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' RINGKASAN

Latar belakang : Komplikasi anestesi spinal yang paling sering terjadi adalah hipotensi
yang harus dicegah dan diatasi dengan infus cairan dan atau obat-obat vasopresor.
Ketamin yang bersifat simpatomimetik diharapkan dapat merupakan alternatif untuk
mencegah terjadinya hipotensi pada anestesi spinal. -

Metode: Uji klinis tahap 2 yang dilakukan secara acak tersamar ganda. Empat puluh
delapan pasien dengan program operasi elektif perut bagian bawah, perineum dibagi
dalam 2 kelompok, kelompok kontrol ( kel. I) 24 orang dan kelompok ketamin ( kel. II
) 24 orang . Kelompok kontrol diberikan 5 ml NaCl 0.9% bolus dan midazolam 0,05
mg/keBB intravena dilanjutkan drip NaCl 0,9% 5ml/jam, kelompok ketamin diberikan
ketamin 0,1 mg/kgBB bolus dan midazolam 0,05 mg/kgBB intravena dilanjutkan drip
ketamin 0,1 mg/kgBB/jam. Tekanan darah ( sistolik, diastolik, tekanan arteri rerata ), laju
jantung, laju napas diukur setelah pemberian ketamin dan setelah anestesi spinal
diulang serial tiap 2 menit pada 15 menit pertama, tiap 5 menit pada 15 menit sampai
menit ke 30. Data diuji dengan student-t-test dan chi-square dengan derajat kemaknaan p
<0,05.

Hasil; Data demografi, data keadaan kiinis awal, dan tinggi blok anestesi pada kedua
kelompok berbeda tak bermakna. Tekanan darah sistolik rerata dan rerata tekanan darah
rerata kelompok ketamin (115,58:+15,72) mmHg dan ( 82,29+9,16) mmHg, kelompok
kontrol (109,42+12,79) mmHg dan (76,461+18,5 1) mmlg , perbedaan ini secara statistik
berbeda tak bermakna. Kejadian hipotensi didapatkan pada kelompok kontro! 11 subyek
sedang kelompok ketamin tidak didapatkan, secara statistik bermakna. Laju jantung pada
kelompok ketamin (85,29+13,08) dan kelompok kontrol (84,54+15,99), perbedaan ini
secara statistik berbeda tak bermakna, pada kelompok kontrol didapatkan 3 subyek
mengalami bradikardi, sedangkan 1 subyek pada kelompok ketamin. Tidak ada
perbedaan bermakna dalam perubahan laju napas pada kedua kelompok uji. '

Kesimpulan : Ketamin 0,1 mg/kg BB bolus sebelum anestesi spinal dilanjutkan drip 0,1
mg/kg BB/jam efektif untuk mencegah hipotensi pada anestesi spinal. Efek samping
tidak didapatkan.

Kata kunci: Hipotensi , ketamin, anestesi spinal.




ABSTRACT

Background: The most common complication in spinal anesthesia is hypotension. This
complication should be prevented by using intrvenous fluid and or vasopressor drug . As
a sympatomimetic drug, ketamme is an alternative in preventing hypotension during
spinal anesthesia.

Method: This study was designed as second stage of double blind clinical randomized
controlled trial on forty eight patients electively programmed for lower abdominal and
perineum surgery. Patients were divided into two groups of 24 patients each Patients in
different groups either received 5 ml of NaCl 0,9% and 0,05 mg kg ! midazolam iv
bcfore spinal anesthesia and afier spinal anesthesia had done was continued with 5 ml
W NaCl 0,9% on control group ( group 1), 0,1 mg kg~ ketamine and 0,05 mg kg ™’
midazolam i.v before vpmal anevr!zewa and after spinal anesthesia had done was
continued with 0,1 mg kg ™' h ™! ketamine drip on ketamine group ( group Il ). Blood
pressure ( systolic, diastolic, and mean arterial pressure/MAP ), heart rate, and
respiratory rate were measured immediately after injection of ketamine or 5 ml NaCl
and after spinal anesthesia then serially repeated every 2 minutes for the first fifteen
minutes and every 5 minutes for the second fifteen minutes. Data was analyzed using
student 1-test and chi- square with level of significancy p <0,05.

Results: There is no significant difference on demographic and pre clinical data. Mean
systolic pressure on ketamine group (113,58 1 15,72 mmHg) is different from those on
control group ( 109,42 + 12,79 mmHg ) but not significant. Mean MAP on ketamine
group { 82,29 + 9,16 mmHg ) is different from those on control group (76,41 + 18,51
mmHg ) but not significant . Hypotension develops on 11 subjects of conirol group and 0
subject of ketamine group, this difference is significant. Mean heart rale on ketamine
group (85,54 + 13,08 ) is not significantly different from those on control group ( 84,54
+ 15,99 ), but there are 3 subject on control group and I subject on ketamine group
develops bradycadia. No significant difference in respiratory rate between two groups.

Conclusion: 0,1 mg kg ™' ketamine before spinal anesthesia continued with 0,1 mg kg -
h = ketamine drip is an effective in preventing hypotension during spinal anesthesia

without side effect on cardiorespiratory system.

Key Words : ketamine, hypotension, spinal anesthesia.
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BAB I

PENDAHULUAN

L 1. LATAR BELAKANG MASALAH

Hipotensi merupakan salah satu komplikasi .akut anestesi spinal yang paling
sering terjadi 2 penelitian prospektif yang dilakukan pada lebih dari 1800 pasien yang
mendapat anestesi spinal, 26% pasien mengalarni komplikasi , mayoritas ( 16 % )
berupa hipotensi (?). Peneliti yang lain mendapatkan insiden hipotensi sebesar 33 %9,
Insiden dan derajat hipotensi pada anestesi spinal dipengarubi oleh i)eberapa faktor,
diantaranya adalah jenis obat anestesi lokal, tingkat penghambatan sensorik, umur, jénis
kelamiln, berat badan, kondisi fisik pasien dan manipulasi operasi®. Cara mengatasi
hipotensi akibat anestesi spinal adalah dengan cairan, obat vasopresor(s’ﬁj). Preload
NaCl 0,9% 16 ml/kgBB gagal mempertahankan tekanan darah sistolik pada 5 dari 10
pasien, meskipun mampu mempertahankan cardiac index; sistemic vascular resistance
dan tekanan vena sentral. Cairan preload kristaloid gagal mencegah hipotensi akibat
spinal pada seksio sesaria . Keberhasilan efedrin dalam mencegah hipotensi selarqa
anestesi spinal sangat tergantung pada pemberian infus cairan yang menyertainya(s) .

Pemberian ketamin intra vena pada ancstesi spinal akan meningkatkan tckanan
darah dan laju jantung" Ketamin meningkatkan laju jantung dan tekanan darah arten
karena aksi dari sistem saraf simpatis dimana pada anestesi spinal akan terjadi
hipotensi akibat blok simpatis. Induksi dengan ketamin 0,1 mg/kgBB intra vena akan
menyebabkan peningkatan tekanan darah, laju jantung, curah jantung dan pgningkatan

kontraksi jantung®'?. Pengaruh ini sebagian besar akibat efek stimulan langsung obat

| TTAR DR




pada sistem saraf pusat. Peningkatan tekanan darah sistolik akibat pemberian ketamin

biasanya berkisar 15-25 mmHg dengan waktu puncak + 10 menit setelah pemberian

intra vena dan akan kembali normal setelah 30 menit""'?.

Ketamin me

upakan derivat antipsikotropik phencyclidine menghasilkan efek

anetesi disosiasi karena terjadi gangguan fungsi dan gangguan elektrofisiologis antara

thalamo-kortikal dan sistem limbik, sehingga setiap rangsangan yang diterima

diintrepetasikan lai

2 Kejadian halusinasi, bingung, fenomena emergen tergantung

dosis. Beberapa fenomena emergen berkurang bila dikombinasi dengan midazolam.

