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SIMGELER ve KISALTMALAR

ASA Amerikan Anestezistler Birligi
ocC Santigrat derece

CO: Karbondioksit

DAA Diisiik akim anestezisi

DAB Diyastolik arteriyel basing

dk Dakika

EksSevo  Ekspirasyon havasindaki sevofluran
EtCO: End tidal karbondioksit

H* Hidrojen iyonu

H>O Su

HCO3 Bikarbonat

M Kas ici

1A% Damar ici

kg Kilogram

L Litre

MAK Minimum alveolar konsantrasyon
MAB Ortalama arteriyel basing

mEq MiliEkivalan

mg Miligram

ml Mililitre

mmHg Milimetre civa

MSS Merkezi sinir sistemi

MV Dakika voliim

NIKB Noninvazif kan basinci

N:O Azotprotoksit

0: Oksijen

P Basmg

pCO: Parsiyel arteriyel karbondioksit basinc1
pO: Parsiyel arteriyel oksijen basinci
SAB Sistolik arteriel basing

SC Deri alt1

SpO: Oksijenli hemoglobinin toplam hemoglobine yiizdesi
TV Tidal voliim



OZET

Diisiik Akimli Sevofluran Anestezisindeki Kdpeklerde Azotprotoksitin
Kardiyovaskiiler Sistem ve Hemodinamik Parametreler Uzerine Etkilerinin
Degerlendirilmesi

Bu c¢aligmada, diisiik akimli sevofluran anestezisindeki kopeklerde
azotprotoksit kullaniminin kardiyovaskiiler, ventilasyon ve kan gazi parametreleri
izerine olan etkisinin degerlendirilmesi ve elde edilen veriler dogrultusunda klinik
kullanilabilirliginin belirlenmesi amaclandi. Calisma materyalini Burdur Mehmet
Akif Ersoy Universitesi Veteriner Fakiiltesi Cerrahi Klinigine cesitli sikayetlerle
getirilen 20 kopek olusturdu. Kopekler rastgele iki gruba (azotprotoksitli grup n=10,
azotprotoksitsiz grup n=10) ayrildi. Premedikasyon amaciyla her iki gruptaki
hayvanlar icin damar ic¢i 1 mg/ kg dozunda diazepam ve kas i¢i 1 mg/kg dozunda
morfin uygulandi. Her iki gruba da entiibasyon dncesi 100 ml/kg/dk % 100 oksijen
ile 2 dk preoksijenizasyon uygulanmasmin ardindan indiiksiyon i¢in 3-4 mg/ kg
dozunda propofol verildi ve entiibasyon saglandi. Genel anestezide volatil anestezik
ajan olarak % 2,9 minimal alveolar konsantrasyon dozunda sevofluran kullanildi.
Azotprotoksitli grup i¢in gaz akimi % 50 oksijen % 50 azotprotoksit olarak
ayarlanirken azotprotositsiz grup i¢in gaz akimi % 100 oksijen olarak ayarlandi. Her
iki gruba da entiibasyonun ilk 10 dakikasinda, 100 ml/kg/dk normal akim
uygulandiktan sonra, 14 ml/kg/dk diisiik akima ge¢ildi ve operasyonun bitimine 10
dakika kala her iki grup icinde voparizator kapatilip tekrar normal akima gecilirken
azot protoksitli grup icin azotprotoksitte kapatildi. Anestezi siliresince beser dakika
arayla kardiyovaskiiler parametreler, ventilasyon parametreleri kaydedildi ve
anestezi oncesi, anestezinin 30. dakikas1 ve voparizator kapatildiktan 10 dakika sonra
vendz kan gazi analizi yapildi. Anestezi siiresince her bes dakikada kaydedilen
veriler sonucunda olgularm nabiz ve non-invaziv kan basinci (NIKB) degerleri
normal aralikta bulundu ve hi¢bir olguda hipotansiyona rastlanmadi. Olgularin SpO-,
EtCO; ve kan gazlar1 degerleri incelendiginde iki gruptada hipoksi sekillenmedigi
goriildii. 1. ve 2. grupta sevofluranin MAK degeri arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulundu ve N>O kullanilan grupta sevofluranin MAK degerinin daha ytiksek
oldugu tespit edildi. Her iki grup icin kardiyovaskiiller ve ventilasyon
parametrelerinde ve vendz kan gazi analizlerinde benzer sonuglar elde edildi. Sonug
olarak uygun kosullarm saglanmasi kaydiyla kopeklerin genel anestezisinde oldukca
avantajlt oldugu belirlenen diisiik akim anestezisinde N>O kullanilmasinin gerekli
olmadig1 sonucuna varilmistir.

Anahtar Kelimeler: Azotprotoksit, Diisiik Akiml1 Anestezi, Koépek, Sevofluran.
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ABSTRACT

The Evaluation of The Effects of Nitrous Oxide on Cardiovascular System and
Hemodynamic Parameters in dogs Undergoing Low-Flow Sevoflurane
Anesthesia

