anestesi spinal
mencapai tingkat ser;vical 50 % penderita atau lebih mengalami
hipotensi (2). '
Umur

Setelah umur 50 tahun insiden hipotensi meningkat secara
progresif dari 10 % pada umur 50 tahun menjadi 30 % pada umur 80
tahun. Pasien usia muda sehat biasanya memperlihatkan penurunan
tekanan darah yang kurang berat dibanding penderita tua dengan tinggi
anestesi spinal yang sama (1,3).

Jenis kelamin

Wanita lebih sering mengalami komplikasi hipotensi anestesi
spinal. Insiden komplikasi anestesi spinal pada wanita secara
keseluruhan adalah 32 % dibanding 20 % pada pria. Hipotensi, mual
dan muntah lebih sering terjadi pada wanita, hal ini mungkin
berhubungan dengan tingkat blokade yang lebih tinggi pada wanita
meski jumlah anestesi lokal yang diberikan sama (2).

Berat badan

Penderita dengan berat badan ( BB ) lebih dengan Body Mass
Index 2 30 % mengalami kenaikan insiden hipotensi pada pria dan
wanita, meskipun pada wanita lebih cepat (2).




Kondisi fisik

Pada pasien dewasa muda sehat dan normovolemia, blok simpatis
hingga pertengahan toraks mungkin tidak akan menimbulkan hipotensi
atau hanya hipotensi ringan. Pada pasien usia lanjut atau hipovolemia
atau pasien dengan kompresi pembuluh darah besar abdomen
(kehamilan, tumor abdomen), blok dengan tinggi yang sama akan
menyebabkan hipotensi berat (3). '

Posisi pasien

Pasien dengan posisi head up atau kaki lebih rendah, misal pada
operasi artroskopik sendi lutut, akan mengalami pooling darah vena
sehingga lebih mudah mengalami hipotensi. (3)

Manipulasi operasi

Pada satu penelitian eksperimental pada manusia, suntikan
lidokain 200 mg subarakhnoid sampai sétinggi servikal VI tidak
menimbulkan komplikasi maupun hipotensi yang bermakna , tetapi
begitu manipulasi operasi dimulai akan terjadi hipotensi. Semakin
banyak manipulasi operasi semakin berat hipotensi yang terjadi dan
pasien tidak mampu lagi berkompensasi (2).

Mekanisme yang mendasari terjadinya hipotensi pada anestesi
spinal terutama akibat paralisa serabut preganglionik saraf simpatis yang
mentransmisikan impuls motorik ke otot polos pembuluh darah perifer
(1,3,4,5). Arteri dan arteriol mengalami dilatasi pada daerah yang
mengalami denervasi simpatis sehingga resistensi vaskular perifer total
dan tekahan darah arteri rata - rata ( TAR ) turun. Terdapat dilatasi vena
dan venula perifer dengan pooling darah dan menurunkan curah balik ke
jantung sehingga dapat menyebabkan penurunan curah jantung dan
tekanan darah ( 2-5).




Masih terus diperdebatkan mengenai mekanisme pasti bagaimana
hambatan simpatis menyebabkan penurunan tekanan darah (1).
Terdapat 2 kelompok pendapat, pertama menyatakan bahwa dilatasi
umum areri dan arteriol menyebabkan penurunan resistensi vaskuler
perifer cukup besar menyebabkan sebagian besar penurunan tekanan
darah. Kelompok kedua menyatakan bahwq hipotensi adalah sekunder
terhadap penurunan curah jantung sebagai akibat poofing perifer dan
berkurangnya curah balik ke jantung (1 ,4.5).

Tahanan vaskular perifer ditentukan oleh tonus arteri yang diatur
oleh persarafan simpatis . Blokade vasokonstriktor arteri mengakibatkan
dilatasi arteri dan kehilangan tonus arteri, tetapi tidak secara komplit
hilang masih terdapat sisa tonus yang bermakna. Dilatasi arteri tidak
seragam, bahkan di daerah yang mengalami blokade simpatis.
Vasodilatasi daerah vyang di  blok mencetuskan kompensasi
vasokonstriksi daerah yang tidak diblok (1).

Besarnya penurunan tekanan darah ménunjukkan peranan relatif
perubahan resistensi perifer dan curah jantung . Derajat hipotensi arteri
yang relatif ringan sebagian besar berasal dari perubahan resistensi
vaskuler perifer, tetapi bita tekanan terus turun dibawah batas kritis
tertentu , derajat hipotensi iebih lanjut paling sering akibat perubahan
curah jantung. Pada penderita normal batas kritis dimana perubahan
tekanan selama anestesi spinal akibat perubahan curah jantung adalah
sistolik kira - kira 90 mmHg (1).

Hipotensi yang terjadi selama anestesi spinal biasanya timbul
selama 15-20 menit pertama, bila dibiarkan tekanan darah mencapai
tingkat paling rendah dalam waktu 20 — 25 menit setelah suntikan
subarakhnoid. Setelah tekanan darah mencapai titik terendah, tekanan
darah sistolik seringkali naik secara spontan 5 — 10 mmHg setelah 10 —
15 menit kemudian dan relatif menetap sampai efek anestesi pada
serabut saraf hilang (1). Kenaikan tekanan darah yang sedikit ini




merupakan manivestasi aktifitas kompensasi sirkulasi secara refleks oleh

bagian serabut yang tidak terhambat dan mungkin oleh kembalinya

sedikit tonus otot polos pada bagian vaskularisasi perifer yang mengalami

denervasi (1,2,3,5) bukan akibat kenaikan curah jantung (1).

Kontra indikasi anestesi spinal
A. Absolut.

1.

Kelainan pembekuan.‘ Bahayanya adalah bila jarum spinal menembus
pembuluh darah besar, perdarahan dapat berakibat penekanan
terhadap medula spinalis ( 14 -16),

Septikemia. Dapat mengakibatkan meningitis (135,16),

3. Tekanan intra kranial yang meninggi, menyebabkan hilangnya atau

turunnya liquor sehingga terjadi penarikan otak. (15,1 8).

4. Pasien menolak persetujuan (14 - 16).

5. Infeksi kulit didaerah pungsi ( 14 -186). .

8. Penyakit sistemik dengan gejala sisa neurologis, misalnya anemia
pernisiosa, neurosifilis,porfiria ( 15,16).

7. Penyakit medula spinalis yang telah ada sebelumnya, seperti
amiotropik fateral sklerosis , sklerosis multipel (15).

8. Hipotensi, sistolik dibawah 80 — 90 mmHg, syok hipovolemik. Blok
simpatis menghilangkan mekanisme kompensasi utama ( 14-16).

B. Relatif.

1. Perdarahan. Gunakan hanya low saddle block anestesia dan bila
kompensasi fungsi vital baik (15).

2. Sedang mendapat minidose heparin , aspirin atau obat antiplatelet
fain (16).

3. Kelainan pada pungung, akibat regangan otot, facet syndrome, artritis

atau degenerasi diskus ( 14 -16).




4. Sebelumnya telah mengalami operasi daerah medula spinalis lumbal
(18).

5. Penyakit saluran nafas. Biok spinal medium atau tinggi dapat
menurunkan fungsi pernafasan (14,1 5).

6. Penderita psikotik, sangat gelisah dan tidak kooperatif (15,1 6).

7. Anak anak, selain kurang kooperatif juga takut terhadap rasa baal dan
parestesi (14 -16).

8. Penyakit saluran nafas bagian atas akut, dapat mengakibatkan vira/
meningifis. Penggunaan anestesi spinal dapat mengacaukan etiologi
dan memperlambat pengobatan (14). .

9. Distensi abdomen. Anestesi spinal menaikkan tonus dan kontraktilitas
usus dikawatirkan dapat mengakibatkan perforasi usus (14,15).

10.Lambung penuh. Biok spinal tinggi mengurangi kemampuan batuk
sahingga mengurangi kemampuan penderita mencegah aspirasi bila
terjadi muntah ( 14,15). )

11.Lesi jantung tertentu : stenosis aorta, idiopathic hypertrophic subaortic
stenosis. (16).

12.Neuropati perifer (16).

13.Operasi lama (16).

Pencegahan hipotensi akibat anestesi spinal dilakukan dengan
peningkatan cepat volume plasma segera sebelum dan selama blokade,
menghindari blokade simpatis total dan pemberian vasopresor (12,16).
Prehidrasi dengan larutan kristaloid 10 — 20 mi / kg berat badan péda
pasien sehat efektif mengkompehsasi pooling darah di pembuluh darah
kapasitans vena akibat simpatektomi (1 6) atau diberikan farutan Ringer
Laktat 1000 — 1500 mi dalam 15-30 menit sebelum anestesi spinal (17 ).
Koloid jarang dipakai sebagai cairan profilaksis karena pertimbangan
biaya dan resiko anafilaktik (18).