Ketamin dosis kecil yang diberikan bersama midazolam memberikan kombinasi

sedasi yang ideal un
tanpa efek psikomin

0,1 mg/kgBB dalan

I.2. RUMUSAN M
Dari uraian

masalah penelitian :

tuk anestesi spinal , selain itu meningkatkan stabilitas hemodinamik
netik"®. Untuk itu peneliti ingin membuktikan pemberian ketamin

n mempertahankan tekanan darah arteri.

ASALAH
latar belakang masalah tersebut di atas dapat dirumuskan suatu

Apakah pemberian ketamin 0,1 mg/kgBB efektif dalam mencegah

atau menurunkan angka kejadian l_'u'poterisi pada anestesi spinal dengan lidokain 5%

hiperbarik.

1

L 3. TUJUAN PEN

ELITIAN

Membuktikan apakah pemberian ketamin 0,1 mg/kgBB efektif dalam mencegah

hipotensi pada anest

esi spinal dengan lidokain 5% hiperbarik.




L 4. MANFAAT PENELITIAN
~ Bila peneliti dapat membuktikan bahwa pemberian ketamin 0,1 mgkg BB
efektif dalam mempertahankan tekanan darah arteri pada anestesi spinal, maka

diharapkan sebagai obat alternatif untuk pencegahan hipotensi pada anestesi spinal.




1.1

BAB I
TINJAUAN PUSTAKA
Hipotensi pada anestesi spinal
. Hipotensi di diagnosa sebagai adanya penﬁrunan tekanan darah arteri
disertai laju nadi yang menurun atau normal®. Pada kepentingan klinis dan
eksperimental, diagnosa hipotensi ditegakkan bila ada penurunan tekanan darah
sistolik lebih besar 20% dari tekanan darah sistolik semula atau tekanan darah
sistolik lebih kecil dari 90 mmHg®*>™. |
Angka kejadian hipotensi pada anestesi spinal sekitar 1/3 dari seluruh kasus
dan biasanya terjadi pada 15-20 menit pertama @19 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%

®_ Peneliti lain melaporkan dari sekitar 26% pasien mengalami komplikasi pada o

anestesi spinal , 16% disertai dengan hipotensi @,

Hipotensi merupakan respon fisiologi terhadap spinal atau epidurale’m.
Mekanisme yang mendasari terjadinya hipotensi pada anestesi ‘spinal terutama

akibat blokade saraf simpatis prega.nglionik(l'z’s’13’18) yang menyebabkan

vasodilatasi tidak hanya di pembuluh darah arteri dan arteriola tetapi juga di vena

dan venula.®). Tekanan darah turun dihasilkan dari penurunan tonus arterial , -

vena sistemik, simpatektomi sekunder , penurunan cardiac out put, penurunan

venous return sckunder dan blok simpatis jantung yang menyebabkan

penurunan laju jantung dan stroke volume"™"




. Hipotensi akibat anestesi spinal , volume darah tetap dalam keadaan normal
sehingga jaringan dirasakan hangat dan kering oleh karena vasodilatasi dan tidak
akan terjadi hipoksia seluler serta gangguan metabolik sebagaimana yang terjadi

pada hipotensi akibat hipovolemia w,

Tahanan pembuluh darah tepi ditentukan oleh tonus arteri yang diatur oleh ..

persarafan simpatis. Blok vasokonstriksi arteri menyebabkan dilatasi arteri dan
kehilangan tonus arteri, tetapi tidak semuanya hilang dan masih terdapat sisa

tonus yang bermakna. Dilatasi arteri tidak merata, bahkan di daerahyang

mengalami blok sirﬁpatis. Vasodilatasi daerah yang di blok membuat kompensasi

vasokonstriksi daerah yang tidak di blok O,
Derajat hipotensi yang relatif ringan sebagian besar berasal dari perubahan
tahanan pembuluh darah tepi. Bila tekanan terus turun di bawah kritis, hipotensi

paling sering discbabkan perubahan curah jantung. Batas kritis hipotensi untuk

penderita normal akibat perubahan curah jantung adalah sistolik 90 mmHg" ,

tetapi ada pendapat lain yang mengatakan sistolik 80 mmHg(w’m).

Tnsiden dan derajat hipotensi pada anestesi spinal sangat tergantung dan

berhubungan erat dengan tingginya blok®?. Seevers dan Waters mengatakan
bahwa 30% pasien yang mendapat anestesi spinal tinggi (T4-Te) mengalami
penurunan tekanan darah sebesar 40%, dan hanya 20% pasien dengan anestest
spinal moderat ( Ts-Tw) yang mengalami penurunrn tekanan darah sebesﬁr
40%%? Heyman menyatakan bahwa batas kritis dari blok simpatis adalah
umbilikus, bila blok lebih tinggi méka akan terjadi penurunan tekanan darah

yang lebih progresif dari reflek kompensasi(z). Pada anestesi spinal rendah




tekanan rata-rata arteri brakhialis turun sekitar 21%, sedang pada anestesi spinal

tinggi turun 44%%,
Secara umum dikatakan bahwa blok simpatis biasanya lebih tinggi 2 segmen
dari pada blok sensoris™ . Distribusi saraf simpatis yang menmyju tungkai bawah

berasal dari Tjo-L, yang menuju organ dalam abdomen berasal dari Tg-Lp,dan

yang ke jantung berasal dari Ti-Ts®. Anestesi spinal yang terbatas pada segmen - -

sakral dan lumbal tidak menyebabkan atau hanya sedikit menyebabkan

penurunan tekgnan darah . Blok yang lebih tinggi dari Ts akan menyebabkan
hipotensi berat®. |
Faktor-faktor yang mempengaruhi derajat dan insiden hipotensi Ipadla
anestesi spinal antara lain : jenis kelamin, umur, berat badan, kondisi fisik
(2.3}

pasien, posisi pasien, jenis obat anestesi lokal dan manipulasi operasi~.

Jenis Kelamin

Wanita lebih sering mengalami komplikasi mual, muntah hipotensi pada .

anestesi spinal. Insiden komplikasi spinal pada wanita secara keseluruhan adalah
32% dibanding 20% pada pria. Hal ini mungkin berhubungan dengan tingkat
blokade yang lebih tinggi pada wanita meski jumlah anestesi lokal yang

diberikan sama®®. .

Umur
Setelah ummur 50 tahun insiden hipotensi pada anestesi spinal meningkat

secara progresif, pada umur 50 tahun 10% , umur 80 tahun menjadi 30%%.




Berat Badan
Pasien yang memiliki indeks massa tubuh ( BMI ) lebih besar atau sama
.dengan 30% memiliki resiko hipotensi, mual dan muntah lebih besar pada

anestesi spinal(z).

Kondisi Fisik

Pada pasien dewasa muda ,sehat dan normovolemi, blok simpatis hingga
pertengahan toraks | mungkin tidak akan menimbulkan hipotensi atau hanya
hipotensi ringan. Pada pasien usia lanjut atau hipovolemia atau pa.sien dengan
kompresi pembuluh darah besar abdomen ( hamil, tumor abdomen ) , blok
dengan tinggi yang sama akan menyebabkan hipotensi berat®.

Posisi Pasien

Pasien dengan poéisi head up atau kaki lebih rendah, misal pada operasi
artroskopi sendi lutut akan mengalami pooling darah vena sehingga lebih mudah
mengalami hipotensi®,

Jenis Obat Anestesi Lokal

Bupivakain lebih sering menimbutkan hipotensi dari lidokain, tetapi lidokain
lebih cepat menimbulkan hipotensi . Hipotensi yang disebabkan lidokain
subarakhnoid rata-rata timbul pada 18 menit pertama dengan insiden sekitar
12%. Hipotensi oleh karena bupivakain hiperbarik timbul pada 23 menit pertama

dengan insiden 13,7%, sedang bupivakain isobarik menimbulkan hipotensi pada

38 menit pertama dengan insiden 23,9%‘2) .