In this study, it was aimed to evaluate the effect of nitrous oxide use on
cardiovascular, ventilation and blood gases parameters in dogs under low-flow
sevoflurane anesthesia and to determine its clinical usability in line with the data
obtained. The study material consisted of 20 dogs brought to Surgery Clinic of
Burdur Mehmet Akif Ersoy University, Faculty of Veterinary Medicine with
different complaints. Dogs were randomly divided into two equal groups (low flow
anesthesia with N2O [n=10], low flow anesthesia whitout N>O [n=10]). For
premedication, 1 mg/kg diazepam (iv) and 1 mg/kg morphine (im) were administered
to animals in both groups. Before intubation, preoxygenation was given to both
groups with 100 ml/kg/min % 100 oxygen for 2 minutes. Then, 3-4 mg/kg propofol
was administered for iv induction and intubation was achieved. Sevoflurane at a
minimal alveolar concentration of % 2.9 was used as a volatile anesthetic agent in
general anesthesia. The gas flow was set to 50 % oxygen and 50% nitrous oxide for
the nitrus oxide group, and 100 % oxygen for the other group. In both groups, in the
first 10 minutes of intubation, 100 ml/kg/min normal flow was applied, and then 14
ml/kg/min low flow was started. 10 minutes before the end of the operation, the
vaporizer was turned off in both groups and normal flow was resumed, while nitrous
oxide was turned off for the group with nitrous oxide. Cardiovascular parameters and
ventilation parameters were recorded at five minute intervals during anesthesia, and
venous blood gases analysis were performed before anesthesia, 30 minutes after
anesthesia, and 10 minutes after the voparizer was turned off. As a result of the data
recorded every five minutes during the anesthesia referances, the pulse and NIBP
values of the subjects were found to be within the normal range, and hypotension
was not observed in any of the subjects. When the SpO., EtCO> and blood gas values
of the cases were examined, it was observed that hypoxia did not occur in both
groups. The difference between the MAC value of sevoflurane in the 1% and 2™
groups was found to be statistically significant, and the MAC value of sevoflurane
was found to be higher in the N>O group. Similar results were obtained in
cardiovascular and ventilation parameters and venous blood gas analyzes for both
groups. As a result, it was concluded that it is not necessary to use N2O in low flow
anesthesia, which is determined to be quite advantageous in general anesthesia of
dogs, provided that appropriate conditions are suplied..

Key Words: Dog, Low Flow Anesthesia, Nitrous Oxide, Sevofluran.
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1. GIRIS

Anestezi kelimesi, Yunanca kokenli olup hissizlik anlamina gelir. Anestezik
ilaclar; veteriner saglik alaninda gerek diyognostik prosediirlerin uygulanmasi
gerekse de cerrahi islemler sirasinda hem hayvanin agri duymamast hem de cerrahi
girisim swrasinda kas gevsemesi saglayarak cerrahi maniiplasyon kolayligi icin

kullanilir (Kog ve Saritas, 2004).

Diisiik akimli anestezi terimi, yari-kapali yeniden solutmali bir sistem ile
uygulanan ve yeniden solutma oranmnin en az % 50 oldugu inhalasyon anestezisi
tekniknigini tanimlamak i¢in kullanilir. Normal akimli anestezide, gaz akis orani
genellikle 100 ml/kg/dk iken, diisiik akimli anestezide gaz akisi 10 ml/kg/dk’ya
kadar disiiriilebilir. Diisiik akimli anestezinin; volatil ajanlarin ve anestezik gazlarin
kullanim1 6nemli 6lciide azaltma, atmosfer kirliligini 6nleme, 1s1 kaybin1 minimal

diizeye indirme gibi avantajlar1 vardir (Hughes, 2016).

Azotprotoksit, veteriner cerrahide genelilkle agr1 kesici 6zelliginden dolay1
tercih edilen bir anestezik gazdir. Oda sicakliginda sivi halde bulunurken basing
altinda gaz halindedir. Pratik kullanimda, genellikle oksijenle 1:1 oraninda
kullanilmasi tercih edilir. Minimal alveolar konsantrasyon (MAK) degeri ¢ok yiiksek
oldugundan, tek basina anestezi olusturma amaciyla kullanilmaz. Azotprotoksit,
osijenin %100 kullanimina bagl olusacak olumsuz etkileri ortadan kaldirmasmin
yaninda agr1 kesici 6zelliginden dolay1 kullanilan volatil anestezigin miktari azaltir
ve ayrica viicutta metabolize olmadig1 i¢in metabolizma iizerinde olumsuz bir etkisi

yoktur (Topal, 2005; Kog va Saritas, 2004).

Sunulan bu caligmada, diigsiik akimli sevofluran anestezisindeki kopeklerde
azotprotoksitin kullaniminin kardiyovaskiiler, ventilasyon ve kan gazi parametreleri
tizerine olan etkisinin degerlendirilmesi ve elde edilen veriler dogrultusunda klinik

kullanilabilirliginin belirlenmesi amaglandi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Genel Anestezi

Genel anestezi terimi viicutta genel olarak bir duyu kaybini ifade eder ve
merkezi sinir sisteminin kontrollii ve geri doniistiiriilebilir bir bilingsizlik hali olarak
tanimlanir (Dugdale, 2010). Veteriner hekimlik ve cerrahi uygulamalarinda en temel
husus, bize emanet edilen hayvanlarin saghigi ve refahidir. Uygulanan islemler
sirasinda agr1 duyumunu Onlemek, hayvan refahi agisindan genel anestezinin temel

amacini olusturur (Tranquilli ve Grimm, 2016).

Genel anestezide kullanilan ilaglar; volatil (s1v1 seklindeki volatil anestezikler
ve gaz anestezikler), kati ve karma anestezikler olarak {i¢ gruba ayrilir. Genel
anestezi yontemleri; inhalasyon, intravendz, rektal, intramiiskiiler, elektriksel

anestezi ve akapunktur seklinde siniflandirilir (Kog ve Saritas, 2004).