Tujuan utama terapi hipotensi akibat anestesi spinal adalah
memulihkan kembali oksigenasi jaringan, yaitu dengan cara mening
katkan curah jantung, menaikkan tekanan perfusi dan aliran jaringan,
dan meningkatkan kandungan oksigen darah (2). Ada 4 tindakan utama
dalam terapi hipote_r_lsi pada anestesi spinal:

1. Posisi head down | Trenderienburg

Kepala pasien diturunkan sekitar 5-8 derajat dan gravitasi akan
meningkatkan curah balik dan curah jantung (2), Gordth (1945)
membuktikan bahwa selama anestesi spinal tekanan darah dapat
meningkat dari 80 / 70 menjadi 130 / 100 mmHg hanya dengan posisi ini
saja. Assali dan Prystowsky (1950) menyatakan bahwa dengan
meninggikan ekstremitas bawah saja efektif dalam menaikkan tekanan
darah meskipun kurang bila dibandingkan dengan efek maksimal grafitasi
pada posisi head down ringan (1). Apabila hipotensi terjadi pada 15 menit
pertama setelah anestesi spinal sebaiknya tidak dilakukan manuver ini
karena bahaya penyebaran anestesi lokal hiperbarik ke segmen yang
lebih tinggi (2)

2. Cairan intra vena

Hipotensi selama anestesi spinal dapat juga diterapi dengan infus
cairan intravena cepat volume relatif besar, biasanya 1 — 1,5 liter per 70
kg berat badan dalam waktu € 10 menit. Yang paling sering digunakan
larutan seimbang elektrolit (1). Pemberian cairan Intra vena
meningkatkan volume darah dan memperbaiki sirkulasi (2). Penggunaan
larutan iv ini bukan ditujukan untuk terapi hipovolemik atau defisit
elektrolit preanestesi. Abnormalitas ini harus diterapi sebelum induksi
anestesi spinal. Pada penderita normovolemik penurunan tekanan darah
arteri tidak dapat dipertahankan hanya dengan infus iv larutan kristaloid,



tetapi harus dikombinasi dengan posisi head down dan penggunaan
vasopresor (1).

3. Pemberian oksigen

Oksigen harus diberikan selama anestesi spinal (1,2) terutama bila
terjadi hipotensi arteri berat atau bila terdapat keraguan mengenai
keadekwatan fungsi paru (1). Tujuan pemberian oksigen selama
hipotensi untuk meningkatkan kandungan oksigen darah arteri sehingga
meskipun curah jantung dan aliran darah perifer turun, kecepatan
pengangkutan oksigen ke jaringan tidak turun. (1,2).

4. Terapi vasopresor

Obat vasopresor beraksi melalui 4 mekanisme | yaitu
vasokonstriksi oleh aksi tangsung pada otot polos arteriof, stimulasi'pusat
vasomotor, kenaikan curah jantung oleh stimulasi miockardium, dan
konstriksi vena yang akan meningkatkan curah balik ke jantung dan
curah jantung (2) . Obat obat vasopresor yang biasa digunakan pada
hipotensi selama anestesi spinal meliputi : efedrin sulfat, fenilefrin,
epinefrin, metoksamin, metaraminol, pitresin - efedrin, metedrin,
ergotamin, norepinefrin (1.2).

Efedrin merupakan obat vasopresc;r untuk profilaksis dan
terapeutik yang paling bermanfaat digunakan melawan efek kardio
sirkulasi anestesi spinal (1,2). Efedrin adalah nonkatekolamin sintetik
yang bekerja pada resepior & dan B adrenergik (1,2,19). Efek farmakologi
sebagian disebabkan oleh penglepasan norepinefrin endogen (aksi tidak
langsung ) dan efek stimulan fangsung pada reseptor adrenergik ( aksi
langsung ) (19). Pemberian iv mengakibatkan peningkatan tekanan darah
sistolik dan diastolik, laju jantung, dan curah jantung juga aliran darah
ikoroner dan otot rangka meningkat. Tahanan vaskuler sistemik berubah

sangat minimal karena vasbkonstriksi sejumlah besar vaskularbeds
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diimbangi vasodilatasi area lain ( stimulasi B2) . Dapat terjadi
takifilaksis (19). Pemberian bolus efedrin 5 — 15 mg iv paling sering
digunakan untuk terapi hipotensi selama anestesi spinal dan efeknya
bertahan selama 15 — 30 menit. Pemberian intra muskuler berefek
setelah 10 — 15 menit bertahan sampai 1 jam (7).

II. 2. UJI TEKANAN DARAH TIDUR .- BERDIRI

Test fungsi otonom non invasif meliputi uji simpatis dan
parasimpatis. Uji simpatis untuk mengetahui respon tekanan darah
sistolik dan diastolik. Uji tekanan darah tidur - berdiri untuk mengetahui
respon tekanan darah sistolik yaitu menilai perubahan tekanan darah
sistolik dari posisi berbaring ke posisi berdiri (7,20 - 26). Pemeriksaan
tekanan darah dilakukan pada saat paien berbaring dan satu menit
setelah berdiri (8,24). Pada posisi berdiri lengan dimana cuff
ditempatkan harus horizontal sehingga penufunan tekanan pada lengan
oleh tekanan hidrostatik tidak dijumpai (7). Perbedaan tekanan darah
sistolik disebut normat bila hasilnya £ 10 mmHg, antara 11-29 mmHg
disebut perbatasan,dan 2 30 mmHg disebut abnormal (7,20 -26}.

I. 3. KLASIFIKASI GANGGUAN SISTEM SARAE OTONOM
Gangguan sistem saraf otonom dibagi 2 yaitu primer , penyebab
tidak dapat ditentukan, dan sekunder, akibat penyakit spesifik misalnya
diabetes mellitus atau penuaan ( tabel 1 ). Pembagian sub grup dengan
defisit terlokalisir mempengaruhi organ- organ spesifik. Obat - obatan
penyebab terbanyak disfungsi otonom terdapat pada satu tompat atau
lebih (22).

11




Gangguan otonom primer bisa akut / sub akut atau kronik.
Perubahan perubahan patologi pada disfungsi otonom sekunder
tergantung kausa atau penyakit yang berhubungan ( 22).

Il.4. MEKANISME KOMPENSASI AKIBAT HIPOTENSI

Tekanan darah arteri secara fangsung proporsional terhadap
tahanan vaskuler perifer dan curah jantung dan dipertahankan dalam
batas sempit melalui ref!eks kontrol 2 variabel tersebut (6,21). Tahanan
vaskuler perifer tergantung pada tonus otot polos di arteri kecil, arteriol
dan sfingter prekapiler. Curah jantung adalah fungsi laju jantung dengan
volume sekuncup. Volume sekuncup diatur oleh curah balik ke jantung,
dimana curah balik dipengaruhi oleh tonus otot polos sistem vena,
terutama vena vena organ viscera abdomen. Pembuluh darah sistem
vena dikenal sebagai kapasitans pembuluh darah (6,21).

Kontrol aliran darah oleh sistem saraf otonom berlangsung cepat
(1 detik), komponen terpenting adalah saraf simpatis. Mekanisme cepat
untuk regulasi tekanan darah diatur oleh refleks baroreseptor, refieks
kemoreseptor, refleks atrium, dan refleks iskemik sistem saraf pusat (6).

Barorefleks memberikan mekanisme kontrol umpan balik negatif
untuk mempertahankan tekanan darah sistemik pada level relatif
konstan (7,21).
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Tabel 1. Klasifikasi gangguan sistim saraf otonom (22).

Primary autonomic failure -
Chronic .
Pure autonomic failure
Shy-Drager syndrome
With parkinsonian features
With cerebellar pyramidal features
With combination of above (multiple form)
Acute or subacute dysautonomiag )
Sccondary autonomic failure or dysfunction
Central

Brain tumors, especially of the thicd ventricle or posterior

fossa
Mulriple sclerosis
Syringobulbia
Elderly
Tetanus
Poliomyclitis
Fatal familial insomnia
Spinal
* Spinal cord transection or trauma
Transverse myclitis
Syringomyclia
Spinal tumors
Peripheral
Afferent
Tabes dorsalis
Holmes-Adic syndrome
Porphyria
Carotid sinus hypersensitivicy
Effercne
Amyloidosis
Charcor-Marie-Tooth disease
Leprosy
- Surgery {such as splanchniceccomy)
Dopamine-beta-hydroxylase deficiency
Afferent/efferent

-

Familial dysautonomia (Riley-Day syndrome)

Guillain-Barré syndrome
Diabetes mellitus
Miscellancous

Autoimmune and collagen disorders
Renal failuge
Congenital seasory ncuropathy
Ncoplasia
Lambert-Eaton syadrome ‘
Human immunodeficicncy virus infection
Plhicochromocytoma

Localized disorders
Horner's syndrome
Chagas® discase (heart, gastrointestinal tract)
Hicschsprung’s diseasc {congenital megacolon)
Gustolacrimal reflex (crocodile tears)
Gustatory sweating
Causalgia, Sudeck’s reflex sympathetic dystrophy
Organ transplantation (hear, kidney)
Drugs, chemicals, poisons, toxins
Decreasing sympathetic activity
Centrally acting
Clonidine
Methyldopa
Reserpine
Barbituraces
- Ancsthetics
Peripherally acting
Sympathctic neuron {guancthidine, bethanidine)
Alpha-adrenoceptor blockade {phenoxybenzamine)
Beta-adrenoceptor blockade (propranociol) '
Increasing sympathetic activity
Amphetamines
Releasing noradrenaline (tyraming)
Uptake blockers {imipraminc)
Monoamine oxidase inhibitors {tranylcypramine)
Bera adrenocepeor stimulangs {isoprenaling)
Decreasing parasympathetic activity
Antidepressants {imipraminc)
Tranquilizers {phenothiazines)
Antidysrhythmics (disopyramide)
Anticholinergics (atropine, probanthine, benztropine)
Toxins (botulinum})
Increasing parasympathetic activity
Cholinomimetics (carbachol, bethanechal, pilocarpire,
mushroom poisoning)
Anticholinesterases
Reversible carbonate inhibitors {pyridostigminc, ncostig-
minc)
Organophosphorus inhibitors {parathion)
Miscellaneous ;
Alcahol, thiamine (vitamin B,) deficiency
Vincristine :
Pechexilene maleate
Thallium, arsenic, mercury
Cyclosporine
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Pada keadaan normal, setelah perubahan posisi dari berbaring ke
berdiri tegak mengakibatkan pooling darah akibat efek grafitasi (6 -11),
Sebanyak 500 — 700 mi darah terkumpul di dalam vena vena kaki dan
area splanknikus yang distensi dan untuk sementara waktu dipindahkan
dari sirkulasi efektif. Curah balik ke jantung berkurang dan curah jantung
turun hampir 10 %, volume sekuncup berkurang dan untuk sementara
waktu terjadi penurunan ringan tekanan darah (N.

