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Yüksek kan basıncı genel bir sağlık problemidir 
(1). Bütün cerrahi vakaların % 10-12 sinde yüksek kan 
basıncı vardır veya antihipertansif tedavi a l t ındadır lar . 
Yüksek kan basıncı ile birlikte olan ana komplikasyon-
lar: koroner kalp hastalıkları , anjina ve miyokard in-
farktüsüdür. Hipertansif hastalarda bu komplikasyon-
ların görülme sıklığı normal kan basıncı olan kişiler 
den ik i kez daha fazladır. Tedavi ed i lmemiş yüksek 
tansiyonlu kişi lerde konjestif kalp yetmezl iğ i , 
serebrovasküler hastalık ve ateroskleroz daha sık geli
şir. Yüksek kan basıncının pek ç o k formunda bulu
nan sistemik vasküler rezistansta artma sol ventrikülün 
iş gücünü art t ı r ı r , sol ventrikülün diastolik volümünün 
yükselmesine ve s o n u ç t a sol ventrikül hipertrofisine 
yol aça r . Miyokardda oksijen tüket imi artar. Bu 
sebepten dolayı yüksek kan basıncı bulunan kişi lerde 
miyokardiyal iskemi genellikle vardır. 

H İ P E R T A N S İ Y O N 
Kanın arter duvarına yapt ığı baskıya kan basıncı, 

arteriyal tansiyon denir. Bu basınç beş faktörün etki
siyle olur (2). 

1. Sol ventrikülün kontraksiyon gücü 
2. Atılan kan miktarı (a t ım hacmi) 
3. Periferik d i renç (rezistans) 
4. Arter duvarının esnekliği 
5. Kan viskozitesi 

O halde pulmoner veya sistemik do laş ımdaki kan 
basıncı : 

1. Sistemlere at ı lan kan miktarı (kalp debisi) 
2. Sistemik rezistansa (periferik rezistans) bağlıdır. 
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Bu formule göre kan basıncı yüksekliği kalp 
debîsi veya periferik rezistans a r t ı ş ından yada her iki 
faktörün birlikte etkisinden meydana gelir, Sistolik 
hipertansiyon kalp debisi a r t ı ş ından , dîastolîk hiper
tansiyon ise periferik vasküler rezistans a r t ı ş ından ileri 
gelir. 

-Dünya sağlık örgütü kriterlerine göre kan basın
cında normalin üst sınırı 160/95 m m H g dır. Heyecan, 
korku, egzersizin sebep o lduğu geçici kan basıncı yük
sekliği ve yaşlı kişi lerde major arterlerin elastisinin 
kaybolmas ına bağlı pür sistolik kan basıncı yüksel
mesi, ortalama kan basıncı 170 mmHg al t ında ise hi
pertansif hastalığı i çermez . 

HİPERTANSİYONDA ANESTEZİ 
1971 yılında Prys-Roberts (3) ta ra f ından diasto

lik kan basıncı 120 mmHg nın üzer inde olan tedavi 
ed i lmemiş hastalar şiddetl i hipertansif olarak kabul 
edi lmişt i r ve bu hastalarda îndüksiyon ve anestezinin 
devamında hipotansiyon, larîngoskopi ve en tübasyon 
gibi aşırı uyaranlara karşı hipertansif cevap alındığı 
kanı t lanmış t ı r . 

Diastolik kan basıncı 90-110 m m H g olan, antihi
pertansif tedavi görmüş hastalarda postoperatif mor
bidi té normotansiflerden farklı deği ldir . 

Anestezi tekniğ in in seçimi anestezîs t in bilgi ve 
tecrübesine kalmış t ı r . Anestezi i ndüks iyonundan önce 
E K G ve kan basıncı moni tö r î zasyonu idealdir. Küçük 
cerrahi işlem geçirecek hastalarda arteriyel kan basın
cı noninvaziv olarak izlenmelidir. Sol ventrikül yet
mezliği ve hipertrofisi olanlarda pulmoner arter basın
cının ve santral venöz basıncın ölçülmesi uygundur. 