Genel anestezi, canlinin ndéromuskuler tepkilerine gore dort devrede
gerceklesir. Bunlardan ilki, analjezi devresi olup anestezik maddenin ilk
uygulanisindan bilincin kabma kadarki siireci kapsar ve en belirgin 6zelligi hastada
agr1 duyusunun azalmasidir. Ikinci devre, eksitasyon devresidir. Bilincin kaybindan
diizenli solunumun baslamasina kadar siirer. Beyin merkezlerinin depresyonu, biling
kayb1 ve asir1 hareketlerin goriildiigi donemdir. Bu donemde solunum diizenli
olmayip soluk tutma ve derin inspirasyon goriiliir. Uciincii devre cerrahi (genel
anestezi) devre olarak da isimlendirilir ve diizenli spontan solunumun baslamasindan
solunumun durmasina kadar devam eder. Bu devre reflekslerin ileri derecede ortadan
kalkmas1 ve tam bir biling kaybi ile karakterizedir. Dordiincii devre (kollaps);

diyafram felci ile baslayip, apne ve kalp durmasi ile sonlanir (Kog¢ ve Saritas, 2004).

Genel anestezinin ii¢ temel prensibi; bilingsizlik, refleks kayb1 ve analjezidir.
Bazi1 anestezik ajanlar tek basina bu ii¢ temel unsuru farkl derecelerdeki etkinlikle
saglayabilir. Ancak bu tip ilaglarin 6rnegin cok iyi analjezik 6zellikleri yoksa genel
anestezide yeterince derin bilingsizlik olusturmak icin ilac1 yiiksek dozda kullanmak

gerekir ki bu durum merkezi sinir sisteminin (MSS) asir1 depresyonuna neden



olabilir. Bunun gibi olumsuz durumlardan kaginmak i¢in farkli anesteziklerin daha
diisiik dozlarda kombine edilerek kullanilmasi daha ¢ok tercih edilen bir yontemdir.
Farkli ilaglarin kombinasyonuyla yapilan bu anesteziye dengeli anestezi denir. Bu
sayede kullanilan ilaglarin olas1 yan etkileri azaltilarak daha giivenli ve etkin bir

genel anestezi saglanmig olur (Dugdale, 2010).

Genel anestezi Oncesi hasta detayli bir sekilde muayene edilir. Hastanin
hikayesi gozden gegirilir ve gerekli oldugunda ek tanisal bilgiler istenir. Bu yapilan
muayeneler sonucunda hastanin durumu ASA (Amerikan Anestezistleri Dernegi)
sinflandirmasma gore degerlendirilir (Tablo 2.1.). Buna gore anestezist hastanin
ASA puanina gore, preoperatif olarak anestezik yaklasimin ve Ozellikle

monitorizasyon yontem planlamasini gergeklestirir (Shelby ve Mckune, 2014).

Tablo 2.1. Amerikan Anestezistleri Dernegi (ASA) fiziksel durum ve klasifikasyon

Olcegi (Posner, 2016).

ASA Fiziksel Muayene .
Hasta Ornekleri
Siiflandirmasi Bulgulan
1 Herhangi bir rahatsizligi Ovariohisterektomi veya
kastrasyon planlanan saglikli
bulunmayan hasta
hasta
2 Ginlik bayat}m etkllemeyen Kontrollii diabetes mellitus,
hafif sistemik rahatsizlig1 hafif kalo kapakeik vetmezlisi
bulunan hasta atil kalp kapakelk y 218
Giinliik hayat1 siirlayan orta Kontrol altina alinamayan
3 derecede sistemik rahatsizligi  diabetes mellitus, semptomatik
bulunan hasta kalp hastaliklar1
Yasamu siirekli tehdit eden Sepsis, organ yetmezlikleri, kal
4 ciddi sistemik hastaligi olan pa1s, Organ y e » XaP
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2.1.1. Premedikasyon

Premedikasyon, hastanin anesteziye sorunsuz olarak girmesini ve hastanin
eksite olmadan anesteziden giivenli bir sekilde ¢ikmasini saglamak amaciyla
anestezinin hemen oncesi bir veya birkac ajanin verilmesiyle uygulanan medikal bir

prosediirdiir (Kog ve ark, 2012; Kog ve Saritas, 2004).

Premedikasyonun; metabolizmay1 yavaslatarak genel anestezide verilecek
anestezik miktarmi azaltmak, hayvani anestezi oncesi sakinlestirmek, salivasyon ve
brons sekresyonunu azaltmak, parasempatolitik etki gostererek gastrointestinal
hareketleri azaltip hastanin kusmasini Onlemek, anesteziye girerken ve cikarken
hastadaki agr1 ve eksitasyonu ortadan kaldirmak gibi faydalar1 vardr.
Premedikasyon; hayvanin kondiisyonuna, yasina ve gecirdigi hastaliklara bagl
olarak anestezide ortaya ¢ikabilecek olumsuzluklari minimum diizeye indirmeye

olanak saglar (Kog ve Saritas, 2004).

Preanestezik ilaglar; sedatifler, trankilizanlar (noroleptikler), narkotik

analjezikler ve antikolinerjikler olarak siniflandirilabilir (Kog ve Saritas, 2004).