Manipulasi Operasi
Pada penelitian eksperimental tehadap manusia, injeksi lidokain 200 mg

subarakhnoid hingga setinggi C; tidak menimbulkan komplikasi maupun

‘hipotensi yang bermakna , namun begitu manipulasi operasi dimulai akan terjadi

hipotensi. Semakin banyak manipulasi semakin berat hipotensi yang terjadi dan

pasien tidak mampu lagi mengkompensasi®.

GEJALA

Hipotensi bila berlangsung lama dan tidak diterapi akan menyebabkan
hipoksia jaringan. dejala pertama vaitu gelisah , ketakutan, tinitus, sakit kepala,
mual ,muntah. Efek lebih lanjut berupa depresi dengan gejala mengantuk,

disorientasi dan koma. Akhirnya syok hingga kematian®.

PENCEGAHAN

Hipotensi akibat anestesi spinal dapat dicegah dengan pemberian
cairan { preload ) atau obat vasopresor . Pemberian cairan kristaloid ( Ringer
Lactat, NaCl 0,9% ) sebesar 10-20 mV/kgBB yang diberikan cepat (15-30 menit )
sebelum anestesi spiﬁal akan meningkatkan venous return dan curah jantung .
Pemberian cairan yang berlebihan justru sebaliknya akan merugikan dan
membahayakan pasien oleh karena dapat terjadi  hemodilusi schingga

mengganggu transpor oksigen(20’22’23). Pencegahan hipotensi kurang efektif pada




anestesi spinal terutama untuk orang tua dan kelainan jantung®®. Koloid jarang

dipakai oleh karena pertimbangan biaya dan resiko anafilaktik***,

Ketamin merupakan obat simpatomimetik yang juga berfungsi
meningkatkan tekanan darah bisa digunakan untuk mencegah hipotensi akibat
anestesi spinal’®.

| Hipotensi akibat anestesi spiﬁal harus segera diterapi dengan tujuan untuk
mengembalikan oksigenasi jaringan yaitu dengan meningkatkan curah jantung,
meningkatkan tekanan dan aliran perfusi jaringan dan meningkatkan kandungan
oksigen dalam darah®.
Ada 4 tindakan utama dalam terapi hipotensi pada anestesi spinal :
1. Posisi Trendelenberg / head down

Tindakan ini merupakan suatu tindakan yang sederhana, mudah dan
sangat bermanfaat. Kepala pasien diturunkan sekitar 5-8 derajat , gravitasi akan
mem'ngkatkan venous refurn dan curah jantung(l’z). Gordh (1945) membuktikan

bahwa anestesi spmal tekanan darah meningkat dari 80/70 mmHg menjadi

-130/100 mmHg dengan posisi ini saja, namun tindakan ini sebaiknya tidak boleh

dilakukan bila hipotensi terjadi pada 15 menit pertama setelah anestesi spinal
oleh karena bahaya penyebaran anestesi lokal hiperbarik ke segmen yang lebih
tinggi®? |
2. Pemberién oksigen

Tujuan pemberian oksigen selama hipotensi untuk meningkatkan
kandungan oksigen darah arteri sehingga dapat mengurangi hipoksia sekaligus

menghilangkan mual dan muntah?,




3. Pemberian cairan intra vena.
Terapi hipotensi akibat anestesi spiﬁal bisa juga dengan pemberian cairan
intra vena sekitar 1-1,5 liter/ 70 kgBB dalm waktu kurang 10 menit dengan

tujuan untuk meningkatkan volume darah dan merﬁperbaiki sirkulasi darah®?,

4, Terapi vasopresor
Obat-obat vasopresor merupakan kunci terapi hipotensi pada anestesi

spinal. Aksi obat ini merupakan manifestasi dari 4 mekanisme yaitu : aksi

langsung pada otot arteriola yang menimbulkan vasokonstrisi, stimulasi pusat

vasomotor, stimulasi miokard yang akan meningkatkan curah jantung, dan
melalui kontriksi vena serta peningkatan venous return’ . Obat-obat vasopresor
yang biasa digunakan pada hipotensi selama anestesi spinal yaitu efedrin,
(1.2.22)

metoksamin, fenilefrin, adrenalin, metaraminol, dopamin dan dobutamin

5. Ketamin

Ketamin menyebabkan tekanan darah sistolik meningkﬁt rata-rata 15-
25mmHg dan diastolik meningkat ringan. Puncak perubahan terhadap tekanan
darah dan laju jantung tercapai pada menit ke 10 sejak induksi dan setelah 30
menit akan Kkembali normal.Berdasarkan penelitian terakhir efek
simpatomimetik dari ketamin adalah akibat rangsangan langsung pada susunan
saréf pusat(zs). Ketamin mencegah hipotensi akibat anestesi spinal dengan

menaikkan tekanan darah dan laju jantung®.

(UPT-PUSTAK SNDIP
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IL2. KETAMIN
Farmakologi
Ketamin merupakan larutan yang larut dalam air, jernih, tidak berwarna,
pH 3,5-5,5. Larutan ini tersedia dalam 50 atau 100 mg/ml. Ketamin dapat
diberikan lewat intramuskuler ataupun intravena®®.
Farmakodinamik
| Ketamin menyebabkan tekanan darah sistolik meningkat dan tekanan

(26)

darah diastolik meningkat ringan“”. Dibanding dengan tekanan darah sebelum

pemberian ketamin , tekanan sistolik naik ( maksimum ) 31% dan diastolik naik |

( maksimum )} 27%. Kenaikan tersebut tergantung dari dosis ketamin yang
diberikan®®. Induksi dengan ketamin 0,1 mg/kgbb intra vena akan menyebabkan
peningkatan tekanan darah,laju jantung,curah jantung dan peningkatan kontraksi

jantung . Kenaikan tekanan darah mencapai maksimum pada dosis 1,5

mg/kgfiv, tetapi kenaikan tekanan darah tersebut masih lebih kecil bila

dibandingkan dengan akibat dosis 2,5-3 mgfkg(2

rata-rata  sebesar 15-25 mmHg . Terhadap denyut jantung ketamin

meningkatkan laju jantung, kenaikan maksimum tercapai pada dosis 0,5
mg/kg/iv(zg). Puncak perubahan terhadap tekanan darah dan laju jantung tercapai
pada menit ke 10 sejak induksi dan setelah 30 menit akan kembaii normal ¥
Berdasarkan penelitian terakhir , efek simpator'nimetik, dari ketamin
adalah akibat rangsangan langsung pada susunan saraf pusat, sedang efek

langsung terhadap jantung ( tanpa pengaruh sistem otonom ) adalah menekan @

11
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Efek ketamin terhadap irama denyut jantung masih diperdebatkan . Ada
yang berpendapat bahwa ketamin menyebabkan disritmia namun ada yang
berpendapat sebaliknya yaitu anti disritmia .