P R E M E D İ K A S Y O N 
Esansiyel hipertansiyonlu hastalarda güçlü bir 

premedikasyonun değeri ta r t ı şmas ızdı r . 
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Hastalarda operasyon öncesindeki gece kuvvetli 
bîr sedatîf ajan verip, operasyon sabahı ise Dîazepam 
(5 mg) veya Dolantîn (50 mg), Haloperidol (5 mg) ve 
Atropin ile üçlü premedikasyon tavsiye edilmektedir. 
At ropin (0.6-1.2 mg) vagal parasempatik aktivîteyi 
parasempatik blok yapmaksızın etkiler. Eğer nabız 
100'iin üzerinde ise, antisekretuvar etki endikasyonu 
yoksa ve hasta yaşlı ise Atropin tavsiye edilmez. 

İNDÜKSÎYON 
îndüksiyonda hipotansiyon gelişmesinin nedeni, 

sempatik sistem aktivitesindeki inhibisyon, baroresep-
törlerin kontrol kaybı ve kullanılan anestetik ajanla
rın farmakolojik özelliklerine bağlanmaktadı r . Anes
tezi sırasında kardiyak outputtaki %30 a yakın azal
ma, a t ım hacmi ve kalp hızındaki düşmeyle ilişkilidir. 
Renal ve hepatik kan akıntıda kardiyak outputla iliş
k i l i olarak azalmaktadır (4). 

İndüksiyon periyodunda oluşan ani hipotansiyon 
ve bradikardi miyokardiyal iskemî riskini a r t t ı rmakta
dır. İndüksiyonda plazma katakolamin düzeyini s tabii 
tutmak önemlidir (5). Thiopentan (2-3 mg/kg) baro-
refleks aktivetiye deprese etmekle birlikte pla/ma 
noradrenalin düzeyinde bir değişikl ik yapmamakta
dır. Fentanly (5-10 mg/kg), Alfentanyl, Droperidal 
kullanılarak yüzeyel genel anestezinin yaratacağı 
katakolamin artışı engellenebilir (6,7). Oluşan hiper
tansiyon ve taş îkardinin Beta blokürlerle kısmen 
baskılandığı 1982 de Prys-Roberts ve arkadaşları tara
fından gösterilmiştir (8). Larîngoskopîn uyarma etki
sini baskılamak için topikal anestezi yararlı olabilir. 

İdame periyodunda da hipotansif ataklar beklen
melidir. Bu nedenle hipotansif ajanlardan kaçınılmalı
dır. Anestetik ajanlar kalbin kontraksiyon gücünü 
azaltarak kardiyovasküler hemeos ta / ın ı sağlayan oto-
regülatuvar reflekslerde depresyon yapacakt ı r . Günü
müzde sıklıkla uygulanan anestetik yöntemler şun
lardır: 

1. Halotan, N z O ile inhalasyon anestezisi 
2. Narkotikler, nondepolar îzan kas gevşetîciler 
3. Nörolept ik anestezi 
4. Spinal, ekstradural anestezi 

Azot protoksitin ( N z O ) ventrikül üzerine olan 
olumsuz etkileri koroner arter hastalarında ventrikü-
lün kontraksiyon gücünü azal tacakt ır (9). Büyük 
cerrahi girişim geçirecek hastalarda bu nokta önem
lidir. 

Halotan, kardiyak output ve a t ım hacmini düşü
rerek miyokard depresyonuna ayrıca no dal bradikar-
diyede neden olduğu için ideal bir anestetik ajan ola
rak kabul edilmez. 

Enfluran ve İsofloran, sistemik vasküler rezistan
sı azaltmak suretiyle hipertansif kişilerde normotan-

sîflere oranla daha fazla hipotansiyon yapmaktadı r . 

