BURSA TIP FAKULTESI DERGISI

Anestezide Hipotansiyon

(IKI OLGU NEDENIYLE)

OZET

Kan basinci normal olan hastalar yan
pozisyona cevrilirlerse degigik nedenlere
bagh olarak kan basinci diigebilir. Bu yazi
da ¢ok seyrek goriilen iki olgu sunulmus,
ameliyat pozisyonuna ve anesteziye bagh
olarak gériilebilecek hipotansiyon konula-
n tartisilmistir,

SUMMARY

In this article two unusual cases in
whom hypotension developed due to late-
ral positioning were introduced and the
cause of hypotension due to anesthesia
and the positioning of the patient for sur-
gery were discussed.

GiRiS

Anestezi indiiksiyonunda karsilagilan.

en onemli sorunlardan biri hipotansiyon-
dur. Cok degisik nedenlerle hipotansiyon
olugabilir. Indiiksiyon ajam olarak kulla-
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mlan Thiopenthal'in kalb kasi iizerine
depressif etkisi; Fluothane, Enflurane,
Methoxyflurane ve Chloroform'un benzer
depressif etkileri hipotansiyona yol acabi-
lir. Potent anestetikler kullanildigi zaman,
ikinei donemin birinci plaminda bile gorii-
lebilen ama anestezi derinlestik¢ce daha
belirgin olabilen hipotansiyonlarin yam
sira saptanmamis diisiik kan voliimi de
derin hipotansiyonla kendini gosterebilir,

Hipotansiyonlar ayrica, kas gevsetici-
lerden kiirarin histamin agiga ¢ikarmasina
bagh olarak veya uygun olmayan (inko-
petibl) kan transfiizyonlarinda veyahutta
hipoksi ve ileri derecede hiperkarbi nede-
niyle de olusabilir. Ameliyat esnasinda
hastaya verilen kimi pozisyonlarda, 6zel-
likle ventz doniisle kalbin serbest calig-
masin1 engelleyen pozisyonlarda, hipo-
tansiyon goriilebilir. Bu tiir hipotansiyon-
larin olusmamasi igin gereken Onlemler
zamaninda ve dikkatli bir gekilde alin-
malidir.

(*) B. U. T. F. Anesteziyoloji ve Reanimasyon Kiirsiisii Ogretim Uyesi
(**) B. U. T. F. Anesteziyoloji ve Reanimasyon Kiirsiisii Asistani
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BULGULAR

Asapida sunulan iki olguda, genellik-
le akla gelmeyen ve goriilmesi pek olagan
olmayan nedenlere bagh olarak ameliyat
esnasinda hipotansiyon meydana gelmis-
tir.

OLGU

1- Necmettin Balei, 18 yasinda ciftei.

Yakinmasi: Gogsiiniin sol yaninda ag-
r, efor esnasinda hemoptizi, ¢arpinti

Oykiisii: Bir y1l once soguk alginhfi
nedeni ile hekime gitmisg, yakinmas: gec-
mig. Bir hafta once gogiis agnsi, efor disp-
nesi ve hemoptizi nedeni ile yine hekime
gitmis, film cekilmis ve "Kist Hidatik"
on tams: ile hastanemize gonderilmistir.

Oz gecmisi: Bir ozellik yok. Koti
ahskanliklan yok.

Soy gecmisi: Bir ozellik yok.

Fizik muayene: Odem, ikter, siyanoz
yok, turgor, tonus, normal, sol koltuk
altinda adenopati var. Biopsi alinmis,
sonu¢ heniiz gelmemis.

Solunum sistemi: Solunum sesleri sirt-
ta normal, sol 6nde kaybolmus, sol 6nde
matite var. Frotman yok. Palpasyonla vib-
rasyon torasik normal.

Dolagim sistemi: Nabazanlar normal,
siyanoz yok, kalbte dinlemekle patolojik
bulgu yok.

Diger sistemler: Batin normal, karaci-
ger, dalak ele gelmiyor, iiriner sistem nor-
mal.

Akciger grafisi: On mediastende kitle

EKG : Normal

AK.8.: % 82 mgm, Ure: % 21 mgm.