Efek terhadap pembuluh darah tepi menyebabkan vasokonstriksi . Efek
terhadap sistim kardiovaékuler adalah peningkatan ‘tekanan darah arteri paru dan
sistemik , laju jantung, curah jantung, dan kebutuhan oksigen jantung karena
perangsangan langsung sistem saraf pusat sehingga terjadi peningkatan tonus
simpatis. Ketamin tidak menyebabkan pengeluaran histamin®"., |

| Ketamin meningkatkan isi semenit jantung ( cardiac out put ) pada menit
ke 5-15 sejak induksi. Cardiac index ( CI ) akan naik dari 3,1 liter/menit/m”
menjadi 3,5 liter/ menit / m? % |

Pada penderita yang mengalami kecemasan dapat terjadi kardiak
aritmia, timbulnya kardiak aritmia ini karena adanya. efek ketamin pada SSP
yang skan meningkatkan aktivitas sistem saraf simpatis adanya peningkatan
sensivitas miokardium terhadap katekolamin exogen dan endogen dan terjadinya
inhibisi ter’hadap re-uptake Kkatekolamin® . Meskipun demikian dapat pula

terj adi depresi dan hipotensi atau bradikardi terutama pada penderita yang telah

mendapat obat-obat o atau p adrenergik bloker atau selama anestesi dengan

obat-obat inhalasi®”.
Tahanan pembuluh nadi paru meningkat , akibatnya kerja jantung kanan

bertambah , oleh karena itu salah satu kontra indikasi pemberian ketamin ialah

payah jantung sebelah kanan®.
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Induksi anestesi dengan ketamin juga dapat meningkatkan tekanan cairan
serebrospinal dan tekanan intraokuler ¢'"'? |

Depresi pernafasan minimal pada pemberian dosis klinis ketamin' 12,
Depresi dapat meningkat apabila dosis yang diberikan cukup besar atau bila
dikombinasikan dengan obat-obat yang memberikan efek depresﬂi 8 Ketamin
memberikan efek bronkod.ilatasi karena adanya peningkatan aktivitaé B
adrenergik ®®. Disisi lain ketamin meningkatkan produksi saliva dan sckret
trakheobronkhial yang dapat dicegah dengan obat anisialog ( atropin)*'?.

Tonus ofot akan meningkat selama induksi anestesi dengan ketamin,
sehingga menyulitkanpada beberapa tipe pembedahan, seperti pada beberapa tipe
reposisi akibat fraktur tulang. Pada wanita hamil juga akan terjadi peningkatarr
tonus uterus . Tonus otot rahang juga akan meningkat yang dapat menimbulkan
gangguan nafas, bahkan sampai terjadi sianosis “® Reflek- reflek laring dan
faring biasanya tetaf) terpelihara sehingga jalan nafas tetap terjaga dengan adanya
reflek menelan, batuk, refiek muntah selama stadium anestesi (“’12’26), namun
demikian dapat terjadi peningkatan sensivitas laring sehingga menimbulkan
laringospasme bila terjadi salivasi yang berlebihan selama anestesi dengan
ketamin®®,

Pemulihan anestesi dengan ketamin terjadi secara lambat dan bertahap.
Berbeda dengan obat anestesi lain, seringkali penderita mengalami mimpi buruk

yang tidak menyenangkan, diikuti adanya suara dan gerakan-gerakan yang tidak

terkoordinir'>*®. Benzodiazepin merupakan obat terpilih untuk mencegah
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timbulnya penyulit tersebut, dapat diberikan sebagai premedikasi atau diberikan

sebelum penderita mulai bangun ablay,

Farmakokinetik

Ketamin hampir seluruhnya dimetabolisme dalam tubuh, sangat sedikit
yang diekskresikan tanpa' mengalami perubahan. Metabolisme utama terjadi di
dalam heparm’m. Ketamin mempunyai kelarutan yang tinggl dalam lemak, pada
suntikan intra vena secara cepat akan didistribusikan dan dimetabolisme dehgan

laju Klirens + 18 ml/kg/menit (126 Kecepatan metabolisme tergantung pada

aliran darah ginjal (D Norketamin, salah satu metabolit dari ketamin masih

bersifat aktif('>?®,

Efek analgesi timbul akibat adanya interaksi antara ketamin dan beberapa |

reseptor opioid, yang dapat ditunjukkan secara invitro % Ketamin juga membuat

blok terhadap jalur nyeri spinoretikuler, depresi talamus, depesi komponen

afektif emosional terhadap persepsi nyeri M,

Indikasi *1>% |

1. Induksi intra muskuler pada anak-anak terutama dengan kelainan retardasi
mental.

2. Analgesi pada pengelolaan luka bakar, debridement, skin grafl.

3. Induksi pada pasien hipovolemia, syok karena perdarahan, syok kardiogenik.

4. Induksi pada pasien dengan asma, perikarditis konstriktiv dan tamponade

perikardial
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Kontra indikasi®®:
1. Hipertensi
2. Penyakit pembuluh darah otak
3. Pre eklamsi / eklamsi
4. Kenaikan tekanan intra kranial
5. Trauma tembus mata
6. Kelainan psikiatn

7. Penyakit koroner/ iskemik miokardium

IL3. MIDAZOLAM
~ Farmakologi

Midazolam adalah salah satu dari 10 derivat benzodiazepin yang sering
dipakai secara klinis dalam pengelolaan anestesi. Midazolam mempunyai
imidazole ring sehingga stabil dalam larutan air. Terbukanya imidazole ring 1m
membuat larut dalam air, tidak nyeri bila disuntikkan®.Obat ini banyak
digunakan perioperatif, potehsinya 1,5-2 x Diazepam, pada pH netral dan basa
larut dalam air dan dapat dicampur dalam Jarutan infus seperti NaCl 0,9% atau
glukosa 5% yang tetap stahil secara fisik maupun kimiawi untuk 24 jam pada

€0 | '

suhu kamar .

Farmakodinamik

Midazolam : bekerja pada reseptor benzodiazepin yang spesifik -

terkonsentrasi pada kortek serebri, hipokampus dan serebelum. Mekanisme kerja

midazolam adalah sebagai benzodiazepin agonist yang terikat dengan spesifitas
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© yang tinggi pada reseptor benzodiazepin, sehingga mempertinggi daya hambat

neurotransmiter susunan saraf pusat di reseptor GABA sentral @339

Onset aksi midazolam lambat, 2-3 menit untuk tidur, tetapi bervariasi
pada tiap-tiap pasien. Dosis rendah ( 0,05-0,1 mg/kg BB ) akan menyebabkan
meﬁgantuk dan amnesia® P, |

Midazolam menyebabkan depresi ringan tahanan vaskuler sistemik dan

curah jantung® ",

Laju jantung biasanya tidak berubah. Perubahan
hemodinamik yang berat dapat terjadi jika pemberian dilakukan secara cepat
dalam dosis besar atau bersqma-sama dengan narkotik®®. Penurunan tekanan
darah terutama pé.da penderita hipovolemik 63,

Pemberian midazolam juga menyebabkan depresi ringan pada volume
tidal, laju napas dan sensitivitas terhadap CO, Hal ini makin nyata bila
diguﬁakan bersama dengan opioid dan pada pasien dengan penyakit jalan napas
obstruktif kroni. Pada pasien yang sehat midazolam tidak menyebabkan
bronkokonstriksi®".

Efek lokal midazolam , karena larut dalam air tidak menyebabkan iritasi
pada injeksi intra vena, Midazolam mungkin sebagai rr;edia untuk memfasilitasi
GABA untuk melakukan transmisi ke tempat reseptor spesifik. Ini adalah suatu
sistim inhibisi terhadap noradrenergik dan dopaminergik sebagai sistim

kesadaran dan kewaspadaan. Bloking langsung aksi dari noradrenergik dan

dopaminergik dapat menyebabkan tidur,

16 !




Farmakokinetik

Eliminasi midazolam tergantung pada biotransformasi hepatik yang
mengubahnya menjadi o hidroksimetil midazolam suatu metabolit yang hampir
tidak memiliki aktivitas farmakologis "". Fase eliminasi ( T % B : 1,5-3 jam),
akan memanjang pada pasien yang baru saja menjalani operasi besar, muhgkin
karena adanya gangguan aliran darah hepar 4D Rliminasi waktu paruh naik
menjadi 5,6 jam pada usia lanjut, dan 8,4 jam pada orang gemuk ©9 Eliminasi
tidak terpengaruh pada gangguan renal®®.