Halotan ve Enfluranın hipertansiyona etkisi 
hipertansif sıçanlarda Edward D.Miller ve arkadaşları 
tarafından incelenmiştir (10). Ortalama arter basıncı 
ve kalp hızı Halotan ve Enfluran ile benzer değerler
de düşmektedi r . Enfluranın periferik vasküler rezis
tansa etkisi daha belirgindir. Esansiyel hipertansiyon
da bu iki ajanın birbirine üstünlüğü yoktur. Hipertan
siyonun renal veya esansiyel orijinli olup olmadığı 
önemlidir (5,10,11). Esansiyel hipertansiyonda Halo
tan anestezisi ile kardiyak output düşerken Enfluran 
ile periferik vasküler rezistans düşmektedir . Renovas-
küler hipertansiyonda ise hem Halotan nemde Enflu
ran ile kardiyak output düşerken periferik vasküler re
zistansta artma gözlenmektedir . Bu ar t ış vital organlar 
olan kalp, beyin ve böbreğe olan kan akımını art t ır
maktadır . Renovasküler hipertansiyonda kan basıncı 
düşmesi o ldukça yavaştır . Halotan konsantrasyonu
nun art t ır ı lmasına rağmen hipotansiyon oluşma süresi 
uzamaz. Renin-Anjiotensin sistemi deneysel renovas
küler hipertansiyon ve konjestif kalp yetmezliğindeki 
dolaşım yetmezliğinin kompanzasyonundan sorum
ludur (12). 

Metoksifluran, nefrotoksik etkisinden dolayı 
kontrendikedir. 

E K G D E Ğ İ Ş İ K L İ K L E R İ 

Her derivasyonda normotansif ve tedavili hîper-
tansiflerde pek farklılık yoktur. Tedavisîz ve hipertan-
siflerde ve Reserpin alanlarda ciddi distritmiler saptan
mışt ır . Tedavi edi lmemiş hipertansif hastaların bir 
kısmında E K G de miyokardiyal iskemî bulguları mev
cuttur. Halotan anestezisi sırasında oluşan ST segmen-
tindeki depresyon Halotan kesildiğinde düzelmekte
dir. O halde etki reves/ibldir. 

B A R O R E F L E K S A K T I V Î T E D E K İ 
D E Ğ İ Ş İ K L İ K L E R 
Arteriyel basınç düşünce, intrapulmoner basınçta 

ve kalp hızında ar t ı ş olur. Arteriyel basınç yükselince, 
ani bradikardi ve diastolik basıncın yükselmesi bekle
nen bir barorefleks cevaptır. Hipertansif hastalar teda
vide olsun veya olmasın barorefleks uyarıma azda olsa 
cevap verebilirler. Anestezi al t ında ise barorefleks has
sasiyet, indüksiyon ve idame deprese o lmuş tu r ve 
barorefleks kontrol kaybo lmuş tu r . 

ASİT -BAZ DENGESİNDEKİ 
D E Ğ İ Ş İ K L İ K L E R 
Asit-baz dengesi değişiklikleri, yetersiz spontan 

ventilasyon ve hemodinamik değişiklikler nedeniyle 
olmaktadır . Tedavisi/ hipertansif hastalarda hemodi
namik bozukluklar hîperkapnîye bağlanmaktadı r . 
Yapay solunum île pozitif basınçlı ventilasyona ben
zer bîr cevap alınır. P C 0 2 nîn azalması ve hava yolu-
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nun basıncının artması ile hipotansiyon oluşur. P C 0 2 

30 mmHg nın altına düşen, Thiazid gurubu diüretik 
alıp serum potasyum düzeyi normalin alt sınırında 
olanlarda hipokalemi gelişebilir. Bu durumda hipotan
siyon supraventriküler aritmi ile birliktedir. 

İntravenöz anestetik ajanların inhalasyon ajan
larına göre daha fazla hipotansiyona neden olduğu 
kanıtlanmıştır. 

Ketamin, taşikardi ve hipertansiyon yapıcı etki
sinden dolayı hipertansif hastalarda uygun bir aneste
tik ajan değildir. 

Tedavi edilmiş hipertansif hastalarda lomber ve 
torasik ektradural blok ciddi bir hipotansiyon 
oluşturmamıştır (13). intraabdominal, kalça ve alt 
ekstremite vasküler cerrahisi için bu teknikler öneril
mektedir. Vücudun sadece belirli bir bölgesinde blok 
yapmakla minimal kardiyovasküler bozukluklar geliş
tiği bilinmektedir. 

EKSTÜBASYON 

Hastanın trakeal tübü anestezi derinliği yüzeyel-
leşmeden çıkarılırsa önemli bir hemodinamik cevap 
oluşmaz. Aksi takdirde vazokonstriksiyon ve sistemik 
vazküler rezistansın artması nedeniyle nabız hızı ve 
sistolik basınç artar. Nondepolarizan ajan kullanılmış
sa Neotigmin bu etkileri düzeltmektedir. 