2.1.1.1. Morfin

Morfin; kopek, kedi, at, domuz, koyun ve kecilerde genellikle akut agrinin
tedavisinde kullanilan, opioid grubu bir analjeziktir. Solunum ve Oksiiriik refleksi
merkezlerini de kapsayacak sekilde MSS depresyonu yapar. Ayrica mide-barsak
hareketlerini azaltarak konstipasyona neden olur, safra yollarinda spazm olusturur,
bronglar1 daraltir ve metabolizma hizim1 disiiriir. Sedatif ve kuvvetli analjezik

ozelliklere sahiptir (Kog¢ ve Saritas, 2004; Plumb ve Pharm, 2008).

Opioid grubu analjezikler, merkezi ve periferik sinir sisteminde yer alan
gangliyonlar ve periferik sinir ug¢larindaki opioid reseptorlerine baglanarak etki
gosterir. Analjeziye aracilik eden ii¢ ana opioid reseptorii vardir. Bunlar mii (u), delta
(0) ve kappa (k) olarak adlandirilirlar. Morfin primer olarak, u reseptorlerine yiiksek

affinite gosterirken daha hafif oranda da olsa 6 ve x reptorlerine de baglanir (Keer,



2016). Mii reseptorleri uyarildiginda supraspinal analjezi (p1), solunum depresyonu,
bradikardi, fiziksel bagimlilik, 6fori (un2), periferik sinirlerin hiperpolarizasyonu (u3)
gibi degisikler meydana gelirken; k reseptdrleri uyarildiginda analjezi, sedasyon ve
miyozis olusur. Delta reseptorlerinin uyarilmasi ise p reseptOriiniin aktivasyonun

ayarlanmasi tizerinde etkilidir (Muir, 2009).

Opioidler, MSS’de, 6zellikle nosiseptorlerden koken alan sinirler iizerinde
etkilidir ve dokunma, basing ve propriyosepsiyon iizerinde hicbir agr1 kesici etkisi
yoktur. Insanlarda, postoperatif analjezi i¢in opioid gereksinimlerinde bireyler
arasinda Onemli farkliliklar vardir. Hayvanlarda yapilan deneysel ve klinik
calismalarda analjeziye verilen bireysel yanitlar belirgin farkliliklar gosterir. Bu
nedenle opioid tedavisinin etkisini optimize etmek i¢cin hastanin yanit1 stirekli olarak
degerlendirilmeli ve tedavi dozu buna gore ayarlanmalidir. Opioidler genis bir
terapotik indekse sahip olmasi nedeniyle dozlar genis bir aralikta ayarlanabilir.

(Keer, 2016).

Veteriner pratikte morfin; akut agrinin giderilmesinde, preanestezide,
kardiyojenik pulmoner 6demin ve hipermotil ishalin tedavisinde, epidural anestezide
ve antitussif olarak kullanilir. Morfin kdpeklerde akut agrmin giderilmesinde 0,5-2
mg/kg intramuskiiler (IM) veya subkutan (SC) olarak uygulanirken daha hizli
etkinlik saglamak igin 0,05-1 mg/kg intravendz (IV) olarak da verilebilir. Morfin
ayni dozda postoperatif uygulandiginda 3-4 saat boyunca etkili bir analjezi saglarken
preanestezide 0,1-2 mg/kg dozda SC olarak uygulanir (Keer, 2016; Plumb ve Pharm,
2008).

Morfinin kardiyovaskiiler sistem {iizerine etkileri; diisik dozlarda
kullanildiginda minimal diizeyde iken yiiksek dozlarda bradikardi ve hipotansiyona
neden olur. Kopeklerde koroner damarlarda vaskiiler direncin artmasina, arteriyel
basin¢ta azalmayla ve koroner vazokonstriksiyona yol acar. Morfin, insanlarda
miyokard enfarktiisii ve konjestif kalp yetmezliginin tedavisinde analjezik olarak
yillardir kullanilsa da, kardiopulmoner yetmezlik bulunan képeklerde tercih edilmez.
Bununla birlikte, kardiyojenik 6dem i¢in tedavide kullanimi Onerilmistir (Kog ve

Saritas, 2004; Plumb ve Pharm, 2008).



Morfinin en iyi bilinen yan etkileri; solunum depresyonu ve hipoksemidir.
Volatil anestezikler gibi diger MSS depresanlariyla birlikte kombine edildiginde
(6zellikle solunum stresi yasayan brahisefalik iklarda) solunum depresyonu
beklenen bir yan etkidir. Bu nedenle intravendz uygulamalarda, ciddi etkilere neden
olabilen siddetli solunum depresyonu veya apne i¢in dikkatli olmak 6nemlidir. Buna
ek olarak morfinin IV uygulamasi; baz1 hastalarda mast hiicresi degraniilasyonuna,
histamin salinmasina ve sistemik arteriyel kan basimcinda dnemli bir azalmaya neden
olur. Morfin uygulamasini takiben solunum diizensizlesebilir. Morfin siklikla
kusmaya neden oldugundan intraokuler cerrahi girisimlerde, bronsiyal astimda ve

intrakraniyal lezyonlarda kontraendikedir (Kog¢ ve Saritas, 2004).

2.1.1.2. Diazepam

Diazepam, benzodiazepin grubu ilaclar arasinda en ¢ok kullanilandir.
Gastrointestinal yoldan hizlica emilir ve yiiksek biyog¢oziiniirliige sahiptir ayrica lipid
¢Oziinlir bir madde oldugundan, kan beyin bariyerini hizla gecerek klinik etkisini
hemen gosterir. Kdpeklerde diazepamin yarilanma émrii, IV enjeksiyonu takiben
yaklasik 3 saatttir ve bu siire igerisinde karaciger tarafindan desmetildiazepam
(nordiazepam) ve oksazepama hizla metabolize olur (Randall ve ark.,1965; Frey ve

Loscher, 1982; Boothe, 1998; Mandelli ve ark., 1978).