Penurunan tekanan darah dirasakan oleh baroreseptor di arkus
aorta, sinus karotikus, étrium dan ventrikel. Impuls yang dihasitkan oleh
baroreseptor dibawa ke nukleus traktus solitarius oleh serabut aferen
N 1X ( cabang sinus karotikus ) dan N X dan diintegrasikan di pusat
vasomotor medula oblongata dan pons dengan sinyal yang berasal dari
hipotalamus, korteks serebri, reticular activating system sehingga terjadi
reflek penurunan aktivitas eferen vagal menghasitkan peningkatan laju
jantung. Dan secara bersamaan terjadi peningkatan aktivitas eferen
simpatis melalui kolumna intermediolateral medulla spinalis dan
ganglion paraspinal mengakibatkan peningkatan tahanan vaskular
sistemik total melalui stimulasi adrenoseptor o diarteri dan di vena
menyebabkan konstriksi  sistem kapasitans vena sehingga
memperbesar curah balik ke jantung. Stimufasi sistem saraf simpatis
pada jantung menghasilkan percepatan jantung dan peningkatan
kekuatan kontraksi jantung (5-11). Hasil bersih respon beroreseptor ini
adalah pengurangan volume kompartemen intra vaskuler, dimana
cenderung memulihkan curah balik dan curah jantung, percepatan
jantung dan peningkatan kekuatan kontraksi jantung (10) (gambar 1).

Kemoreseptor adalah sel kemosensitif pada carofid body dan
aortic body. Setiap karotikus dan aortikus disuplai oleh aliran darah
untuk nutrisi dan oksigen. Jika tekanan darah turun, suplai turun maka
terjadi impuls dari karotikus ke pusat vasomotor untuk meningkatkan

tekanan darah kembali normal. (6.
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Mekanisme cepat tarsebut segera memperbaiki tekanan darah
tetapi dalam 30 menit refleks sistem saraf ditambah dengan
pengeluaran beberapa zat vasoaktif seperti katekolamin dari kelenjar
adrenal mengaktbatkan vasokonstriksi, sistem renin-angiotensin
menghasilkan efek konstriksi pembuluh darah perifer dan aldosteron
meningkatkan retenSI Na dan air, hormon antideuretika dari
neurohipofisa membantu mempertahankan volume cairan ekstraseluler,

serta menmgkatnya pengeluaran hormon tiroid yang memiiiki efek
stimulasi jantung (6 10, 11)
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Gambar 1. Respon refleks kardiovaskuler untuk mempertahankan tekanan
darah saat berdiri. (11)

16



BAB Il

KERANGKA TEORI, KERANGKA KONSEP,

KERANGKA KERJA, HUBUNGAN ANTAR VARIABEL, HIPOTESIS,

1.

1M.1.1.

1.2,

HI.1.3.

ili.1.4.

DEFINISI OPERASIONAL
KERANGKA TEORI

Hipotensi yang terj‘adi pada anestesi spinal akibat paralisa serabut
preganglionik saraf simpatis sehingga terjadi vasodilatasi pembuluh
daréh arteri, arteriol, vena dan venula.

Faktor faktor yang mempengaruhi insiden dan derajat hipotensi
pada anestesi spinal adalah jenis obat anestesi lokal, tingkat
penghambatan sensorik , umur, jenis kelamin, berat badan, kondisi

fisik pasien, posisi pasien, manipulasi operasi.

Untuk mengetahui status simpatis dapat dilakukan dengan uji
tekanan darah tidur-berdiri yaitu menilai perubahan tekanan darah
sistolik dari posisi berbaring ke posisi berdiri.

Perubahan tekanan darah akibat hipotensi ortostatik atau anestei
spinal merangsang mekanisme kontrol umpan balik negatif melalui
baroreseptor dan kemoreseptor yang berlangsung cepat melalui

sistem saraf otonom.
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tempat penyuntikan,
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.2, KERANGKA KONSEP PENELITIAN

STATUS SIMPATIS

NORMAL PERBATASAN ABNORMAL

ANESTESI SPINAL  ANESTESI SPINAL  ANESTESI SPINAL

v

HIPOTENSI (+)/ ()
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1.3. KERANGKA KERJA PENELITIAN
SELEKS! PENDERITA.

Umur > 60 tahun, berat badan 50-70 kg,
Tinggi badan 150 - 170 cm,.ASA -1,
Operasi abdomen bawah, perineum, ekstremitas bawah,
Kontra indikasi absolut anestesi spinal (-),
Kontra indikasi obat lidokain dan bupivakain (-).
Informed consent (+), Komite etik (+) dan persetujuan.(+).

v

Premedikasi (-) , puasa 6 jam

Uji tekanan darah tidur - berdiri
TDS berbaring - TDS Berdiri

— v T

Kelompok | Kelompok I Kelompok {li
Normal Perbatasan Abnormal
Pre load Pre load Pre load
RL15mllkgbb RL15mlkgbb RL 15 mi‘/kg bb
Anestesi spinal Anestesi spinal Anestesi spinal
15 mg (3mhbupivakain 15 mg (Smi) bupivakain 15 mg (3mi) bupivakain
0,5 % hiperbarik 0.5 % hiperbarik 0,5 % hiperbarik

' v ’

Hipotensi (+)/(-) Hipotensi (+)/(-) Hipotensi (+)/{-)
'IL'DS TDS TDS

Uji statistik

Kesimpulan.
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4. HUBUNGAN ANTAR VARIABEL
VARIABEL BEBAS VARIABEL TERPENGARUH.

STATUS SIMPATIS ’ TEKANAN DARAH i

VAR IABEL PERANCU

Subyek:

Jenis kelamin
Umur
BB, TB
Kondisi fisik

Obat anestesi lokal :
Jenis obat anestesi lokal
Dosis
Volume
Barisitas
Obat tambahan

Teknik :

Tempat penyuntikan
Cara penyuntikan
Posisi pasien
Manipulasi operasi.
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H.5. HIPOTESIS

Insiden dan derajat hipotensi pada anestesi spinal pada penderita
dengan status simpatis abnormal lebih besar daripada penderita
dengan status simpatis perbatasan dan keduanya lebih besar daripada
penderita dengan status simpatis normal.

i11.6. DEFINISI OPERASIONAL
1. Anestesi spinal.

Adalah pémberian sejumlah obat anestesi lokal ke dalam
ruang sub arakhnoid untuk menghasilkan analgesi dan blok
motorik. Pada penelitian inj digunakan larutan 15 mg (3ml)
bupivakain 0,5 % hiperbarik melaiui interspace |3 - 4 (27,28) .

2. Uji Tekanan darah tidur berdiri.

Adalah pemeriksaaan tekanan darah sistolik, tekanan
darah diastolik, tekanan arteri rata-rata ( TAR ), dan laju jantung
pada saat pasien berbaring dan saat éatu menit setelah berdiri.
Pada posisi berdiri lengan dimana cuff ditempatkan harus
horizontal. Uji tekanan darah tidur - berdiri dilakukan di fuangan
dan sebelum prefoad. Normal biia perbedaan tekanan darah
sistolik € 10 mmHg. Perbatasan bila perbedaan tekanan darah
sistolik antara 11 — 29 mmHg. Abnormal bila perbedaan tekanan
darah sistolik > 30 mmHg.

3. Hipotensi,

Adalah penurunan tekanan darah sistolik sebesar > 30 %
dari tekanan darah sistolik pre anestesi sebelum preload pada
posisi berbaring atau tekanan darah sistolik < 90 mmHg.

4. Preload cairan.

Adalah pemberian cairan infus iv 15 m! / kg bb cairan
Ringer Lactat dalam waktu 15 — 20 menit di ruang intermediate
sebelum anestesi spihal.
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5. Subyek penelitian.