Uyanma sırasında bazı hastalarda rebound hiper
tansiyon görülebilir, bunun nedeni artmış sempatik 
aktivasyondur. Sempatik sinir sistemi aktivasyonu ge
nellikle hastanın ağrı duymasına ve mesane distansi-
yonuna bağlı olarak gelişmektedir. 

Normotansif ve hipertansif hastalarda, anestezi 
öncesi, indüksiyon, idame ve ekstübasyon safhalarında 
atım hacmi, ortalama arter basıncı, kardiyak output 
ve kalp hızında oluşan değişiklikler Şekil 1-4 de gö
rülmektedir. 

Şekil 1-4. Normotansif ve hipertansif hastalarda anestezi öncesi, anestezi sırasında ve ekstübasyonda meydana gelen değişimler. 
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SONUÇ 
Hîpertansif hastalar anestezi ve cerrahi işlem 

öncesinde dikkatli bir incelemeyi gerektirir. Yeterli 
anemnezin alınması, kardiyovasküler sistemin detaylı 
muayenesi, EKG, akciğer grafisi ile preoperatif olarak 
hastanın iyi değerlendirilmesi esastır. 

Gallop ritmi, ortopne, paroksismal nokturnal 
dispne gibi sol ventrikül yetmezliği bulgusu olan, dijî-
talizasyon gerektiren ve diiiretik tedavi alan has
talarda hipertansiyon varsa yoğun bir antihipertansif 
tedavi gerekmektedir. 

Yeterli tedavi görmemiş, düzensiz antihipertansif 
ilaç kullanmış, diastolik basıncı 120 mmHg nın üs
tünde şiddetli hipertansiyonu olan bir hastanın elektif 
ameliyatını ertelemek yerinde verilmiş ve hayat kur
tarıcı bir karardır. Genelde ameliyat öncesinde uygun 
antihipertansif tedavi gören hastalarda ameliyat sıra
sında fazla problemle karşılaşılmamaktadır. 

Ameliyat öncesi antihipertansif tedavinin kesilip 
kesilmemesi konusunda çelişkili görüşler vardır. 

Prys-Roberts, hipertansiyonun preoperatif olarak 
kontrole alınmasının önemini anestezi sırasında görü
len miyokardiyal iskemi insidansının yüksekliği île 
vurgulamakta ve tedaviye ara verilmemesi gerek
tiğini savunmaktadırlar (3). 

ANESTEZİYOLOJİDE ANTİHİPERTANSİF 
TEDAVİNİN ÖZELLİKLERİ 

Hipertansiyon tedavisinde çeşitli ilaçlar kullanıl
mıştır. Bu ilaçların etki mekanizmaları birbirinden 
farklıdır. 

RESERPİN gurubu ilaçlar, vücutta katakolamîn 
depolarını boşaltarak etkili olurlar. Bu gurup ilaçlar
la tedavi olan hastalarda anestezi sırasında ciddi hipo
tansiyon ve bradikardi oluşmaktadır. Ameliyat sıra
sında gelişen hipotansiyonun tedavisi güçtür. Bu 
nedenle ilacın, düzenli alanlarda ameliyattan iki hafta 
düzensiz alanlarda bir hafta önce kesilmesi gerekmek
tedir. 

Tablo 1. Kardiyak ve Anestetik ilaçların Etkileşimleri 

İLAÇ GRUBU ÖRNEK İLAÇLAR ETKİLEŞTİĞİ İLAÇLAR KOMPLİKASYONLAR TAVSİYELER 

ß blokerler Propranolol Halojenli ilaçlar Potansiyel myokard Propranololu 80- 16ümgr/gün 
Metoprolol (Methoxyfluran, Halotan) depresyonu dozuna kadar azalt. 

P agonist ilaçlar Direnç (daha yüksek 
doz ilaç gerekebilir) 

özellikle unstable anjinasi 
olanlarda ilacı kesme. 
Agonist-inotropik etki için 
kullan+kronotropik etki için 
atropin kullan. 