Diazepam genel olarak merkezi kas gevsetici ve antikonviilsant olarak
kullanilmasmnin yaninda ayni zamanda hayvanlarda preanestezik amagla ve
indiiksiyonda da kullanilir. Diazepam indiiksiyonda genellikle propofol, ketamin,
alfaksalon gibi ajanlarla kombine edilir. Propofol indiiksiyonunda diazepam,
propofoliin dozunun diisiiriilmesi ve hastada olusacak hemodinamik degisikliklerin
en aza indirilmesini saglar. Bunla birlikte anestezik ajanin minimal alveolar

konsantrasyon (MAK) degerini de azaltir (Rankin, 2015; Murrell, 2016).

Klinik dozda parenteral uygulanan diazepam, minimal olarak ventilasyon
depresyonu, kardiak output ve oksijenizasyonda azalmaya neden olur. Diazepamin

kopeklerde, 0,5-1 ve 2,5 mg/kg 1V uygulamasindan sonra myokardiyal kontraktilite,



arteriyel kan basmeci, kardiyak output ve kalp hizi degerlerinde anlamli bir degisim

izlenmedigi bildirilmistir (Rankin, 2015).
2.1.2. indiiksiyon

Indiiksiyon hastanmn bilingsizlik halinin basladig1 dénem ile genel anesteziye
girdigi donem arasidir ve premedikasyon uygulamasi ile sedasyona alinmis olan
hastaya uygulanir. indiiksiyon 6ncesi, hayvanda premedikasyon ile yeterli sedasyon
olusuncaya dek beklenmelidir (Bedford, 1991; Short, 1987). Indiiksiyon, hastanin
giivenli bir anestezi siireci ve olasi risk faktorlerinin en aza indirgenmesi agisindan

Onem tasir (Bednarski, 2015).

Indiiksiyon, premedikasyon sonrasi hastaya enjeksiyon veya inhalasyon
yoluyla tek bir ilacin veya ila¢ kombinasyonlarmin uygulanmasi ile gergeklestirilir
(Topal, 2005). Intravendz yolla indiiksiyon; barbitiiratlar, propofol veya
siklohekzaminler ile saglanirken intramiiskiiler indiiksiyonda ketamin veya
noroleptik analjezikler kullanilir. Izofluran ya da sevofluran gibi ucucu genel
anestezikler maske yoluyla uygulanarak da inhalasyon yoluyla indiiksiyon
gerceklestirilebilir.  Indiiksiyonun  baslangicinda,  hayvanlarda  eksitasyon
sekillenebilir. Ancak kisa siire sonra hastadanin kaslarinda gevseme meydana gelir
ve reflekslerin kaybolmasiyla genel anestezi baslar (Aslanbey, 2002; Hall ve Clarke,
1991; Topal, 2005).

2.1.2.1. Propofol

Propofol, genel olarak anestezi Oncesi indiiksiyon amacli kullanilan bir
anestezik maddedir. Tan1 amagh yapilan girisimler sirasinda ve kisa siireli cerrahi
islemlerde, anestezik madde olarak da kullanilabilir (Saritas ve ark., 2006; Short ve
Buferali, 1999).

Propofol kopek ve kedilerde, indiiksiyon amaciyla 4-6 mg/kg dozunda IV
yolla uygulanmas1 sonrasi biling kayb1 ve etkili bir kas gevsemesine neden olur

(Thomas ve Lerche, 2017). Propofoliin en sik goriilen yan etkisi, hastada gegici



solunum depresyonuna yol agmasidir. Bu yan etki, indiikksiyon i¢in gereken dozun
1/4> iiniin hizl1 enjeksiyonu ardindan istenen anestezi derinligi saglanana kadar her

30 saniyede dozun 1/4’liniin uygulamasi ile en aza indirilir (Plumb, 2008).

Kardiyovaskiiler sistem tizerindeki etkileri; arteriyel hipotansiyon, bradikardi
ve negatif inotropizmdir. Propofol, uzun siireli epileptik nobet geciren hastalarda,
daha az kardiovaskiiler depresyona sebep oldugundan, pentobarbitalden daha sik
tercih edilir (Plumb ve Pharm, 2008; Goodchild ve Serrao, 1989). Propofol ayrica
g0z i¢i basincmi diigiiriir, igtahi arttirr ve antiemetik 6zellige sahiptir. Propofol,
karaciger veya bobrek hastali§i ve hafif ila orta derecede kalp hastali§i olan

hayvanlarda giivenle kullanilabilir (Plumb ve Pharm, 2008).

Propofol plazma proteinlerine c¢ok yiiksek oranda baglandigindan,
hipoproteinemili hastalar istenmeyen etkilere karsi duyarli olabilir. Onceden
karaciger hastalig1r bulunan kedilerde daha uzun siirede viicuttan atilir. Propofoliin
bazi hastalarda histamin salinmasina neden oldugu bilinmektedir. Kullanim
sirasinda, diisiik oranda da olsa, anaflaktik soka sebep olabileceginden dikkatli

olunmalidir (Short ve Buferali, 1999; Plumb ve Pharm, 2008).