Adalah pasien di RSUP Dr. Kariadi yang akan menjalani
operasi elektif dengan teknik anestesi spinal dengan lama
operasi 1 — 2 jam yang memenuhi persaratan : umur > 60 tahun,
berat badan 50 — 70 kg, tinggi badan 150 — 170 cm, tidak ada
kontra indikasi absolut anestesi spinal, status fisik ASA |~ H ,
tidak ada kontra indikasi obat lidokain dan bupivakain.
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BAB IV
DESAIN PENELITIAN DAN CARA KERJA PENELITIAN

IV.1. DESAIN PENELITIAN |
Jenis penefitian yvang dilakukan adalah studi Kohort untuk

menganalisa seberapa besar pengart‘lh status simpatis sebelum anestesi

spinal terhadap insiden dan derajat hipotensi pada anestesi spinal.

R : Status sirmpatis normal — anestesi spinal —  hipotensi.

R : Status simpatis perbatasan — anestesi spinal —  hipotensi.

R : Status simpatis abnorrmal  —  anestesi spinal —  hipotensi.

Ui statistik yang digunakan adalah CHi square fest, paired t test, dan Anova

dengan derajat kerraknaan p < 0,05.

IV.2. CARA KERJA PENELITIAN

V.2.1. POPULASI PENELITIAN
Populasi pada penelitiaj‘l ini adalah sermua pasien d Rumah
Sakit Umnum Pusat Dr. Kariadi Semarang vang dipersiapkan unfuk operasi
elektif perut bagian bawah, perineum dan ekstremitas bagian bawah yang
dapat dikelola dengan teknik anestesi spinal. Dengan kriteria  berumur lebih
dari 60 tahun, berat badan 50 — 70 kg, tinggi badan 150 — 170 cm, status fisik
ASA I, tidak ada kontraindikasi absciut anestesi spinal, tidak ada

kontrainclikasi obat lidokain dan bupivakain.
Penelitian dilakukan di Instalasi Bedah Sertral Rumah Sakit
Umum Pusat (RSUP) Dr. Kariadi Semarang setelah usulan penelitian
disetujui dan dilaksanakan dalam pericde waktu Pebruari 2000 sampal Juni
2000. Semua pasien geriatrik vang diprogram untuk operasi elektif di instalasi
Bedah Sentral RSUP Dr. Kariadi Semarang yang memenuhi kriteria dan
dapat dilakukan anestesi spinal dijadikan sampel dan berdasarkan hasil uji
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tekanan darah tidur — berdin dikelompokkan menjadi kelompok |, kelompok I
dan kelompok 11l

Kepada semua pasien diberi penjelasan tentang hal-hal yang
berhubungan dengan keadaan yang akan dialami selama penelitian dan
bersedia mengikuti penelitian. Penderita dikeluarkan dari penelitian bila
menodiak dan ticlak kooperatif.

.2.2. SAMPEL DAN CARA KERJA

Perrilihan sampel dilakukan dengan cara Klaster dimana setiap
pasien vang memenuhi kriteria  dimasukkan sebagal sampel. Seleksi
penderita dilakukan pada saat kunjungan prabedah. Fada KkKunjuhgan
prabedah dilakukan uji tekanan darah tidur — berdiri. Diukur TDS, TDD, TAR,
LJ saat berbaring dan berdiri. TAR dilitung dehgan rumus 1/3 ( Sistolik + 2
Diastolik ). Senmua pasien vang dikutkan dalam penelitian ini dipuasakan
selama 6 jam sebelum operasi dan tidak mendapatkan premedikasi. Sejak
mulai puasa dipasang infus dengan kateter intravena 18 G dan diberi infus
cairan Ringer Laktat dengan tetesan pemeliharaan.

Di ruang infermediate 1BS sebelum pemberian preload ditakukan
uji tekanan darah tidur — berdiri. Divkur TDS, TDD, TAR, LJ dan laju nafas
saat berbaring dan 1 menit setelah berdiri dengan lengan dimana cuff
ditempatkan harus horizontal. Berdasarkan perbedaan TOS tidur dengan
berdiri pasien dimasukkan dalam kelormpok | Kelompok | (status simpatis
normal) bila perbedaan TDS < 10 mmHg, kelompok 1l (status simpatis
perbatasan) bila perbedaan TDS antara 11 — 29 mmHg, kelompok i (status
simpatis abnormal) bila perbedaan TDS > 30 mmHg. Setelah pengelompokan
kepada setiap pasien diberikan preload dengan cairan Ringer Laktat
15 mifkg bb habis  dalam waktu 15— 20 menit.  Setelah preload terpenuhi
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pemberian infus cairan RL dengan tetesan pemeliharaan dan
pasien dibawa ke kamar operasi.

Pasien dibaringkan diatas meja operasi yang horizontal dengan
- posisi miring ke arah lateral. Dengan teknik aseptik dan antiseptik
dilakukan penusukan menggunakan jarum spinal 25 G pada celah
vertebra !umba! 3-4 dimana arah jarum membentuk sudut ke arah
sefalad. Setelah keluar cairan serebrospma# secara bebas dan
jernih  menunjukkan bahwa ujung jarum berada di ruang
subarakhnoid, 15 'mg ( 3 m! ) bupivakain 05 % hiperbarik
disuntikkan dengan kecepatan 1 mil / 5 detik tanpa dilakukan
barbotase. Saat selesai penyuntikan dipakai sebagai awal
penghitungan waktu. Setelah selesai penyLntikan penderita segera
dibaringkan dalam posisi terlentang horizontal dengan kepaia diberi
bantal dan selama blok subarakhnoid pendevita diberi oksigen.

Setelah blok subarakhnoid pengukuran TDS, TDD, TAR RN
LN dilakukan setiap 2 menit selama’ 30 menit pertama dan
selanjutnya tiap 5 menit sampai opersai selesai.

Level anestesi ditentukan dengan diagram dermatom dengan
cara pinprick menggunakan jarum 22 G bevel pendek. Peniiaian
dilakukan pada kanan dan kiri pada garis medioklavikuler dengan
interval waktu setiap 2 menit selama 15 menit pertama, yang
merupakan batas waktu diména tindakan pembedahan dapat
dimulai. Bila dalam waktu 15 menit pertama ini blok positif maka
tindakan dapat dimulai. Sedangkan bila negatif maka blok
subarakhnoid dianggap gagal, anestesi dilanjutkan dengan anestesi
umum dan penderita dikeluarkan dari penelitian.

Bila terjadi hipotensi dimana terjadi penurunan tekanan darah
sistolik > 30 % dari tekanan darah sistolik pre anestesi sebelum
preload pada posisi berbaring atau sampai < 90 mmHg, diberikan
infus cepat cairan RL dan injeksi efedrin 10 mg iv secara intermiten.
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V. 2.3.

Kejadian hipotensi ini dicatat. Bila terjadi bradikardi dimana terjadi
penurunan LJ < 80 X / menit diterapi dengan sulfas atropin 0,5 mg
iv. Efek samping mual dan muntah diterapi -dengan primperan
injeksi 10 mg iv, menggigil diterapi dengan petidin injeksi 25 mg iv,
dan fibrilasi ventrikel diterapi dengan defibrilator (DC Shock).
Selama dilakukan pembedahan ditakukan monitoring EKG.

Bila diperlukan tambahan analgetik lain selama pembedahan
maka penderita dikc_eiuarkan dari penelitian.

ALAT- ALAT DAN OBAT - OBATAN

IV.2.3.1. ALAT- ALAT

a. Monitor Criticon Dinamap untuk mengukuir TDS, TDD, TAR, LJ.

b. Monitor EKG.

c. Sfighomanometer air raksa dan stetoskop untuk mengukur
tekanan darah dan laju jantung di ruang perawatan.

d.Arloji untuk menghitung interval waktu dan laju nafas.

e. Alat ukur Detecto Medic untuk mengukur berat badan dan tinggi
badan.

f. Jarum spinal 25 G,

g.Kateteriv18 G.

h.Infus set.

i. Semprit disposibel 5 ml.

IV.2.3.2. OBAT - OBATAN

a. Bupivakain 0,5 % hiperbarik injeksi.
Lidokain 2 % injeksi.
Efedrin injeksi,

Sulfas atropin Injeksi.

o a o o

Infus cairan RL .
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ivV.2. 4,

PENGUMPULAN DATA

Data yang diperoleh dicatat dalam lerﬁbar penelitian ya'ng
dirancang secara khusus, satu lembar untuk setiap pasien serta
dipisahkan antara ketiga kelompok. Data lain yang periu dicatat
meski tidak termasuk dalam tujuan penelitian adaiah TDD, TAR,
LJ, tinggi blok sensorik, waktu pertama kali timbul hipotensi dan
jumlah efedrin yang diberikan.

Data yang terkumpul selanjutnya diolah dengan statistik dan
penyajianya direncanakan dalam bentuk tabel dan grafik. Uji
statistik menggunakan Chi Square Test dan student's t fest
dengan derajat kemaknaan p < 0,05.