Kan grubu : O Rh (—)

Hb: 11.4 mgm, Hct: 43, Eritrosit: 4.
310.000, Lokosit: 5400

On tam: a) Thymoma

b) Liposarkoma

¢) Kist Hidatik

Ameliyat notu: Genel anestezi altin-
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da sol lateral torakotomi pozisyonunda
5. araliktan torakotomi yapildi Kalbin
iizerinde Apeksten sol subklavian venin
altina kadar uzanan 20x15x10 mm. lik
kistik tiimor saptandi. Tiimor perikarda
yapisikti. Kiink ve keskin disseksiyonla
tiimor etraftaki olusumlardan aynldi
Ortada Timusa yapigmigti. Timor iyice
aynldiktan sonra ¢ikanldi. Tartildifinda
1250 g. geldigi saptandi (Sekil: 1,2).
Ameliyat sirasinda 3 iinite O Rh (—) kan
kullamldi. Tiimor iist lateralde akcigerin
iist lobunun anterior segmentine yapigikti.
Burasina Wedge rezeksiyon yapildi. Akci-
ger dokusu 2/0 kromikle dikildi. 7. ara-
liktan 2 adet Toraks dreni kondu. Gogiis
usuliine uygun kapatildi. Komplikasyon
olmadi.

Patolojisi:

Makroskopik goriiniigii: Kismen kap-
siille 15x13x9 em boyutlannda, yer yer
nekrotik sahalar ihtiva eden tiimoral kitle.

Mikroskopide: Kesitlerde yer yer len-
fositik infiltrasyon gosteren ince, dar ve
genellikle alveolar stroma igerisinde yer
alan sitoplazmalan acik ve yer yer glyko-
jenden zengin nukleoluslan belirgin oval
veya polygonal hiicrelerin yaptig tiimoral
dokunun seminom oldugu saptand1.

Anestezi notu: Hasta saat 9 da pre-
medikasyon yapilmaksizin ameliyathaneye
alindi. 1000 cc % 5 Dextrose L.V. olarak
baglandi. T.A.: 120/60 mm Hg olarak sap-
tandi. Indiiksiyonda 600 mgm % 2.5 Thio-
penthal ve 100 mg. Siiksinilkolin kullani-
di. 38 numara kafli endoktrakeal fiiple
hasta entiibe edildi. 4 mg. Pancuronium
Bromide, 5 mg. Dehidrobenzperidol V¢
0.1 mg. Fentanyl yapildi. Bu sirada T.A-
120/60 mm Hg idi ve hasta sol lateral to'l
rakotomi pozisyonuna gevrildi. T.A.: 70/
50 mm Hg ya diistigi gonildi. Hemen
kan takild ve pompolandi. Kan basinc!
gittikge yiikselerek 90/50 mm Hg da sa_h'lt
kaldi. Toraks acildi ve perikard iizeriné
yapisik 1250 g. agirhginda kistik timo-



Sekil 2

ral bir kitle saptandi. Kitle etrafindaki
olusumlardan aynlarak ele alindifinda
T.A.: 120/70 mm Hg oldugu dikkati cek-
ti. Operatérden birkag defa tiimonri kalbin
iizerine yatirarak veya eline alarak tutmas:
istendi, her defasinda T.A. olgiildii. Ti-
mor kalbin iizerine yatmldiginda T.A.:
70/50 mm Hg. tiimor kalbin iizerinden
kaldinldiginda T.A.: 120/70 oldugu go-
riildii. Bundan sonra tiimor disseke edile-

rek ¢ikanldi. T.A.: 120/70 mm Hg. olarak
ameliyat son buldu.

OLGU

2- Mustafa On, 50 yag, demirci ustasi

Yakinmasi: Bir giin 6nce trafik kazasi
geciren hastanin gogsiinde agn, nefes dar-
lig1
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Oykiisii: Bir giin once trafik kazasi ge-
cirmis.

Genel durum: Hasta aktif, suur yerin-
de, sol kolda, lomber bolgede, sag diz ar-
kasinda ekimozlar var. Odem, siyanoz
yok.

Fizik muayene: T.A. 120/80 mm Hg,
NDS:92/dk

Solunum sistemi: Her iki hemitoraks
ekspanse, sol kaidede solunum sesleri
azalmig, solunuma daha az katihiyor, sinus
kapal, Toraks direkt ve endirekt basmak-
la agnlh.

Dolasim sistemi: Kalb sesleri normal,
tasikardik, nabizlar palpabl, dolgun.

Diger sistemler: Kann yumusak, sol
hipokondrium ve epigastriumda duyarhik
var, basmakla agnl, Diger sistem muaye-
nelerinde patolojik bulgu yok. Cekilen
toraks grafisinde solda kot fraktiiri (4 ve
5) ve sol tarafta diyafram iizerinde mide
ve kolon gazi saptandi.

On tam: Travmatik diyafragma rip-
tiirii

Hasta acilen ameliyata alind:.