Tkatan protein midazolam tinggi ( 95% ), sehingga pasién dengan

albumin plasma rendah akan menambah respon. Obat akan didistribusikan ke

jaringan yang kaya pembuluh darah dan akhimnya ke jaringan lemak yang sedikit’

perfusinya. Transmis midazolam melewati plasenta pada binatang percobaan -

lebih kecil dibanding diazepam®®.

Premedikasi
Sesuai tujuan pemberian obat preanestesi ialah untuk mengurangi
kecemasan , amnesia anteretrograde serta efek sedasi. Midazolam dengan dosis

1-2,5 mg intra vena efektif sebagai sedasi selama regional anestesi @7

Dibanding diazepam , dengan pemberian midazolam lebih cepat onset amnesia,

sedasi,serta bangunnya@(’) )




BAB HI
KERANGKA TEORI, KERANGKA KONSEP,
HUBUNGAN ANTAR VARIABEL, HIPOTESIS
DAN DEFINISI OPERASIONAL

III. 1. KERANGKA TEORL

SUBYEK
Jenis kelamin
Umur ANESTESI SPINAL Ketamin
Berat badan
Status fisik l
Sim, atomi.metik
> D
I?g][?}; SNESTESI central
Dosis ———»{ BLOK SIMPATIS PREGANGLIONIK
Volume
Barisitas . e’
Obat tambahan < - Efedrin
Jenis - Epinefrin
- Dopamin
TERNIK VASODILATASI - Norepinefrin
Tempat ‘
penyuntikan :
Cara penyuntikan l% Preload cairan
Posisi . HIPOTENSI
Manipulasi operasi
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IIL. 2. KERANGKA KONSEP.

ANESTESI SPINAL

SIMPATOMIMETIK

KETAMIN 0,1 mg/ kg BB

BLOK SIMPATIS PREGANGLIONIK

VASODILATASI

HIPOTENSI
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IIL 3. HUBUNGAN ANTAR VARIABEL.

VARIABEL BEBA
S VARIABEL TERPENGARUH

-Ketamin :
» TEKANAN DARAH

- NaCl 0,9% A

VARIABEL PERANCU

Subyek Obat anestesi lokal Teknik .

Jenis kelamin Dosis Tempat penyuntikan

Umur Volume Cara penyuntikan

Berat badan Barisitas Posisi

Status fisik Obat tambahan Manipulasi operasi

. 4. HIPOTESIS.

Pemberian ketamin 0,1 mg/kgBB intravena efektif dalam menurunkan angka

kejadian hipotensi pada anestesi spinal dengan lidokain 5% hiperbarik.

20
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IIL. 5. DEFINISI OPERASIONAL.

1.

Anestesi Spinal.

Adalah pemberian sejumlah obat anestesi lokal kedalam ruang subarachnoid
untuk menghasilkan analgesi dan blok motorik. Dalam penelitian ini 100 mg |
lidokain 5 % hiperbarik disuntikkan ké ruang suba;achnoid melalui
interspace L 3-4.

Tekanan darah.

Adalah tekanan darah sistolik, diastolik dan tekanan arteri rata-rata yang
diukur diruangan, sebelum dan sesudah preload, sesudah pemberian ketamin

serta selama 30 menit pertama setelah obat anestesi spinal dimasukkan.

. Hipotensi.

Adalah penurunan tekanan darah sistolik sebesar >20 % atau lebih dan

tekanan darah sistolik sebelum diberikan preload cairan atau tekanan darah

sistolik <90 mmHg.

4. Preload cairan.

Adalah pemberian cairan infus intravena 15 ml/ kg BB NaCl 0,9% dalam

waktu 15 — 20 menit di ruang intermediate sebelum anestesi spinal.

S.Ketamin 0.1 mg/kg BB

Obat yang bersifat simpatomimetik akibat rangsangan langsung pada
susunan saral pusal dengan meningkatkan tekanan darah arteri dan laju
jantung. Larutan dasar ketamin dibuat dengan mengencerkan 50 mg ketamin

( V2 cc) menjadi 10cc ( 5 mg/ee). Ketamin disuntikkan intravena 0,1 mg/ kg
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BB setelah preload sebelum dilakukan anestesi spinal, dilanjutkan drip 0,1
mg/kg BB/jam dengan syringe pump .

6. Midazolam 0,05 mg/kg BB
Golongan benzodiazepin terpilih untuk mencegah timbulnya efek samping
dari ketamin seperti timbulnya mimpi buruk diikuti suara dan gerakan-
gerakan yang tidak terkoordinir. Midazolam 0,05 mg/kg BB intravena
disuntikkan sebelum ketamin dan sebelum bolus 5 ml NaCl 0,9%.

7. 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 16 - 40 tahun, BMI 21-25 kg/mz, ASA I — 11, tidak ada,
kelainan ginjal, tidak ada kontra indikas spinal dan pemberian ketamin, serta

setuju untuk ikut dalam penelitian ini.
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BAB 1V

METODOLOG! PENELITIAN
IV. 1. RANCANGAN PENELITTAN.

Jenis penelitian ini termasuk eksperimental murni berupa uji klinis tahap 2 fase
Il yang dilakukan secara acak tersamar panda®, dengan tujuan untuk mengetahui
efektifitas ketamin 0,1 mg/ kg BB intra vena dalam mencegah hipotensi akibat anestesi
spinal. Penelitian ini dilakukan dengan post fest control group design untuk variabel

tekanan darah dan laju jantung®”,

IV. 2. RUANG LINGKUP PENELITIAN

Bagian Anestesi RS. dr. Kariadi Semarang

IV. 2.1. Subyek Penelitian
Semua pasien yang menjalani operasi elektif perut bagian bawah,
perineum dengan- teknik anestesi spinal yang memenuhi kriteria

selekst.

IV.2.2. Tempat Penelitian

Instalasi Bedah Sentral RSUP Dr Kariadi Semarang.

IV. 2.3. Waktu Penelitian

Dimulai sejak proposal disetujui hingga kurang lebih 16minggu.
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IV. 3. POPULASI DAN SAMPEL PENELITIAN
Penelitian dilakukan terhadap penderita yang akan menjalani opérasi
elektif perut bagian bawalh/ perineum di Instalasi Bedah Sentral RSUP Di’
Kariadi dengan anestesi spinal , usia antara 16-40 tajum, ASA 111 dengan BB
sesuai BMI 21-25 kg/m” , tidak ada icontra indikasi terhadap pemakaian ketamin.
Untuk menentukan besar sampel minimal agar memenuhi syarat
representatif, digunakan rumus sebagai berikut “0 .

n=2[(Za+ZPxs1>

d2
di mana :
Zo, dan Zf = simpang baku normal untuk o ( kesalahan tipe 1 ) dan f
(kesalahan tipe II ) |
Padé penelitian ini ditetapkan o = 0,05 atau tingkat kemaknaan 95% daﬁ
B = 0,100 atau tingkat ketajaman ( power ) 90%.
Nilai Zo untuk & = 0,05 adalah 1,960
Nilai Zp untuk B = 0,100 adalah 1,645
s = simpang baku yang diharapkan.
d = beda tekanan arteri rata-rata.