Propofol, intavendz uygulamadan sonra, lipofilik 6zelligi sayesinde hizla kan
beyin bariyerini gecer ve genellikle bir dakika i¢cinde etkisini gosterir. Uygulamadan
sonra etki siiresi yaklasik 2-5 dakikadir. Etki siiresinin kisaligi, MSS’den hizli bir
sekilde diger dokulara dagilmasindan kaynaklanir. Karacigerde glukuronid
konjugasyonu yoluyla inaktif metabolitlere hizla biyotransforme olur ve daha sonra

esas olarak bobrekler tarafindan atilir (Short ve Buferali, 1999).

2.1.3. inhalasyon Anestezisi

Inhalasyon anestezisi, solunum yoluyla yapilan anestezidir. Bunun igin gaz
anestezikler (azot protoksit, siklopropan, ethilen, asetilen) veya volatil anestezik

ajanlar (sevofluran, izofluran, halotan vb.) kullanilir (Kog ve Saritas, 2004).



Inhalasyon anestezisi; fonksiyonlarna gore (acik, yar1 acik ve kapal sistem),
yeniden solumaya izin verip vermediklerine gore ve karbondioksit (CO2) absorbani

olup olmadigina goére smiflandirilir (Huges, 2015).

Ayre’nin T tiipli, acik teknik Ornegidir. Bu sistemde tek yonlii valf ve
karbondioksit absorbani bulunmaz. Agik bir sistem olmasi1 nedeniyle solunum direnci
diistiktiir. Taze gaz akismin yliksek olmasi1 nedeniyle bu sistemin biiyiik hayvanlarda
kullaninm1 ekonomik degildir. Atmosfere acilan bir yan kolu olan T parcasi gaz
karisimmi getiren boru ile endotrakeal tiip arasmna takilir. Hasta inspirasyon
sirasinda, T parcasimin acik olan kolu araciligiyla atmosfer havasini ve diger yan kol
araciligiyla ise anestezi cihazdan gelen gazi inhale eder. Ekspirasyon sirasinda ise T
parcasinin agik olan kolu araciligiyla atik gazlar disar1 atilir (Sekil 2.1.) (Huges,
2015; Kog ve Saritag, 2004).

} Hasta

Taze Gaz

Sekil 2.1. Ayre’nin T tiipii (Huges, 2015).

Magill sistemi; bir rezerv balonu, solunum tiipii ve ekspirasyon valfinden
olusur (Sekil 2.2.). Taze gaz, rezerv balonunu ve solunum hortumunu hastaya
ulagsmadan doldurur ve ardindan hasta nefes aldiginda bolon bosalir. Ekspirasyon
havasi, tek yonlii valf ile digar1 atilir. Magill sisteminde, ekspirasyon havasmin tekrar
solunmasimi engellemek i¢in yiiksek diizeyde bir gaz akimima gereksinim vardir. Bu

yiiksek gaz akimi sayesinde hasta hizli bir sekikde anesteziye girer (Huges, 2015).
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Sekil 2.2. Magill sistem (Huges, 2015).

Kapali sistem anestezi teknigi, hastanin ekspirasyon sirasinda ¢ikardigi
CO2’in tamaminin bir absorban (soda lime) tarafindan emilmesi ve solunum sonunda
degismeden ¢ikan anestezik ajanlarin tekrar hasta tarafindan kullanilmasi ilkesine
dayanir. Bu yontem “To and fro” ve “daire sistemi” olarak iki sekilde uygulanir (Kog

ve Saritas, 2004).

“To and fro” sisteminde, taze gaz hastaya yakin olarak sisteme girer.
Ekspirasyonda verilen gaz, bir CO> absorbanindan gegerek rezerv balonunu doldurur
ve ardindan ayni yolla tekrar inspire edilir (Sekil 2.3.). Fazla gaz, hasta konektoriiniin

yakinina yerlestirilmis bir basing tahliye valfinden disar1 atilir (Dugdale, 2010).

<«—> Hasta
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Sekil 2.3. “To and fro” sistemi (Dugdale, 2010).

Daire sisteminde, gazlar tek bir yonde dairesel olarak hareket eder. Inspire
edilen gaz, taze gaz ile daha Once ekspire edilip CO: absorbanindan gegen gazin
karigimidir. Sistemde iki adet tek yonlii valf vardir. Bunlardan ilki sadece inspirasyon
havasimm1 verirken digeri ekshale edilen gazin inspirasyon hortumuna girmesini
engeller. Daire sisteminin diger kompanentleri: rezerv balonu, CO, absorbani ve

basing tahliye valfidir (Sekil 2.4) (Huges, 2015).
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Sekil 2.4. Daire sistemi (Dugdale, 2015).

2.1.3.1. Diisiik Akim Anastezi

Diisiik akim anestezi (DAA), yeniden solutma sistemi (daire veya “To and
fro”) kullanarak solunan havanm en az % 50’sinin CO; absorpsiyonundan sonra
akcigerlere geri donmesini saglayan bir teknik olarak tanimlanir (Baum ve
Aitkenhead, 1995). Bu sayede hem atmosfer kirliliginin azalmas1 hem de daha az
anestezik ajan kullanimi ile hastanin anestezi giivenliginin artmasi saglanmis olur.
Diisiik akim anestezisinde diisiik gaz akisi verilmesi dolayisiyla hastanin hiicresel
metabolizmasi i¢in gereken oksijeni (O2) alip almadig1 yakindan takip edilmelidir

(Huges, 2015).