BAB V
HASIL PENELITIAN

Penelitian dilakukan terhadap 34 pasien yang dibagi menjadi 3 kelompok
dimana setiap kelompok terdiri dari 11 pasien, pengelompokan pasien
berdasarkan status simpatis vaitu dari hasil uji tekanan darah tidur-berdiri,
Kelompok | (status simpatis normal) bila perbedaan tekanan darah sistolik
(TS tidu—berdiri < 10 mmHg, kelompok 11 (status simpatis perbatasan) bila
perbedaan TDS tidur-berdiri 11 — 29 mmHg dan kelompok 111 (status simpatis
abnormal) bila perbedaan TDS tidur-berdiri > 30 mmHg. Setiap pasien diberi
prefoad tarutan Ringer Lactated 15 mi/kg bb dalam waktu 1520 menit dah
blok subarakhnoid di L3-4 dengan 15 mg bupivakain 0,5% hiperbarik. Satu
orang pasien dari kelompok I dikeluarkan dari penelitian karena dalam waktu
15 menit setelah pemberian obat 15 mg bupivakain 0,5% hiperbarik tidak
terjack blok.

Lji statistik untuk membandingkan ketiga kelompok digunakan chi sguare
test untuk data nominal meliputi jenis kelamin, umur, berat badan, tinggi
badan, status fislk ASA, jenis operasi, lama operasi, insiden hipotensi,
bradikardia, dan menggigil; paired f fest untuk data numerik perubahan
tekanan darah sistdik (TDS), tekanan darah diastoitk (TDD), tekanan arteri
rata-rata (TAR), laju jantung (LJ) selama 31 menit pertama setelah anestes
spinal; Anova untuk data numerik melipuwti TDS, TDD, TAR, LJ, laju nafas
(LN) sebelum dan setelah prefoad, dan setelah: anestesi spinal, mula blok
sensorik dan matarik, level tertinggi blok, saat hipotensi dan bradikardia, dan
jumlah pemakaian efedrin, Ui kemaknaan digunakan harga p 2 ekor (fwo fail
significance) dengan derajat kemaknaan p<0,05.

Hasil uji statistik dinyatakan dalam tabel sebagai rilai rerata +
sin'pang baku disertai gréﬁk yang menggarrbarkan perubahan tanda ital
sebelum blok subarakhnoid sampai penelitian selesai.
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Tabel 2, Karakteristik penderita.

Variabel Kelompok | Kelompok | Kelompok 11 p
Jenis Kelamin
(%0):
Laki-laki 90,9 90,9 81,8 0,077
Perempuan 9.1 91 18,2
Urnur (tahun) 70,45+6,30 68,2746,11 69,90+8,88 0,780
Berat badan 65,6345,02 52,80+4,24 £4,6345,14 0,293
kg
Tinggl badan 157,8145,78 167,725,798 157,81+5,34 0,189
(cm)
Status fisik (%)
ASAH 100 100 100 1,00

Data demografi dasar dan status fisik sebelum blok subarakhnoid pada ketiga

kelompok berbeda tidak bermakna (p > 0,05).
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Tabel 3, Tekanan darah sistdlik, tekanan darah diastdik, {ekanan arteri rata-
rata, laju jantung dan laju nafas sebelum prefoad.

Variabel Kelompok | Kelompok 1l Kelompok 1 p
TDS (mmHg) | 154,72+ 16,23 | 148+ 20,98 159,27+ 15,86 0,415
TOD (mmig) | 85,18+ 14,07 | 79,72+ 8,75 82541942 0,308
TAR (mmHg) | 108,72 +14,26 | 98,72 +13,90 | 107,63t 11,13 0,241

LJ (xmenit) | 92,18+ 21,84 | 87,63 +£20,05 | 84,00+15,35 0,126
LN (¢menlt) | 19,45L 3,35 18,36 £ 2,80 | 19,09+1,37 0,189

TDS = Tekanan darah sistolik; TDOD = Tekanan darah diastdik; TAR =
Tekanan arteri rata-rata; LJ = Laju jantung; LN = laju nafas.

Nilai disailkan sebagal rerata + simpang baku, ketiga kelompoic berbeda tidak
bermakna (p = 0,05).

Tabel 4. Tekanan darah sistolik, tekanan darah diastdik, tekanan arteri rata-
rata, lgju jantung dan laju nafas setelah prefoad.

Variabei Kelompok | Keiompok 1 Kelormpok il p
TDS (mmHg) | 161,34 + 12,28 | 148,76 +21,756 | 161,87 £12,87 | 0,117
TDD (mmHg) | 84,23 + 8,33 77,57 £10,07 | 82,63+8,27 0,206
TAR (mmHg) | 111,30+:8,59 | 97,87+14,15 | 107,52+ 9,68 0,203

L) (¢menity | 93,6+1876 | 82,65+1891 | 87,01+£14,89 | 0,354
LN(G/menit) | 19,45+ 3,35 18,36 + 2,80 19,09 + 1,37 0,621

Nilai disajikan sebagai rerata + simpang baku, pada keliga kelompok
tekanan darah sistolik, tekanan darah diastdik, tekanan arteri rata-rata, laju
jantung dan laju nafas berbeda tidak bermakna (p > 0,05)
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Tabel 5. Karakteristik blok subarakhnoid.

Variabel

Kelompok |

Kelompok 1l

Kelormpok 1l

Mula blok
Sensoris
{menit)

4,54 + 2,01

418+ 0,98

3,63+ 1,43

0,389

WMida blok
mectoris
{rmenit)

536+ 2,61

5,00 + 2,49

463+ 2,15

0,783

Lewvel
tertinggt (T)

9,90+ 0,30

9,72+ 0,78

10,00 + 0,44

0,504

Nilai disajikan sebagai rerata + simpang baku, Ketiga kelompok berbeda tidak

bermakna (p > 0,05).
T = veriebra torakal.
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Tabel 6. Distribusi jenis operasi dan lama operasi.

Variabel

Kelompok |

Kelompok 1|

Kelompok 111

Jehis operasi

TUR Prostat

T™MP

TUR Buii

Herniorafi

Sistoskopi

VP

Amputasi pedis
TURProstat+Herniorafi
TVP+Hernioraf
Vesikditotomi
Sistoskopi+RPG+TURBUI
Meatotomi+Sachse
Sistoskopi+Litotripsi+ TURBuUl
Amputasi digiti 2,3,4 pedis
Sachse+TUR Frostat
ORIF tibia

Meatotomi + TUR Prostat
Wide excisi pedis

N N RS S

—

PR A YT T R G S

S e -

0,117

Lama operasi (menit}

51,91+34,89

102,72+46,8
7

83,18441,43

0,191
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Tabel 7. Perubahan tekanan darah sistolik selama 31 menit pertama pasca
blok subarakhnoid dari nilai sebelum blok subarakhnoid.

Menit Kelompok | Kelompok i Kelompak il
ke- Perubahan D Perubahan p Perubahan p
TDS TDS TDS
(rmHg) (nmmHg) (mmHig)

1 5 0543 | 13,45 | 0,001 | 536 | 0341
3 -1,18 0,687 -14,36 0,019 ~20,27 0,001
5 -2,81 0,481 -15,63 0,027 -29,45 0,000
7 -463 | 0,151 | -16,45 | 0,048 | -32,08 | 0,001
9 -5,45 0,074 -13 G,054 -37,18 0,000
11 -7.90 0,104 -15,27 0,037 -30,72 0,006
13 -4.72 0,290 -16,09 0,016 -26,45 0,003
15 -8,81 0,060 -13,08 0,051 -24,80 0,003
17 -8,00 0,062 -18,54 0,021 -32,81 0,000
19 11,36 | 0,020 | -24,18 | 0,004 | -31,54 | 0,003
21 -11.45 0,006 -24 90 0,008 =29 27 0,067
23 -11,63 0,007 -25,54 0,003 -35,81 0,003
25 -12,54 0,003 -18,54 0,008 -29,81 0,003
27 -16,2¢7 0,010 -21,27 0,000 -25,63 0,006
29 -18,36 0,000 -20,27 0,003 -30,27 0,001
31 -16,81 0,000 -20 0,002 -26,54 0,002

Nilai dinyatakan sebagai rerata + simpang baku. Pada kelompok | p < 0,05
mulai menit  ke-19 berupa penurunan; pada kelompok Il p < 0,05 mulai
menit kesatu berupa penurunan; pada kelompok 1l p < 0,05 mulai menit ke-3
berupa penurunan.
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Tabel 8. Tekanan darah sistoik selama 31 menit pertama pasca blok

subarakhnoid.