Ameliyat notu: Genel anestezi altin-
da sol 7. interkostal araliktan antero-late-
ral torakotomi yapildi. Eksplorasyonda
sol diyaframin 6n kubbeden arkada hiatus
aortikuma kadar (15 em) yirtildif ve mi-
denin toraks icinde yer aldig goriildii. Ba-
tin organlan rediikte edildikten sonra di-
vafram Ozel siitiirle dikildi. 3 iinite
O Rh (+) kan kullamldi. Komplikasyon
olmadi.

Hb: 15.2 mg. Het: 44, Eritrosit:
4. 950.000, l6kosit: 12.100

Idrar Yogunluk: 1030, Albumin: (—),
Seker: (—), Aseton: (—), Urobilin: (),
Urobilinogen: (—), Mikroskop: Nadir 16-
kosit.

Anestezi notu: Hasta premedikasyon

vapilmaksizin ameliyathaneye alindi. T.A .-

120/80 mm Hg. NDS: 100/dk, renk nor-
mal, suur agik, pupillalar izokorik, siya-
noz ve solunum giicligii yoktu. Heniiz
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kanlarinin  Cross-Match'i tamamlanma-
dig1 icin 1000 cc Laktath Ringer takildi
% 2.5 luk Thiopenthal soliisyonundan
400 mg. ve 100 mg. Siiksinilkolin verildi
ve 40 numara kafli endotrakeal tiiple has-
ta entiibe edildi. 0.05 mg. Fentanyl, solu-
numu geri geldikten sonra 4 mg. Pancuro-
nium Bromide yapildi. Hasta torakotomi
icin sol yan pozisyona gevrildi. T.A.: 70/
50 mm Hg. oldugu goriildii. O Rh (+) kan
takild1 ve ameliyat baslatildi. Toraks acil-
di. Bu arada uyanma belirtileri gosteren
hastaya hipotansif oldugu icin 50 mg.
ketalar yapildi. Toraks acildiginda di-
yafragmanin nriptiire olup, midenin to-
raks boslugunda ve sol atrium iizerine
oturdugu ve dolu oldugu saptandi. Mide
muhtevasi bosaltildi. Midenin bosalma-
siyla T.A. in 100/60 mm. Hg a yiikseldigi
goriildii. Sonra mide karnn bosluguna iti-
lip diyafragma niptiir olan yerden tamir
edildi. Bagka bir komplikasyon olmadan
Ameliyat T.A.: 120/60 mm Hg. olarak
son buldu. Toplam 1350 ml. kan verildi.

TARTISMA

Anestezide hipotansiyon degisik ne-
denlerle kalp debisinin azalmas: sonucu
olusur. Kalb debisi her bir ventrikiilden
bir dakikada pompolanan kan voliimiidiir®.
Anestezi altindaki hastada kalb debisini
etkileyen nedenler sunlardir:

a) Kan Voliimiiniin Azalmasi: Hipo-
tansiyonun en sik gbriilen nedenidir. Bu
durum akut ve hemen dikkati gekecek se-
kilde olabildigi gibi yavas yavas ta olusa-
bilir. Kan kaybimin tam saptanmasi; gazl
bezlerin tartilmasi, Hb nin kolorimetrik
tayini, aspiratorde, toplanan kan ve cer-
rahlarin gémleginde toplanan kanla yapr
labilir. Santral ventz basmg (subklavian
arter veya koldan sag atriuma itilen kate-
terle dlgiilen sag atrium basmei) olciilerek
hastamin voliimii konusunda kesin bir fikir
edinilir' .



b) Venoz Doniisiin Azalmasi: Siste-
mik basing, kontrole solunum esnasinda
spontan solunumdakinden hafifce diisiik-
tiir. Spontan insprasyonda solunum asiste
edilirse intratorasik basing yiikselmesiyle
venoz doniigte azalmaya meyil olusur.
Ekspirasyona herhangi bir direng, intrato-
raksik basingta respirasyonun her iki fa-
zinda meveut olacak bir artis yapacaktir
ki, bu ventz doniis ve sistemik basincta
azalmaya neden olacaktir®.

¢) Damar Tonusu Degisiklikleri So-
nucu Meydana Gelen Debi Diisiikliikleri:
Vasomotor merkez iizerine direkt olarak
veya refleks yolla etki eden bir takim fak-
torler vardir:

1. Kimyasal uyan: CO, parsiel basin-
cindaki artma vasomotor merkezin uyanl-
masi ile periferik vasokonstriksiyona, fa-
kat damar duvan iizerine direkt etki ile
vasodilatasyona yol acar. Anoksi vasomo-
tor merkezi gecici olarak uyarabilir, fakat
kisa zamanda direkt depresyona yol acar.
Vasomotor uyan indirekt olarak meydana
gelir, fakat reseptorler amfizemde oldugu
gibi anoksiyle uyanliyorlarsa bu etki ¢ok
daha kuvvetlidir.