Diistik akimli anestezi; anestezi makinelerinin yliksek standarda sahip olmasi,
anestezik gaz bilesimini siirekli ayrintili bir bigimde analiz eden monitorlerin varligi
ve inhalasyon anesteziklerinin farmakokinetigi ile farmakodinamikleri konusundaki
bilgi artis1 nedeniyle giivenli bir anestezi teknigidir (Coetzee ve Stewart, 2002;

Kayhan, 1997; Togal ve ark, 2004).

Tam yeniden solutmali sistemlerde DAA’de, hastanin metabolik O:
tilkketimine esit veya buna yakin akim hizlar1 kullanilir ki bunun i¢in 3-14 ml/kg/dk

akis hiz1 yeterlidir. Kismi yeniden solutmali sistemlerde ise, hastanin metabolik O-
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tilketiminden daha biiyiik bir akis hizi kullanilmalidir. (diisiik akim 20-50 ml/kg/dk,
normal akim 50-100 ml/kg/dk, yiiksek akim 100-200 ml/kg/dk) (Mosley, 2015).

Diistik akimli anestezide, anestezi indiksiyonunun ve endotrakeal
entiibasyonun ardindan, 5-10 dakika boyunca 100 ml/kg/dk normal taze gaz akisi
saglanmalidir. Bu sayede hava sisteminin temizlenmesi ve taze gazla doldurulmasi
gerceklesmis ve anestezi derinligi hizli bir sekilde saglanmis olur. Basing tahliye
vanasi bu siire boyunca tamamen agiktir. Ayrica anestezi derinligi gergeklestiginde,
taze gaz akis1 yaklasik 10 ml/kg/ dk'ya kadar disiiriilebilir. Yeniden soluma
sisteminde azotprotoksit kullaniliyorsa, yeterli miktarda inspire edilen oksijen
saglanmasina 6zen gosterilmelidir. Gerek azotprotoksitin kullanilmasi gerekse de
oksijen hasta tarafindan siirekli tiiketilmesi, sistemdeki oksijen oraninin zamanla
azalmasmma neden olur. Bir oksijen analizoriiniin yoklugunda, 1:1 oksijen:
azotprotoksit karigimi kullanilmali ve oksijen akist minimum 20 ml/kg/dk'ya

ayarlanmalidir (Huges, 2016).

Diisiik akimli anestezinin baslica avantajlari; volatil ajanlarin ve anestezik
gazlarin tiiketimini Onemli Olclide azaltarak ekonomik tasarruf saglamasi,
ameliyathane ortami ve atmosfer kirliligini azaltmasi, sistemdeki gazlarin nem
oranlarinin artmast ile 1s1 kaybmin minimale inmesi sayesinde trakeabronsiyal
fizyolojisinin daha iyi korunmasi, daha az anestezik ajan kullanilmasi sayesinde
anestezi sirasinda olusabilecek komplikasyonlar en aza indirerek anestezi giivenligini

artirmas1 sayilabilir (Togal ve ark., 2004).

Diistik akimli anestezinin dezavantajlar1 ise, hipoksik bir gaz karigiminin
teorik riski ile birlikte "fizyolojik gaz kontaminasyonu" potansiyeline sahip
olmasidir. Ayrica seyreltme etkisi nedeniyle anestezik derinlik ¢ok daha yavas
saglanir ve bu durum yetersiz anestezik gaz konsantrasyonu i¢in potansiyel bir risk
olusturur (Brattwall ve ark., 2012). Diisiik akiml1 anestezide, anestezik gazlarin 1s1 ve
nemliligi yiliksek oldugu icin Ozellikle ameliyathane 1sismin diisiik oldugu
durumlarda hasta hortumlar1 i¢cinde su yogunlagmasi artar. Yogunlasan suyun
birikmesi ile fokurdama sesi olusturabilir. Bu olay kapnografiye tepeler ve ince

dalgalanmalar seklinde yansir. Bu gibi durumlarda hortumlar solutma sisteminden
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ayrilmali, yogunlasan su bosaltilmali ve tekrar devreye baglanmalidir (Uludag ve

Kiziltepe, 2006).

2.1.3.2. Sevofluran

Sevofluran, kan beyin bariyerini hizlica gecebilen ve bu O6zelligiyle kisa
siirede anesteziye girmeyi saglayan ve derlenme siiresi kisa olan, bir volatil anestezik
ajandir. Bu 06zelligi nedeniyle ¢ogu hastada kullanima uygundur ve diger volatil
anesteziklere gore daha giivenli kabul edilir. Kanda ¢oziintirliigi diisiiktiir bu nedenle
sevofluranin ¢ogu akcigerlerden hizla atilirken yalnizca %3 liik bir kismi karacigerde
metabolize olur. Sevofluranin, minimal alveolar konsantrasyon (MAK) diizeyi,
kopeklerde 2,09-2,4 olarak bildirilmistir (Unsaldi, 2011; Kog¢ ve Saritas, 2004;
Plumb ve Pharm, 2008).

Sevofluran diger genel anestezikler gibi farmakolojik olarak merkezi sinir
sistemini  baskilayarak etki gosterir. Viicut 1sisinda azalma, hipotansiyon,
vozodilatasyon, miyokardiyal depresyon, kas gevsemesi ve solunum depresyonuna
neden olur (Plumb ve Pharm, 2008). Kardiovaskiiler sistem {izerine etkisi, doza bagl
olarak degisiklik gosterir. Arteriyel kan basincinda diisme, miyokart depresyonu,
dakikadaki kalp atim sayisinda azalma ve sistemik vaskiiler direncte diisme

gozlemlenebilir (Kog ve Saritas, 2004).