Tekanan Ketormpok | Kelompok i Kelompok 1l p

darah sistolik (mmHgy) (rmmHg) {mmHg)

menit ke-
1 156,73+ 14,19 | 134,656 £ 17,23 | 153,91+ 13,06 | 0,003
3 163,66+ 11,83 | 133,64+ 24,08 | 139,00+ 15,96 | 0,040
5 151,91 £15,06 | 13236+ 32,16 | 129,82 + 20,54 | 0,073
7 150,09+ 17,83 | 131,65+ 30,68 | 127,18+ 21,33 | 0,074
9 149,27 + 17,71 | 135,00+ 23,83 | 122,08+ 21,26 | 0,018
11 146,82+ 1562 | 132,73+ 2662 | 12855+ 31,10 | 0,223
13 160,00 +17,40 | 131,91+ 27,36 | 132,82+ 23,36 | 0,134
15 145,91 +£13,38 | 134,91 +30,00 | 134,36 + 2569 | 0,457
17 146,64 &+ 13,36 | 131,45 £ 2763 | 128,45 £ 25,49 | 0,119
19 143,36 1+ 15,28 | 123,82 £20,09 | 127,73 +26,99 | 0,092
21 143,27 +£14,48 | 123,09 £ 2500 | 130,00 + 29,06 | 0,144
23 143,09 +11,03 | 122,45 + 2236 | 123,45 + 29,97 | 0,068
25 142,18 +£ 12,81 | 129,45 + 20,79 | 129,45 + 24,57 | 0,243
27 138,456 + 17,56 | 126,73 £ 2263 | 133,64 + 24,51 | 0,456
20 136,36 £19,26 | 127,73 £2231 | 129,00 + 26,02 | 0,633
31 137,91 + 156,10 | 128,00 + 18,14 | 132,73 + 21,45 | 0,460

Nilai dinyatakan sebagai rerata =+ simpang baku, pada ketiga kelompok

terdapat perbedaan bermakna p < 0,05 pada menit ke-1, 3, 9.
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Grafik 1. Perubahan tekanan darah sistolik dari sebelum preload sanmpai 31
menit pertama pasca blok subarakhnold.
Terdapat perbedaan bermakna di antara ketiga kelonpok pada menit ke-1 (p
= 0,003), menit ke-3 (p = 0,040) dan menit ke-9 (p = 0,018).
Sebelum = Sebelum pemberian prefoad cairan. Preload = Setelah pemberian
preload cairan.
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Tabel 9. Perubahan tekanan darah diastolik selama 31 menit pertama pasca
biok subarakhnoid dari nilai sebelum blok subarakhnoid.

Menit Ketompok | Kelompok 1 Kelompok 1
ke- Perubahan 8] Perubahan p Perubahan p
TDD TDD TDD
(mmHg) (mmHg) (MmmHg}
1 -2,27 0,354 ~7 0,006 -7.27 0,029
3 -4,90 0,088 -9,36 0,012 -12,45 G,001
5 -5,45 0,086 -10,27 0,041 -17,18 0,000
7 -5,63 0,085 -6,72 0,011 -18,90 0,000
9 -7,18 0,093 -8,54 0,020 -18,72 0,000
11 -8,27 0,133 -10,45 0,006 -10,09 0,048
13 -6,54 0,079 -10,18 0,003 -10,81 0,040
15 -7,45 0,050 -9,36 0,017 -9,63 0,051
17 -9,27 0,011 -9,09 0,011 -15,90 0,001
19 -8,45 0,020 -10,27 0,007 -14,54 0,028
21 -8,27 0,034 -14,09 0,003 -17,09 0,004
23 -9 0,018 -13,08 0,003 -18,09 0,003
25 -8,81 0,039 -9,36 0,008 -14,63 0,003
27 -11,90 0,009 -12,27 0,002 -13,18 0,003
29 -10,18 0,006 -11,18 0,003 -15,36 0,001
31 7,81 0,042 ~12 0,002 -8,27 0,001

Nilai dinyatakan sebagai rerata + simpang baku. Pada kelompok | p < 0,05
mulal menit ke-15 berupa penurunan; pada kelompok Il dan I} p < 0,05 mulai

menit kesatu berupa penurunan.
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Tabel 10. Tekanan darah diagtdlik selamg 31 meni

t pertama pasca blck

subarakhnoid.
Tekanan , Kelompoi | Kelompok It | Kelorrpok 1i] p
darah (hmiHg) (mmHg) (rmig)
diastalik
menit ke-
1 8291+ 1223 [7273 « 10711 75,27+900 | 0085
3 80,27 +10,81 [70,36 + 1068 | 70,09 +887 | 0.040
5 7973 +£14,55 | 69,45 + 13,92 65,36 + 12,30 0,053 |
7 79,55 + 10,67 | 73,00 + 11.91 63,64 + 12,00 0,011
9 78,00 +11,60 | 71,18 £10,05 | 63,82 + 11,07 | 0,017
11 7391+ 987 6827 + 11,09 | 72,45 + 2077 | 0,309
13 78,64 +13,04 | 69,55 + 10,00 71,73 +1663 | 0273
15 77,73 +11,64 [ 7036 + 10,14 | 7291 +1518 | 0,385
17 7591 +1235 [7064 11,086 | 66,64 + 1357 | 0,278
19 76,73 + 11,82 | 69,45 +7 12 68,00 + 16,70 0,233
21 7691 + 12,11 | 6564 +8.33 6545 +1248 | 0033
23 76,18 £10,93 | 66,64 + 823 64,45 + 1357 | 0.044
25 76,36 + 10,62 [ 70,36 + 12,03 67,91 +1323] 0,252
27 73,27 + 11,36 | 67,45 1 6.3> 69,36 +12,04 | 0457
29 7500 + 12,81 | 68,55 + 6.03 67,18 + 11,71] 0,200
| 3 77,36 +12,06 | 67,73+ 810 74,27 + 1378 0,154 |
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Grafik 2. Perubahan tekanan darah diastolik dari sebelum prefoad sampai 31
menit pertama pasca blok subarakhnaid,

Terdapat perbedaan bermakna di antara ketiga kelompok pada menit ke-3 (p

= (,040), menit ke-5 {p = 0,053}, menit ke-7 (p = 0,011),menit ke-9 (p =

0,017), menit ke-21 (p = 0,033) dan menit ke-23 (p = 0,044).
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Tabel 11. Perubahan tekanan arteri rata-rata selama 31 menit pertama pasca
blok subarakhncdid dari nilai sebelum blok subarakhnoid.

Menit Kelompok | Kelompok it Kelompok 111
ke- Perubahan p Perubahan o] Perubahan p
TAR TAR TAR
(rmHg) (mmHg) (mmHg)

1 0,63 0892 | -945 | 0000 | -863 | 0,008
‘ 3 590 | 0,416 | -13.81 | 0,003 | -16,45 | 0.001
5 554 | 0,102 | -14,27 | 0,010 | -19,27 | 0,000
7 12,90 | 0,001 | -1272 | 0,010 | -2209 | 0,002
) 863 | 0,020 4 0,002 | -23,72 | 0,002

11 6,18 | 0,075 -4 0,000 | -16,861 | 0,024

13 5,54 | 0183 | -10,18 | 0,000 | -14,36 | 0053

15 9 0,023 11 0,021 | -17,456 | 0,037

17 10,27 | 0,061 | -1254 | 0,006 | -21,45 | 0,006
19 13,36 | 0,001 ~16 0,001 | -23,81 | 0,008
| 21 KT 0,001 | -1838 | 0,005 27 0,001
23 12368 | 0,000 | -1690 | 0001 | -2081 | 0011
25 12,81 | 0,004 | -14,36 | 0,002 | -19,54 | 0,002
27 14,54 | 0,004 | -10,09 | 0,005 | -2354 | 0000
1 29 -13,80 | 0,001 | -19,27 | 0,000 22 0,000
\ 31 21481 | 0,001 | -16,90 | 0,000 A2 0,007

Nilai dinyatakan sebagai rerata + simpang baku. Pada kelompok | p < 0,05
pada menit ke-7, 9 dan mulal menit ke-15 berupa penurunan; pada kelompok
Il dan i1t p < 0,05 mutal menit kesatu berupa penurunan.
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Tabel 12. Tekanan arteri rata-rata selama 31 menit pertama pasca bick

subarakhnoid.
Tekanah Kelompok | Keformpok |l Kelompok i p
arteri rata- {rmmig) {rmmHg) (rrntg)
rata menit ke-
1 109,36+ 10,78 | 89,27 + 13,68 | 99,00+ 9,39 | 0,001
3 102,82 £10,11 | 84,91 £12,12 | 91,18 + 13,64 | 0,005
5 103,18 £ 16,70 | 84,45 + 17,09 | 88,36 + 14,56 | 0,026
7 95,82 +£16,01 | 86,00 + 14,46 | 85,5656 + 20,63 | (,302
9 100,09 £13,23 | 84,73 £ 13,76 | 83,91 +17,38 | 0,026
11 102,656 +12,72 | 84,73 + 14,94 | 90,82 £ 24,85 | 0,084
13 103,18 13,33 | 88,56 + 15,10 | 83,27 £+ 21,60 | 0,139
16 99,73 16,72 | 87,73 £ 15,04 | 90,18 + 24,24 | 0,311
17 98,45 £14,71 | 86,18 £ 15,32 | 85,16 + 19,61 ] 0,185
19 9536 +£14,65 | 82,73 + 13,09 | 83,82 + 19,14 | 0,141
21 92,73 £11,93 | 80,36 +£13,22 | 80,64 +18,79 | 0,103
23 26,36 £ 10,43 | 81,82 £+ 11,06 | 86,82 +£18,95| 0,062
25 9591 £10,79 | 84,36 + 13,94 | 88,09 + 14,82 0,133
27 94,18 + 14,61 88,64 +19,18 | 84,08 15,78 | 0,375
28 94,82 +1548 | 79,45 + 10,53 | 85,64 + 155656 | 0,049
31 92,91+ 12,93 | 81,82 + 11,67 | 95,64+ 16,90 | 0,056

Nilai dinyatakan sebagai rerata £ simpang baku, p < 0,05 pada menit ke-1 —
5 dan menit ke-9 dan 29,
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Grafik 3. Perubahan tekanan arteri rata-rata dari sebelum prefoad sampai 31
menit pertama pasca blok subarakhnoid.