2. Kortikal uyan: Fazla heyecan, ge-
nellikle katekolamin salgisi1 yoluyla vaso-
motor aktivitedeki onemli degisiklikler-
de sorumlu tutulur. Bu yolla hem stimii-
lasyon, hem depresyon provoke edilebilir.

3. Baroreseptor Refleksler: Basinca
duyarli reseptSrler arteriel sistemde
(aorta, carotis bifurkasyonu, sag subkla-
vian arterin c¢iktif1 yerde), atrium ve
ventrikiillerde yer almiglardir. Sistemik
arteriel reseptorler nabiz basincina has-
sastirlar ve esas arteriel basing normal
oldugu zaman kiiciik degisikliklere kars:
maksimum duyarhklan vardir. Nabiz
basincindaki bir artig refleks vasodila-
tasyon ve bradikardiye yol agar ve nabiz
basine diigiince tersi meydana gelir. Genel
anestezi indiiksiyonu sirasinda, ozellikle
hizh indiiksiyonlarda birden vasodilatas-

yon olur. Bunun nedeni vasomotor mer-
kezlerin direkt etkisiyle diiz kaslann gev-
semesidir. Postoperatif donemde kan vo-
liimii diigen hastalarda kan basincini nor-
mal degerlerde tutabilmek icin genel bir
kompansatris vasokonstriksiyon olusabi-
lir*.

d) Hipoksi: Oksijen parsiel basincim
azaltan durumlarda ve obstriksiyonlarda
goriilen hipoksi, aynen koroner arterlerin
tikanmasina bagh olarak kalbin oksijen
gereksinmesini saglayamadig1 durumdaki
gibi kalb debisini diisiiriir. Bu da hipotan-
siyona neden olur.

e) Hiperkapni (Asidosis): CO, fazlal-
g1 baglangicta solunum merkezini uyanr-
ken g¢ok yiiksek dozlar solunum merkezi-
ni deprese eder. Ayrnica bu beynin fonksi-
yonlanm da deprese ederek 'CO, Narko-
zu"' dedifimiz olay: yaratir. Fazla CO,
beyin damarlannda vasodilatasyon yapa-
rak, beyin kan akiminin artmasina ve se-
rebro-spinal sv1 basincinin yiikselmesine
neden olur. Hiperkapni ve hipoksi kateko-
lamin salgisim arttinr. Bu katekolaminle-
rin kalb kasi iizerine uyanec: etki yapmasi
beklenirken, hiperkapninin neden oldugu
asidosis kalb kas: iizerine depressif etki
gosterir’, Disritmi ve hipotansiyon olusur.

f) Hipokapni (Alkalosis): Genellikle
kontrole solunum esnasinda goriiliir. Anes-
tezi esnasinda kontrole solunumla CO,
parsiyel basincinda bir diisiikliik kalb de-
bisinde diigmeye neden olur®. CO, azal-
mas! beyin damarlannda vasokanstriksi-
yon ve igemiye neden olur. CO, parsiyel
basiner 20 Torr'dan diisiik olmamaldir.
Aksi durumda igemiye bagh irreversibl
beyin hasan goriilebilir.

g) Halen Kullanilmakta Olan Aneste-
tik Ajanlarnin Kalb Debisi Uizerine Etkileri:

1- Eter: Sempatikomimetik olan eter
katekolamin salgisimi arttinir. Bu katekola-
min etkisiyle yiizeyel eter anestezisinde
kalb debisi de artar. Anestezi derinlesti-
ginde bagka faktorler kalb debisini diigii-
rebilir.
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2- Siklopropan: Siklopropan da eter
gibi sempatikomimetik bir etkiye sahiptir.
Morfin premedikasyon olarak kullamima-
diginda siklopropan kalb debisini arttirr.
Bu etki katekolamin salgisindaki artisa
baghdir’ . —Thiopenthal: Masif doz thio-
penthal myokard ve vasomotor merkez
iizerine dofrudan etki ile kalb debisinde
azalma yapar.

3- Fluothane: Fluothane myokardi
dogrudan depresse ederek kontraktiliteyi
azaltir ve kalb debisi diiger. Bu debi azal-
mas1 katekolamin salgisinin engellenmesi
santral etki ve vagal etkiye de bagh olabi-
lir®.

4- Methoxyflurane: Kalb lizerine etki-
si fluothane gibidir, yani kalb debisini
azaltir.