Nilai s dan d ditetapkan berdasar hasil penelitian sebelumnya.
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Berdasar hasil penelitian Frizelle dkk?. pemberian ketamin akan
menstabilkan hemodinamik pada spinal anestesi , nilai s kami ambil dari nilai

TAR setelah 15 menit spinal (91 # 14,1 ) dan dengan d diharapkan 15% maka

dapat dihitung besar sampel :

n= 2{ (1,960 + 1,645 )x14,17*

15
n =48
Jadi besar sampel yang diperlukan dalam penelitian im adalah 48 pasien.
Dengan cara randomisasi pasien dibagi dalam 2 kelompok , masing-~
masing kelompok I 24 pasien dan kelompok 1 24 pasien.
Sebelumnya penderita mendapatkan penjelasan tentang prosedur yang
akan dijalani, serta menyatakan secara tertulis kesediaannya dalam lembar

inform concern dan disetujui oleh komite etik RSUP Dr Kariadi.
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V.4 . KERANGKA KERJA PENELITIAN

POPULASI

Seleksi l;enderita

Usia 16 — 40 th, ASA 1-1I, BMI 21~251<g/m2
Operasi perut bagian bawah / perineum
Tidak ada kontra indikasi terhadap spinal dan ketamin
Inform concent (+ )/ Persetujuan (+)
Puasa 6 jam pra anestesi, premedikasi (-)

v

TDS,TDD, TAR,LJ,LN

Y

KELOMPOKX II
PRELOAD NaCl0,9%
15 mi/kg BB

y

KETAMIN 0,1 mg/kg BB+
MIDAZOLAM 0,05 mg/kg BB 1.v
Drip KETAMIN 0,1 mg/kg BB/jam

TDS, TDD, TAR, LI, LN

ANESTESI SPINAL
Lidokain 5 % hiperbarik

l

TDS, TDD, TAR, LJ, LN

LN \

U STATISTIK

KESIMPULAN
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KELOMPOK I

PRELOAD NaCl10,9 % -

15 ml/kg BB

v

NaCl 0,9% 5 ml +

MIDAZOLAM 0,05 mg/kgiv

Drip NaCl 0,9% 5 ml/jam
TDS, TDD, TAR, LJ, LN

ANESTESI SPINAL
Lidokain 5% hiperbarik

l

TDS, TDD, TAR, LI,

/




IV. 5. CARA KERJA PENELITIAN.

Seleksi penderita dilakukan pada saat kunjungan pra bedah, seteiah
mendapatkan penjelasan dan setuju untuk mengikuti semua prosedur penelitian
penderita yang memenuhi kriteria ditetapkan sebégai sampel. Di ruangan diukur
TDS,TDD, TAR, laju jantung, laju nafas. Dipuasakan 6 jam pra anestesi dan
tidak mendapatkan premedikasi. Kebutuhan cairan selama puasa tersebut telah
dipenuhi sebelum operasi dengan infus NaCl 0,9% 2 ml/kgBB di ruangan.

Di ruang IBS dilakukan randomisasi dengan menggunakan tabel

random, diukur TDS, TDD, TAR, LJ, LN, kemudian kedua kelompok mendapat

preload dengan cairan NaCl 15 mi/ kg BB yang diberikan dalam waktu 15-20

menit, pasien dibaringkan dalam posisi miring lateral .

- Keldmpok I ( kontrol ) diberikan NaCl 0,9% 5 ml bolus dan

midazolam 0,05 mg/kgBB intra vena, drip NaCl 0,9% 5 ml/jam

dengan syringe pump.

- Kelompok 1I  perlakuan ) diberikan ketamin 0,1 mgrkg BB dan

midazolam 0,05 mg/ kg BB intravena, dilanjutkan drip ketamin 0,1

mg/kg BB/jam dengan syringe pump.
Sebelum dilakukan anestesi spinal penderita diukur TDS, TDD, TAR, L], LN,
paéien dilakukan tindakan aseptik dan antiseptik, kemudian diinfiltrasi dengan
lidokain 2% pada daerah penusukan , kemudian dilakukan penusukan dengan
menggunakan jarum spinal no 25G pada celah vertebra lumbal 3-4 di mana arah

jarum membentuk sudut ke arah sefalat. Setelah keluar cairan serebrospinal




secara bebas yang menunjukkan bahwa jarum berada di ruang subarakhnoid, 2 -

“ml lidokain 5% hiperbarik disuntikkan dengan kecepatan 1 ml/ 5 detik tanpa

barbotase. Saat selesai penyuntikkan dipakai sebagai awal perhjttmgaﬂ waktu. -
Selanjutnya penderita segera dibaringkan dalam posisi telentang horisontal

dengan kepala diberi bantal dan diberi oksigen dengan nasal kanul 3 ml/menit

selama operasi.

Tinggi blok sensoris ditentukan tiap 2 menit dengan cara pinprick
menggunakan jarum 22G bevel pendek. Bilf;l ketinggian blok tidak sama, maka
dipakai blok yang leb;'h tinggi . Bila dalam waktu 10 menit blok negatif, maka
anestesi spinal dianggap gagal dan pasien dikelola dengan anestesi umum serta
dikeluarkan dari penelitian.

Selama anmestesi spinal dilakukan monitoring efek samping dan
pengukuran TDS, TDD, TAR, laju jantung dan laju nafas, 15 menit pertama
pengukuran dilakukan tiap 2 menit dan selanjutnya tiap 5 menit sampai menit ke
30. Efek samping lain yang timbul akibat anestesi spinal dan pemberiaﬁ efedrin
dicatat . Bila terjadi hipotensi tetesan infus dipercepat dan dibérikan efedrin 10
mg intrvena .' Timbulnya dan beratnya hipotensi dicatat . Bradikardi diterapi
dengan injeksi sulfas atropin 0,5 mg intravena. Bila terjadi laju nafas yang
melambat atau saturasi < 90% beri oksigenasi dengan masker dengan konsentrasi
70%.

Bila pasien tidak kooperatif atau membutuhkan analgesi tambahan

selama pembedahan , pasien dikeluarkan dari penelitian.
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IV.6. ALAT DAN OBAT
IV.6.i. Alat-alat.
- Spignomanometer air raksa dan stetoskop untuk mengukur TDS,TDD'

LJ di ruangan.

- Alat ukur tinggi badan dan berat badan. -

- Stop watch untuk mengukur interval waktu dan menghitung laju
nafas.

- Siemens SC 7000 untuk mengukur TDS, TDD, TAR, LJ.

- Kateter intravena 18G + set infus.

- Jarum éﬁinal jenis standart 25 G.

- Semprit 3 ml, 20 ml.

- Wing nedle n0.23

- Syringe pump

V. 6. ii. Obat.
- Infus NaCl 0,9%.
| - Injeksi Lidokain 2%.

- Injeksi Ketamin.
n - Injeksi Midazolam 5 ml ( ® Dormicum )
- Injeksi Efedrin.
- Injeksi Sulfas Atropin.
- Injeksi Lidokain 5% hiperbarik (® Lidodex )

- Oksigen.
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IV. 7. PENGUMPULAN DATA

Data dikumpulkan dan dicatat dalam lembar penelitian khusus yang

* sudah disediakan, satu lembar untuk setiap subyék penelitian dan dipisahkan

antara kelompok 1 dan kelompok II. Data-data tersebut meliputi data demografi

dasar, status fisik, tekanan darah sistolik, tekanan darah diastolik, tekanan arteri

rerata, laju jantung, laju nafas, tinggi blok sensoris, efek samping yang timbul.

IV. 8. ANALISA DATA.

Data diolah dan disajikan dalam nilai rerata £ simpang baku ( mean +

SD). Uji statistik menggunakan Student { test dan chi- square dimana untuk wji ¢

digunakan harga p dua ekor (fwo- fail significance ) dengan derajat kemaknaan -

p< 0,05. Penyajian hasil penelitian direncanakan dalam bentuk tabel dan grafik.
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BABYV
HASIL PENELITIAN

Telah dilakukan penelitian terhadap 48 orang yang dibagi menjadi 2 kelompok
yaitukelompok I 24 penderita sebagai kontrol mendapatkan 5 ml NaCl 0,9% bolus de.tn
midazolam 0,05 mg/ kgBB dan kelompok 1T 24 pencierita yang mendapat ketamin 0,1
mg/kgBB dan midazolam 0,05 mg/kgBB dilanjutkan drip ketamin 0,1 mg/kgBB/jam.