Terdapat perbedaan bermakna di artara ketiga kelompok pada menif ke-1 (p

= 0,001), menit ke-3 (p = 0,005), menit ke-5 {p = 0,026), menlt ke-9 (p =

0,026) dan menit ke-29 (p = 0,049).
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Tabel 13. Perubahan faju jantung selama 31 menit pertama pasca bick

subarakhnoid dari nilai sebelum blok subarakhnoid,

Menit Kelompok | Kelormpok 1| Kelormpoi 11|
ke-
Perubahan p Perubahan p Perubahan p
LJ LJ LJ
(x/menit) {x/menit) (x/menit)

1 1,54 0,469 -5,90 0,065 4,72 0,012

3 3,54 0,042 -2,18 0,414 4.81 0,032

5 4,27 0,028 -0,54 0,883 3,27 0,190

7 1,63 0,479 -2 0,625 0,09 0,978

9 0,63 0,802 -0,72 0,802 -4,36 0,284
11 -0,90 6,717 -0,72 0,810 -0,09 0,982
13 -2,63 0,381 -0,54 0,862 3,09 0,369
15 -4,63 0,114 -0,27 0,928 5,45 0,159
17 5 0,104 -0,63 0,836 2,81 0,406
18 -5,54 0,060 -3,18 0,160 2,27 0,453
21 -6,80 0,058 -5,54 0,107 2,45 0,422
23 -5,45 0,078 -5,45 0,050 1,36 0,659
25 -7 0,050 -7 0,029 0,54 0,869
27 -5,63 0,137 -8,18 0,015 0,63 0,819
29 -6,81 0,082 -7,36 0,026 1,81 0,598
3 -6,81 0,053 -6,81 0,028 2,18 0,444

Pada kelompok | p < 0,05 pada menit ke-3 dan 5 berupa kenaikan dan menit
ke-25 dan 31 berupa penurunan; pada kelompok 1l p < 0,05 mulai menit ke-
23 berupa penurunan; pada kelompok IIl p < 0,05 pada menit kesatu dan ke-
3 berupa kenaikan.
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Tabel 14. Laju jantung selama 31 menit pertama pasca blok subarakhnoid.

Laju Kelompok | Kelompok I Kelompok (i p
jantung (¥/menit) {x/menit) {3X/rnenit)
menit ke-
1 93,73+20,73 | 81,73+18,84 | 88,73 + 16,21 0,332
3 85,73 £21,15 | 8545 + 19 48 88,82 +£17,79| 0,462
5 96,45 +£19,90 | 87,09 + 19,47 | 87,27 + 17,02 0,422
7 93,82 £20,13 | 85,64 119,05 | 84,09 + 19,48 { 0,465
9 92,62 +£18,23 | 86,91 + 18,52 | 79,64 + 21,11 | 0,292
11 91,27+ 17,64 | 8691 +£19,71] 83,91 + 16,83 | 0635
13 89,55 £ 17,50 | 87,09 + 2063 | 87,09 + 19,40 | 0,942
15 87,55 +17,03 | 87,36 + 19,56 | 89,45 + 17,35 | 0,956
17 87,18 +17,94 | 87,00 +19,75 | 86,82 + 17,71 0,989
19 86,64 +17,88 | 84,45 + 17,13 | 86,27 + 20,14 | 0,957
21 85,27 +17,02 | 82,09 +21,19 | 86,45 + 18,47 | 0,857
23 85,73 £16,69 | 82,18 £ 19,79 | 8536 + 17,81 0,881
25 85,18 + 17,0T- 80,64 £21,12| 84,55 +17,45| 0,826
27 86,55 £16,59 | 79,45 +20,15 | 84,64 + 1563 | 0623
29 85,36 +£16,31 | 80,27 + 21,17 | 85,82 + 16,41 0,730
31 85,36 + 15,00 | 80,82 +19,89 | 86,18 + 17,06 | 0,741

Mial dinyatakan sebagal rerata + simpang baku, laju jantung selama 31 menit
pertama pasca blok subarakhnoid pada kelompok 1, |l dan il berbeda tidak

bermakna (p > 0,05).
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Grafik 4. Perubahan laju jantung dari sebelum preload sampai 31 menit
pertama pasca biok subarakhnoicl.
Tidak terdapat perbedaan bermakna di antara ketiga kelompok (p > 0,05).
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Tabel 15. Kejadian hipotensi pada kelompok | dan Il selama 31 menit
pertama setelah blok subarakhnoid.

Efek samping |  Kelompok | Kelompok 1 p
Kejadian {0)o (5) 45,44 0,011
hipctensi (%)

Kejadian hipotensi pada ketompok | dan {1 berbeda berrmakna (P < 0,05).

(n) = jurniah kasus.

Tabel 16. Kejadian hipctensi pada kelompok | dan 11l sefama 31 menit
pertama setelah biok subarakhneid.

Efek samping |  Kelompok | Kelompoic 11| p
Keladian {0)0 (8) 72,72 0,000
hipotensi (%)

Kejadian hipotensi pada kelompok | dan [ berbeda bermakna (p = 0,G5).

{(n) = jumlah kasus,

Tabel 17. Kejadian hipctensi pada kelompok Il dan iH selama 31 menit
pertama setelah blok subarakhnoid,

Efek samping { Kelompok | Kelompok p
Kejadian (5) 45,44 {8) 72,72 0,193
hipctensi (%)

Kejadian hipotensi pada kelompok 1l dan |l berbeda tidak bermakna (p >
0,05}.
{n) = jumiah kasus.

46




Tabel 18. Saat kejadian hipctensi, jumiah pemakaian efedrin, kejadian

bradikardia dan menggigil selama 31 menit pertama setelah biok
subarakhnacid pada kelompok |, 1l dan 111

Efek samping | Kelompok ! Kelompok Il | Kelompok 111 P
Hpotensi 0 11,6 £712 | 11,75 £ 864 0,974
{rmenit ke-)
Pemakaian 0 8944636 |12,73+11,65 0,009
efedrin {mg)
Bracikardia (3) 27,27 (4) 36,36 {3) 27,27 0,846
(%)
Bradikardia | 1266+ 9,45 | 15 + 10,13 10 + 5,20 0,768
{menit ke-}
Menggigil (%) (1) 9,09 (1) 5,09 (1) 8,09 1

Jumiah pemakaian efedrin pada kelompok |, ii dan 11l berbeda bermakna p<
0,05, sedangkan saat kejadian hipotensi, bradikardia dan menggigit berbeda

tidak bermakna (p=>0,05).
(n) = jumiah kasus.

Resiko relatif kelormpok 11l terhadap kelormpok Il = 1,6. Resiko relatif

kelompok |11 terhadap kelompok i dan | = 3,2,
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BAB V|

PEMBAHASAN

Penelitian ini dilakukan pada 34 orang pasien, 1 orang pasien
dikeluarkan dari penelitian karena sampai 15 menit setelah obat anestesi
spinal dimasukkan tidak timbul tanda-tanda blok, dibagi menjadi 3 kelompok
setiap kelompok terdiri dari 11 orang pasien.

Cata demografi dasar (jenis kelamin, umur, berat badan, tinggl badan),
status fisik, distribusi jenis operasi, tekanan darah sistdik, tekanan darah
‘diastolik, tekanan arteri rata-rata, laju jantung dan laju nafas sebelum
anestesi spinal dan lama operasi menunjukkan perbedaan yang tidak
bermakna (p>0,05) (tabel 2,3,4,6). Berarli ada homogenitas antara Ketiga
kelompok sehingga ketiga kelompok layak untuk diperbandingkan.

Penurunan tekanaen darah sistolik secara statistik bermakna pada
kelompok | mulai menit ke-19 (p = 0,020), pada kelompok 1l mulai menit
kesatu (p = 0,001), pada kelompok Il mulai menit ke-3 (p = 0,001).
Penurunan tekanan darah sistolik setiap 2 menit mulai menit ketiga — 31 pada
Kkelompok HH (penurunan terbesar —37,18 mmHg pada menit ke-9) lebih besar
daripada kelompok Il {(penurunan terbesar —25,54 mmig pada menit ke-23)
dan kelompok {1 lebih besar daripada kelompok | (penurunan terbesar —18,26
pada menit ke-29) (tabel 7). Penurunan tekanan darah sistolik pada
kelompok |, 1t dan Il berbeda bermakna pada menit kesatu, ke-3 dan ke-9 (p
< 0,05) (tabel 8). Penurunan tekanan darah pada anestesi spinal terutama
akibat paralisa serabut preganglionik saraf simpatis yang mentransmisikan
impuls motorik Ke otot polos pembuluh darah perifer (1,3,4,5). Arteri dan
arteriol mengalami dilatasi pada daerah yang mengalami denervasi simpatis
sehingga tahanan vaskular perifer dan tekanan darah arteri rata-rata turun.
Terdapat dilatasi vena dan wvenula perifer dengan pooling darah dan
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menurunkan curah balik ke jantung sehingga dapat menyebabkan penurunan
curah jantung dan tekanan darah (3,4,5).