5- Kas Gevseticiler: Yiiksek doz cura-
re ganglion bloku yapar. Gallaminde ha-
fif bir tagikardi gonriliir. Bu parasempatoli-
tik etkiye ve ganglion uyanmina baghdir.

6- Morfin ve Skopolamin: Yasgh ve
kan voliimii diisgiik hastalara verilen yiiksek
doz morfin ve skopolaminde hipotansi-
yon yapar. Yiiksek doz morphine vagal
merkezleri stimiile ederek ve aym zaman-
da kalb i¢i iletiyi deprese ederek bradika-
ardiye neden olur. Vasomotor merkezi
hafifce deprese ederek vasodilatasyon
olusturur. Kan basincinda 6nemli bir dii-
siis meydana gelebilmesi i¢in toksik doz-
lar gerekir. Morfin etkisi altinda venoz
gollenme ve ven yatagi hacminde artig
gonilebilir. Bu ganglion blokuna baghdir.
Onun i¢in yaghlarda morfin ve skopola-
min intravendz verilmemelidir.

h) Hastamin Postiirine Bagh Olarak
Meydana Gelen Kalb Debisi Degisiklikleri
Postiiral hipotansiyon genel anestezi etkisi
ile daha kolay meydana ¢ikabilir. Bir has-
ta, ornegin thiopenthal gibi bir ilacla in-
diiksiyondan hemen sonra ayaga kaldin-
lirsa vazomotor depresyonun periferik et-
kilerinden ve postiiral degisiklikten dolay
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ani vendz gollenmeye bagh olarak Gnemli
derecede hipotansiyon gorilebilir. Bun-
dan baska anesteziyi tamamlamak iizere
yapilacak olan thiopental veya meperidi-
ne gibi ilaglanin da hipotansif etkiyi kuv-
vetlendirebilecekleri dikkate alinmahdir.
Hatta hasta progressif venoz gollenmeye
bagli olarak hipotansiyona meyillidir.
Postiir degisiklikleri erken postoperatif
donemde hastamin sirkiilasyonu heniiz sta-
bil olmadifn icin bilhassa tehlikelidir.

1- Supine Hipotansif Sendrom: Ha-
mileligin son aylannda sirt isti yatildr
ginda bayilma ve kusma ile birlikte hipo-
tansiyon gonilebilir. Hipotansiyon bacak-
lardaki vendz basincta bir artma ile bera-
berdir ve vendz doniigiin kisitlanmasina
baghdir’. Hipotansiyon kadin sol tarafina
yatinca diizelir ve semptomlar kaybolur.
Normalde internal iliak venden paraverteb-
ral venler yoluyla, vena azigosa kolle-
teral bir sirkiilasyon vardir. Kollateralleri
iyi calismayan ve vendz gollenmesi olan-
larda genellikle bu sirt iistii yatistaki hi-
potansiyon goriilebilir’.

j) Myokard yetersizligi ve koroner
yetersizligi: Bu tip hastalarda anesteziye
bagh olarak hipotansiyonlar gonrilebilir.

k) Onceden Alman Antihipertansif:
Onceden alinan antihipertansif ilaclar or-
ganizmada mevcut katekolamin miktann-
da azalma yaratacagindan anestetik ilac-
lann yukandaki belirtilen etkileri nede-
niyle vasopressor ilaglara cevap vermeyen
bir hipotansiyon olugabilir.

Her iki olgumuzda da kan basincin-
daki ani diigiikliiiin bagka bir nedene bag
Ii olabilecegi iddia edilebilir. Fakat, kani-
mizea yukanda belirttigimiz hipotansiyon
nedenleri iginde sadece postiir degisikligl
bu iki olguda kalbin basiya bagh olarak
rahat calisamamasi dolayisi ile kan basin-
cimin  diigmesi sonucunu dogurmustur.



SONUC

Yukanda tartisilan hipotansiyon ya-
ratacak nedenleri gozoniine alarak verilen
bir anestezide, hastaya verilen pozisyonla,
olusan bir hipotansiyon, genellikle aligil-
mis nedenlerin arastirlmasinda ve konu-
lan taniya uygun tedavi yontemleri ile bu
hipotansiyonun diizeltilmesinde yardime1
olur. Ama bazen yukarida oOrneklerini
verdigimiz olgularda gorildiigii gibi bu hi-
potansiyonu agiklayacak belirli bir neden
saptanamayabilir. Bu iki olguyu yaynla-
yarak akla gelmeyen, patolojik, nadir du-
rumlann da hipotansiyon nedeni olabile-
cegi hatirlatilmak istenilmistir.
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