Ujt statistik dilakukan untuk menguji apakah kedua kelompok cukup hornogeﬁ
sehingga dapat diperbandingkan serta untuk menguji hipotesis. Untuk uji kelompok
digunakan uji Chi-square, karena variabel uji hanya jenis kelamin dan ASA subyek,
yang keduanya merupaican data nominal, Data lain seperti umur, berat badan/tinggi
badan, serta jenis operasi tidak dijadikan variabel wji karena telah disamakan /
dihomogenkan melalui penetapan kriteria inklusi . Data pendidikan juga tidak diuj
karena tidak berpengaruh terhadap tekanan darah, tekanan arteri rerata, laju jantung,
maupun laju napas. Hasil pengujian kelompok tercantum dalam tabel 1

Tabel 5.1. Karakteristik Penderita dan Status Fisik (ASA) pada Kelompok Kentrol

dan Ketamin

Variabel kontrol ketamin P
Jenis kelamin 1.000
- laki-laki 13 12
- perempuan 11 12
ASA 0,489
-1 22 24
-1I 2
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Karakteristik penderita dan status fisik ( ASA ) kedua kelompok secara statistik
berbeda tak bermakna ( p > 0,05 ). Dengan demikian kedua kelompok tersebut dapat
dibandingkan.

Tabel 5.2. Karakteristik Klinis Awal dan Level Blok Subarakhnoid pada
Kelompok Kontrol dan Ketamin J

Variabel Kontrol Ketamin p
* N=24 N=24
Karakteristik klinis awal : -
TDS (mmHg) 126,46 £ 11,54 121,83 £12,13 0,183
TDD ( mmHg ) 80,25+ 10,77 76,17+ 7,19 0,130
TAR ( mmHg ) 93,58 +9,85 90,29+ 7,97 0,210
LJ  (x/menit) 86,25 + 12,90 83,83+ 12,33 0,510
LN ( x/menit) 13,58 + 1,86 12,75+ 1,15 0,70
Level maksimal ( T) : 1.000
10 21 20
12 3 4

Keterangan ; - Semua data karakteristik klinis awal dinyatakan sebagai rerata + simpang
baku.
- Analisa data karakteristik klinis awal menggunakan ¢ fest, sedang untuk
level maksimal (T) menggunakan chi-square dengan derajat kemaknaan
£<0,05.
- TDS : Tekanan darah sistolik, TDD : Tekanan darah diastolik,
TAR : Tekanan arteri rerata, L] : Laju jantung, LN :Laju napas, T : Torakal

Karakteristik klinis awa] yang terdiri dari tekanan darah sistolik, tekanan darah
diastol_ifc, tekanan arteri rerata, laju jantung dan laju napas pada kedua kelompok berbeda
tak bermakna ( p>0,05 ), sehingga kedua kelompok dapat dibandingkan. Demikian juga

dengan tinggi blok subarakhnoid maksimal kedua kelompok berbeda tak bermakna (

p>0,05).
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PERUBAHAN RERATA TEKANAN DARAH SISTOLIK

140 -
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Gambar 1. Grafik Perubahan Rerata Tekanan Darah Sistolik selama
Blok Subarakhnoid pada kedua kelompok.
Kelompok I ( kontrol ) tampak mulai mengalami penurunan_
tekanan darah sistolik setelah menit ke 6, terlihat nyata pada menit ke 16
tetapi penurunan ini masih dalam batas normal ( tidak sampai terjadi
hipotensi), secara statistik tak bemakna. Pada kelompok II ( ketamiln )
juga terjadi penurunan  tekanan darah tetapi lebih stabil bila

dibandingkan dengan kelompok kontrol, secara statistik tak bermakna.
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Gambar 2. Perubahan Rerata Tekanan Darah Diastolik Selama Blok
Subarakhnoid pada Kedua Kelompok

Gambar 2 memperlihatkan perbedaan perubahan tekanan darah
diastolik kedua kelompok selama anestesi spinal. Kedua kelompok tampak
mengalami penurunan tekanan darah diastolik mulai menit ke 2 tetapi antara

kedua kelompok tak bermakna .
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PERUBAHAN RERATA
TEKANAN ARTERI RERATA

—&— ketamin
- -@- - kontrol

MENIT KE

Gambar 3. Grafik Perubahan Rerata Tekanan Arteri Rerata Selama Blok

Subarakhnoid pada Kedua Kelompok

Gambar 3 memperiihatkan terjadi penurunan tekanan arteri rerata pada

kelompok I ( kontrol ) mulai menit ke 2, sedangkan pada kelompok II ( ketamin )

‘sedikit penurunan pada menit ke 16,20,25, tetapi secara statistik berbeda tak

bermakna.
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PERUBAHAN RERATA LAJU JANTUNG
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Gambar 4. Grafik Perubahan Rerata Laju Jantung Selama Blok

Subarakhnoid pada Kedua Kelompok.

Gambar 4 mempertihatkan gejolak laju jantung tampak nyata menit ke 2
pada kelompok II ( ketamin ) kemudian stabil sampai menit ke 30 :‘, pada
kelompok I ( kontro! ) didapatkan peningkatan pada menit ke 6 kemudian turun

naik tetapi masih dalam batas normal, secara statistik berbeda tak bermakna.




X/MENIT

PERUBAHAN RERATA LAJU NAPAS
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Gambar 5. Grafik Perubahan Rerata Laju Napas Selama Blok Subarakhnoid

Pada Kedua Kelompok.

Gambar 5 memperlihatkan gejolak laju napas tampak lebih nyata pada kelompok

I ( kontrol) walaupun secara umum perubahan laju napas pada kedua kelompok berbeda

tak bermakna.
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BAB VI
PEMBAHASAN
Penelitian dilakukan pada 48 pasien dibagi menjadi dua kelompok yaitu kontrol
dan ketamin, masing-masing 24 pasien. Seluruh subyek yang memenuhi kriteria inklusi
dapat diobservasi sampai pengambilan data selesai, karena tidak ada yang tereksklusi.
Karakteristik subyek, status fisik ASA, tinggi level blok anestesi pada kedua kelompok
berbeda tak bermakna. Begitu pula keadaan klinis awal baik tekanan darah, laju jantung,
dan laju napas pada kedua kelompok berbeda tak bermakna. Dengan demikian kedua

kelompok cukup homogen dan dapat diperbandingkan.

VI1. Kejadian Hipotensi

Hipotensi merupakan salah satu komplikasi akut anestesi spinal yang paling
sering terjadi. Hipotensi biasanya terjadi pada 15-20 menit pertama setelah penyuntikan
subargklmoid. Bila tidak dilakukan pencegahan (profilaksis) hipotensi akibat anestesi
spinall menimbulkan gejala yang berhubungan dengan hipoksia jaringan, yaitu berupa
gelisah, sakit kepala, mual dan muntah yang apabila tidak segera diatasi akan
menimbulkan efek yang lebih berat yaitu syok dan kematian (2124

Profilaksis terhadap hipotensi pada anestesi spinal bisa dilakukan beberapa cara ,
diantaranya dengan pemberian cairan preload kristaloid dan pemberian  vasopresor
@0.22) peneliti terdahulu menyatakan bahwa pemberian cairan preload kristaloid sa_ia
ternyata kurang efektif untuk mencegah hipotensi pada anestesi spinal ¢*%. Pem;t)elian

vasopresor efektif untuk mencegah hipotensi pada anestesi spinal , termasuk dalam

golongan vasopresor antara lain efedrin,epinefrin,dopamin,norepinefrin. Pada penelitian
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sebelumnya mengenai propofol-ketamin dibandingkan propofol untuk menstabilkan
hemodinamik didapatka;l hasil kenaikan tekanan arteri rerata yang signifikan, kelompok
propofol-ketamin 91 mmHg ( 86-94) dan kelompok propofol 75 mmHg (69-83). Pada
penelitian ini digunakan ketamin-midazolam dibandingkan midazolam, dimana dosis
ketamin mengacu pada penelitian sebelumnya 0,1 mg/kgBB bolus dilanjptkan 0,1
mg/keBB drip didapatkan hasil tekanan sistolik rerata (115,58+15,72) mmHg dan

tckanan arteri rerata (82,29+9,16) mmHg dibanding dengan kelompok kontrol

‘dldapatkan hasil tekanan sistolik rerata (109,42+12,79) dan tekanan arteri rerata {