Derajat hipotensi tergantung pada luas blok simpatis (3). Tinggi leve!
biok simpatis 2-6 segmen lebih tingg di atas level blck analgesia pada
anestesi spinal sehingga level tertinggi blok simpatis berada di regio torakal
atas pada pasien geriatrik (28,29) terutama yang menyebar di atas T8
(menghambat suplai simpatis ke medulla adrenal) atau T1 — T4 {menghambat
suplai simpatis ke serabut kardicakselerator simpatis) secara nyata dapat
menggangau refleks kompensasi kardiovaskular dan terutamsa berperan atas
hipotensi yang diakibatkan oleh anestesi spinal (29). Faktor-faktor yang
berperan terhadap blok yang lebih meluas pada geriatrik meliputi degenerasi
gradual sistem saraf pusat dan perifer, perubahan pada korfigurasi anatomi
spinal lumbal dan torakal dan pengurangan volume cairan serebrospinal
(5,28).

Akan tetapi sulit memprediksi derajat hipotensi berdasarkan level blok
spimal per Individu pasien. Variasi individual ini mencerminkan perbeckaan
level bick simpatis, dan derajat tonus simpatis sebelum induksi anestesi
spinal berperan penting pada insiden dan berat hipatensi. Contoh, pada
pasien normovolemia sehat, level anestesi spinal setinggli dermatom torakal
pertengahan, dapat menyebabkan hanya sedikit mpotensa atau tidak aca
perubahan tekanan darah. Sebaliknya fevel blok yang sama pada orang yang
hipovalemia atau obstruksi pada venous return dan yahg membutuhican
tonus simpatis  tinggi  untuk mempertahankan takanan darah dapat
mengakibatkan hipotensi berat (3). Seevers dan Waters menemukan bahwa
20% dari semua pasien yang dilakukan anestesi spinal dengan level blok T6
— T10 mengalami penurunan tekanan darah sistollk sebesar 40% dari
tekanan darah sistdlik preanestesi (2).

Penurunan tekanan darah diastolik secara statistik bermakna pada
kelompok | mulal menit ke-15, pada kelompok 1l dan 11l mulai menit kesatu,
Penurunan tekanan darah diastolik sefiap 2 menit mulai menit kesatu — 29
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pada kelompok 1l lebih besar daripada kelompok |l dan penurunan pada
kelompok 1l lebih besar daripada keiamok | {(tabel 9). Penurunan tekanan
darah diastolik tidak proporsional dengan penurunan tekanan darah sistolik
(5).

Penurunan tekanan arteri rata-rata secara statistik bermakna pada
kelompok | pada menit ke-7, 9 dan mulai menit ke-15 dan pada kelompok |
dan 1l mulai menit kesatu (tabel 11). Kenhnedy dikk (1968) menemukan bahwa
tekanan arteri rata-rata sebesar 10,2% di bawah level kontrd 15 menit
setelah anestesi spinal, sedangkan 30 menit setelah anestes! spinal tekanan
arteri rata-rata 8,4% dari nilai kontrol. Pemulihan tekanan arteri rata-rata ini
ke arah level preanestesi berhubungan dengan curah janfung vang lebih
tinggi pada 15 menit daripada pada 30 menit dan dengan peningkatan
tahanan vaskular perifer total, 13,2% di bawah level kontrd pada 15 menit
dan 3,2% di bawah nilai kontral pada 30 menit (1).

Penurunan laju jantung pada kelompok | mulai menit ke-11, penurunan
bermakna pda menit ke-25 dan 31, pada kelompok Hl penurunan laju jantung
mdlai menit kesatu dan penurunan bermakna mulal menit ke-23, pada
kelompok 11 penurunan iaju jantung pada menit ke-8 dan 11 (tabel 13). Pada
umumnya iaju jantung melambat setelah anestesi spinal (5). Pada keadaan
blok spinal tinggl yang mempengaruhi simpatis jantung, laju  jantung
dipengaruhi derajat éedang, dengan pengurangan laju jantung sebesar 5 —
25% (3}, hal int mungkin akibat paralisa serabut saraf kardicakselerator (5).
Critchiey LAH dkk rmendapatikan bahwa laju jantung meningkat sebesar & ~
13% dari laju jantung sebelum bick subarakhnoid pada pasien dimana
tekanan darah sistolik turun sebesar > 25% dari tekanan darah sistdlik
sebelurm biok subarakhnoid (30).

'Kejadian bradikardia pada kelompok | 3 orang (27,27%), pada kelompok
it 4 orang (36,36%) dan pada kelompok 11l 3 orang {27,27%) berbeda tidak
bermakna (p = 0,846) dan saat kejadian bradikardia pada kelormpok |, Il dan
lI berbeda tidak bermakna {(p = 0,765) (tabel 18). Insiden bradikardia pada
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kelompok 1, I, dan 1 30% (10 dari 33 pasien). Carpenter dkk mendapatkan
insiden bradikardia sebesar 13,1% (3).

Hpotensi bila terjadi penurunan tekanan darah sistaiik > 30% dari nilai
tekanan darah sistolik sebelum anestesi spinal pada posisi berbaring dari
hasil uji tekanan darah tidur-berdiri. Tidak dijumpai kejadian hipotensi pada
kelompok |, sedangkan pada kelompak 1l § orang (45,44%) dan pada
kelompok [i1 8 orang (72,72%) (tabel 15,16,17). Kejadian hipotenst antara
kelorpoic | dan Il berbeda bermakna (p = 0,011) dan artara kelompok | dan
it berbeda bermakna (p = 0,000) sedangkan antara kelompok Il dan Il
berbeda tidak bermakna (p = 0,193). Kejadian hipotensi pada penelitian ini
39,39% (13 orang dari 33 orang pasien). Saat kejadian hipotensi pada
kelompok 1l dan 1l berbeda tidak bermakna (P = 0,874).(tabel 18). Critchiey
LAH dikk mendapatkan kejadian hipotensi pada geriatrik 69% (33 orang dari
48 crang pasien) segera 6 — 9 menit setelah blok subarakinoid (30) sehingga
pasien geriatrik mesti dimonitor dengan  ketat segera selelah blok
subarakhnoid. Buggy dkk meneliti 85 pasien geriatrik dimana 29 orang
mendapat prehidrasi 500 mi kristaloid, 28 orang mendapat prehidrasi 500 mi
keloid, 28 orang tanpa prehidrasi. Didapatkan insiden hipotensi  yang
diakibatkan anestesi spinal sehesar 49% (29).

Jumlah rata-rata efedrin yang dibutuhkan pada kelompoi i 8,94 + 6,36
mg dan pada kelompok IlI 12,73 + 11,65 mg didapati perbedaan yang
bermakna (p = 0,009) (tabel 18). Buggy D dkk mendapatkan bahwa jumiah
rata-rata efedrin yang dibutuhkan 5,9 — 6,8 mg, tidak berbeda bermakna di
antara kelompok (29). Ternyata kebutuhan efedrin untuk terapi hipctensi
pada kelompok 111 lebih besar daripada kelompok |l dan lebih besar daripada
kelompok 1. Hal ini menunjukkan terjadi hipotensi lebih berat pada kelompok
I dibandingkan dengan kelompok 11 dan kelompok 1 lebih berat daripada
kelompok 1.

51




Kejadian menggigil pada kelompok |, 1l dan Il masing —masing 1 orang
(9,09%) (tabel 18). Tarkkila dkk mendapatkan insiden menggigl 3% (15
orang dari 498 orang pasien) (3).

Resiko relatif kelompok Il terhadap kelompok |l dan i = 3,2, Interpretasi
resiko refatif ini adalah bahwa insiden hipotensi oleh karena anestesi spinal
pacda status simpatis abnormal 3,2 kali lebih besar dibandingkan dengan
insiden hipotenst pada stafus simpatis perbatasan dan normal, Resiko relatif
kelompok Il terhadap kelompok H = 1,6 berarti insiden hipotensi deh karena
anestesl spinal pada status simpatis abnormal 1,6 kall leblh besar
dibandingkan dengan insiden hipotensi pada status simpatis perbatasan.
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BAB VI

KESIMPULAN

. Insiden dan derajat hipotensi pada anestesi spinal pada pasien

geriatrik dengan status simpatis abnormal lebih besar daripada pada
pasien geriatrik dengan status simpatis perbatasan dan keduanya
lebih besar dibanding pasien geriatrik dengan status simpatis normal.

. Saat terjadi hipotensi pada pasien gerlatrik dengan status simpatis

abnormal dan perbatasan berbeda tidak bermakna yaitu pada menit
ke-5— 29 setelah anestesi spinal.

. Reslko relatif pasien geriatrik kelompok status simpatis abnormal

terhadap kelormpok status simpatis perbatasan can normal = 3,2 dan
resiko relatif kelompok status simpatis abnormal terhadap kelompok
status simpatis perbatasan = 1,6.

. Insiden efek samping anestesi spinal berupa bradikardia dan

menggigil pada geriatrik dengan status simpatis abnormal, perbatasan
dan normal berbeda tidak bermakna.
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BAB Vil

SARAN

1. Harus dilakukan monitering ketat segera setelah anestesi spinal pada
pasien geriatrik dengan status simpatis abnormal, perbatasan dan

normal.
2. Perlu diakukan peneltian lebih lanjut dengan jumiah sampel yang

tebih banyak.
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