Dijital Digoksin Preop.diüretikler ve ame Aritmiler ortaya çıkar Ameliyat günü kesin ve serum 
Lanoksin liyat sırasındaki diürez potasyumunu takip edin. 

Antihipertan Metildopa Anestezik veya vazodila- Hipotansiyon İlaca devam et, volum duru
sif ilaçlar Hidralazin tasyon meydana getiren munu monitorize et, hipotan

Prazosin ilaçlar siyon çıkarsa volüm yükle 
Klonidin yada <x adrenerjik agonist ver 

(reserpin). Reguler kullanı
yorsa 7-10gün, irreguler kula-
rtıyorsa 7 gün. 

MAO inhibitörleri Sempathomimetik Hipertansiyon ve İlacı reguler kullanıyorsa 
(Pergyline ve di aminler vazoaküf ilaçlara kar ameliyattan 7-10 gün önce. 
ğerleri) şı beklenmeyen he-

modinamik etkiler 
irreguler kullanıyorsa 7 gün 
önce kes. 

Diüretikler Klortiazid Anestezikler veya Hipotansiyon İlaca devam edin, volüm du
Hidroklortiazid vazodilatasyon ya- rumunu ve serum potasyu
Furosemid munu takip edin. 

Digoksin Hipokalemi ile birlik-
birlikte aritmi 

Serum potasyumunu takip 
edin. 

Ca* kanal Nifedipin B adrenerjik blokerler, Değişik derecelerde Azaltılmış dozda devam et, 
blokerleri Verapamil 

Diltiazem 
gaz anestezikleri blok, hipotansiyon anestezikleri dikkatli kullan 
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Gullen ve arkadaş lar ı Al fa metil dopa ve reserpin-
le tedavi edi lmiş hayvanlarda Halotan minimal alveo
lar konsantrasyonunda ( M A C ) azalma o l d u ğ u n u gös
te rmiş le rd i r (14). Bu ajanlar hem periferîk hemde kan 
beyin bariyerini geçe rek santral etkili o lduklar ı için 
anestetik gereksinimini aza l tmaktad ı r la r . 

G U A N E T İ D Î N , kan beyin bari yerini geçemediğ i 
iç in anestetik gereksinimini azaltmaz. 

THÎAZİD gurubu diüret ikler , hipokalemiye yol 
aç t ık lar ı için anestezi sırasında aritmi olasılığını ar t t ı 
rırlar. Dijital gibi ilaçların toksitesini a r t t ı ra rak non-
depolarizan kas gevşeticiierinin etkisin değişt irebil ir
ler. Ayrıca ameliyat sırasında hipotansiyon o lu şma 
riskini yükseltirler. 

C L O N I D I N , bulber sempatik merkezleri etkile
yen bir ant ih îper tans î f ajandır . Yarı ömrü onîkî saat
ten azdır . Anî olarak kesilmesi ciddi rebound hiper
tansiyona neden olabilir. Amel iyat sahası dahil olmak 
üzere ilaç kesilmemelidir. 

H İ D R A L A Z İ N ' î n esas etkisi ar ter îyoller üzerine
dir. Vasküler rezistansı azalt ır . 

P R O P N A L O L O L , bir beta blokür olup kalp hızı
nı ve kardiyak outputu azalt ır . Hipertansif kişi lerde 
refleks olarak vasküler rezistansı azaltarak kan basın
cını düşürür. Kardiyak rezervi aza lmış kişi lerde potent 
ve anestetik ajanın varlığında kalp ye tmezl iğ ine , aller 
jîk astımlı kişi lerde bronkospazma neden olabilece
ğ inden dikkatli kullanılmalıdır . 

KALSİYUM A N T A G O N İ S T L E R İ {Verapamil D i l 
tiazem ve Nifedipin) Koroner ve siste mi k arteriyoller-
de dî la tatör etki yapt ıklar ı için özellikle koroner yet
mezliği olan hastalarda sıklıkla kullanılırlar. Anestezi 
sırasında bu ilaçları kullananlarda kalp b loğu gelişme 
riski yüksek o lduğu için potent anestetik ajanlardan 
kaçını lmalıdır (15). 

Kardiyak ilaçların anestetik ajanlarla olan etkile
şimleri Tablo 1'de görülmektedir . 
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