76 46+18,51), secara statistik berbeda tidak bermakna ( p=0,148 dan p—O 173 ).
Peningkatan tekanan sistolik rerata dan tekanan arteri rerata pada kedua kelompok
menunjukkan perbedaan sedikit dimungkinkan karena dosis ketamin kurang.Dari
penelusuran kepustakaan belum didapatkan dosis berapa ketamin dapat meningkatkan
tekanan darah tetapi menurut Albin kenaikan tekanan darah mencapai maksimum pada
dosis 1,5 mg/kgBB intravena, sedang menurut Dundee kenaikan tekanan darah akibat
dosis 1,5 mg/kg BB masih lebih kecil bila dibandingkan dengan dosis 2,5-3 mg/kgBB.
Meskipun demikian hasil penelitian ini masih sejalan dengan hasil penelitian terdahulu
bahwa ketamin dosis 0,1mg/kgBB intravena dilanjutkan dengan drip akan mencegah
hipotensi selama anestesi spinal.

Pada penelitian ini kelompok ketamin ternyata tidak didapatkan kejadian hipotensi
dibandingkan dengan kelompok kontrol yang didapatkan kejadian hipotensi sejumlah 11

subyek secara statistik bermakna (7=0,000).
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V2. Perubaha‘n Laju Jantung

Perubahan laju jgntung yang mendadak dapat menimbulkan perasaan tidak
nyaman pada pasien, terutama pada pasien dengan keterbatasan kapasitas kontraktili'.cas:.
janfung. Perubahan dapat berupa peningkatan (takikardi) atau dapat berupa penurunan
(bradikardi).

Pada penelitian ini tidak didapatkan perbedaan perubahan Flaju jantung antara
'kelompok ketamin (85,29+13,08) dan kelompok kontrol (84,54+15,99), secare'i statistik
berbeda tak bermakna (p=0,859).Pada penelitian terdahulu tidak didapatkan perubahan
laju jantung pada kelompok propofol-ketamin dan kelompok propofol. '

Dari penelusuran kepustakaan ketamin akan meningkatkan laju jantung tercapai
pada dosis 0,5 mg/kgBB intravena @ Meskipun demikian dapat pula terjadi depi‘esi
berupa hipotensi atau bradikardi terutama pada penderita yang telah mendapat obat-obat

o dan p adrenergik bloker atau selama anestesi dengan obat-obat anestesi inhalasi @

Beberapa kepustakaan menuliskan bahwa efek kardiovaskuler akibat ketamin dapat -

dihindari bila diberikan bersama dengan benzodiasepin (9 pada penelitian ini kami

menggunakan midazolam dosis 0,05 mg/kgBB.
Dalam penelitian ini didapatkan kejadian bradikardi pada kelompok ketamin 1
subyek, kelompok kontrol 3 subyek, secara statistik tidak bermakna ( p=0,609) .

Penyebab bradikardi pada subyek tersebut mungkin sebagai kompensasi vagal, atau

maﬁipulasi dari operasi belum dapat disingkirkan.

o |UPT-PUSTAX-UNDIP)
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VL.3. Perubahan Laju Napas

Pada penelitian ini tidak didapatkan perubahan laju napas , baik pada kelompok
ketamin maupun kelompok kontrol{ p=1,000).

Dari penelusuran kepustakaan dituliskan bahwa pemberian ketamin dengan dosis
2 mg/kgBB intravena secara cepat ( kurang dari 1 menit ) pada orang yang tidak
mendapat premedikasi yang bernapas spontan pada udara bébas akan menyebabkan
penurunan laju napas dan tidal volulne;tetapi bila diberikan pada orang yang sebelumnya
telah mendapatkan premedikasi (benzodiasepin) dan diberikan secara perlahan ( 1 menit

) tidak menyebabkan perubahan yang bermakna a1
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BAB VII

KESIMPULAN

Berdasarkan hasil penelitian dapat disimpulkan bahwa ketamin 0,1 mg/kg BB
bolus intravena dilanjutkan drip 0,1 mg/kg BB/jam dapat mencegah hipotensi dan tidak

memiliki efek samping berupa peningkatan tekanan darah dan takikardi , serta tidak

menekan laju napas bila diberikan pada anestesi spinal.
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BABVIII

SARAN
1. Ketamin 0,1mg/kgBB bolus intravena dilanjutkan drip 0,1mg/kgBB/jam
dapat digunakan sebagai obat alternatif uﬁtuk mencegah hipotensi pada

anestesi spinal.

2. Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut dengan berbagai dosis ketamin untuk

mendapatkan dosis ideal guna mencegah hipotensi pada anestesi spinal.
3. Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut dengan subyek yang lebih besar dan
waktu penelitian lebih 30 memt.
4. Perlu dilakukan penelitian dengan membandingkah ketamin dan vasopresor

lain sebagai profilaksis hipotensi pada anestesi spinal.
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Lampiran 1. Lembar Penelitian

PEMBERIAN KETAMIN 0,1 mg/kgBB dan MIDAZOLAM 0,05mg/kgBB

INTRAVENA UNTUK MENCEGAH HIPOTENSI PADA ANESTESI SPINAL

No/Kode & ..ovvs s e Tanggal @ .......cooovveeneinnennn,

1. Nama

2. Umur e eenineean... tahun,

3. Jenis Kelamin : L/P.

4. Berat Badan/ Tinggi Badan :.................. kg

5. Tekanan Darah D viiiieneenn.... mmHg,

6. Tekanan Arterial Rata-rata :.................. mmHg

7. Laju Jantung (LIJ) D €4 11151114 '
8. Laju Napas (LN) D vvereaees ceeeen. X/ menit, .
9. ASA » V1L

10. Jenis Operasi
11. Lama Operasi

Premedikasi  : Tanpa Premedikasi.
Keloinpok I :Diberikan NaCl 0,9% 5ml bolus dan midazolam 0,05 mg/kg i.v
.dilanjutkan drip NaCl 5 ml/jam dengan syringe pump
Kelompok II  : Diberikan ketamin 0,img/kg dan midazolam 0,05 mg/kg i.v
dilanjutkan drip ketamin 0,1 mg/kg/jam dengan syringe pump

Preload - Infus NaCl 0,9% 15 ml/kgBB ( pada kelompok I dan 11 )

PENGUKURAN :

Diukur : Tekanan Darah Sistolik (TDS ) : ................. mmHg.
Tekanan Darah Diastolik (TDD ). ................ MmHg
Tekanan Arteri Rerata (TAR)  :................ mmHg
Laju jantung (L] ) D evierieeeeeeee. X/ menit.

Laju nafas (LN ) veeeeereeee e, X/ menit.




Pada :

I. Sebelum dilakukan preload cairan NaCl 0,9% 15 ml/ keBB.

2. Setelah dilakukan preload cairan NaCl 0,9% 15 ml/ kgBB.

3. Setelah memasukkan ketamin 0,1 mg/kg dan midazolam 0,05 mg/kg
4

. Segera setelah dilakukan spinal anestesi, tiap 2 menit pada 15 menit pertama dan tiap

5 menit sampai dengan menit ke 30.

TDS

TDD

TAR

LJ

LN

. Blok Subarakhnoid

Blok Sensorik
- Mula kerja

. menit

- Level tertinggi cVUTh

Blok Motorik
- Mula kerja

- Lama kerja

menit

menit