Sevofluran, malign hipertermi hikayesi veya egilimi olan hastalarda
kontrendikedir. Artmis beyin omurilik sivisi (BOS), kafa travmasi veya bobrek
yetmezligi olan hastalarda dikkatli kullanilmalidir. Hizli etkisi nedeniyle, indiiksiyon
asamasinda verilen doza dikkat edilmelidir. Derlenme siiresinin kisa olmasi
nedeniyle, ozellikle biiyiik hayvanlarda dikkatli olunmalidir. Geriatrik hayvanlarda,
MAK degerinin daha diisiik tutulmasi faydali olur (Plumb ve Pharm, 2008).

2.1.3.3. Azotprotoksit

Azotprotoksit (N20)’in kesfi 1772 yilinda Joseph Priestley’e atfedilmistir.
Humprey Davey, N>O inhalasyonuyla fiziksel agrinin giderebilecegini farkederek,
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cerrahi uygulamalarda kullanilmasinin avantaj saglayacagini belirtmistir. Horace
Wells’in  1844’deki basarisiz  bir uygulamasindan sonra cerrahi agrinin
giderilmesinde kullanimindan vazgecilmis, ancak Colton tarafindan 1865°te yeniden

kullanima sokulmustur (Booth, 1988).

Azotprotoksit, anestezide kullanilan tek inorganik bilesiktir. Amonyum
nitrat kontrollii bir sekilde 1sitilmasiyla olusur. Renksiz, irkiltici olmayan, hafif hos
kokulu, yanict olmayan, havadan agir bir gazdir. Bu 6zellikleri sayesinde solunum
yollarm irrite etmez. Kaynama noktasi -8.5°C, molekiil agirligi 44’°tiir. Buhar basinc1
oda 1sisinda 50 atmosferdir. Yanici degildir; ancak 450°C’nin iizerinde azot ve O2’ne
ayrilarak yanmay1 kolaylastirir. Maviye boyali tiiplerde, 50 atmosfer basing altinda
stvi halde bulunur (Booth, 1988, James, 1999). Azotprotoksitin kan:gaz erime
katsayis1 ¢ok diisiiktiir (0,46). Bu 0zelligi nedeni ile alveolar konsantrasyonu,
dolayisi ile kandaki konsantrasyonu ve serebral konsantrasyonu da siiratle yiikselir.

Anestezinin sona ermesi ile hayvanin uyanmasi da ¢abuk olur (Bedford, 1991).

Azotprotoksit, dogrudan etkiyle miyokard depresyonuna neden olur; fakat
sagliklh bireylerde sempatik aktivitenin artisi ile bu etki dengelenir. Ancak, koroner
arter hastalig1 ya da ciddi hipovolemisi olanlarda bu mekanizma yetersiz kalabilir.
N>O endojen katekolaminleri artirdig1 i¢in epinefrin kokenli disritmiler sik goriiliir.
Solunum sayisini artirir, tidal voliimii diisiiriir. Serebral kan akimi ve serebral kan
voliimiinii artirarak kafa ici basincta hafif yiikselme yaparken serebral oksijen
tilketimini de artirir. Diger inhalasyon ajanlarmin tersine, 6nemli kas gevsemesi

olusturmaz. Renal ve hepatik kan akimin1 azaltir (Booth, 1988).

Azotprotoksitin MAK degerinin ¢ok yliksek olmasi nedeniyle tek basina
genel anestezi i¢in kullanilmasi miimkiin degildir. Insanlardaki MAK degeri % 100
iken, at ve kopekte % 200, kedide ise % 250°dir. Genellikle daha giiclii volatil
anesteziklerle birlikte kullanilir. % 65 N2O, volatil anesteziklerin MAK degerini
yaklasik olarak % 50 azaltir (Bedford, 1991).

Azotprotoksit popiilaritesini etkisinin hizli baslamasina, kalp ve solunum

depresyonu yapici etkisinin ¢ok diisiik olmasina ve giiclii volatil anesteziklerin MAK
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degerini 6nemli derecede azaltmasina bor¢ludur. NoO uzun yillardan beri ¢esitli
cerrahi girisimlerde sedasyon ve analjezi amaciyla kullanilmaktadir. Ameliyat
sirasinda farkinda olmanin 6nlenmesi ve siddetli cerrahi uyariya bagl spinal refleks
hareketlerin baskilanmasi i¢in N2O’in temel bir ajan oldugu kanisi da yaygmndir

(Baum ve Aitkenhead, 1995; James, 1999).

Azotprotoksitin ¢oziiniirliigii, azottan 35 kez fazla oldugu i¢in viicut doku ve
bosluklarmda havanm hapsoldugu tiim durumlarda kontrendikedir. Ileus,
pnomoensefali, pndmotoraks, Ostaki borusu tikanikligi ve hava embolisi gibi
durumlarda bosluklarmn i¢ine kolayca difiize olur. Uzun siireli batin ameliyatlarinda
N>O’in gaz igeren alanlara diflizyonu; barsak distansiyonuna, cerrahi kosullarin
olumsuz etkilenmesine ve barsak islevinin geri doniisiinde gecikmeye yol acar

(Scheinin ve ark., 1990).

Koroner perfiizyonu bozulmus olan hastalarda N>O verilmesi, sol ventrikiil
diyastol sonu basincinda ikincil bir artig yaparak miyokard kontraktilitesinin belirgin
sekilde azalmasma neden olur. Bu nedenle, agir kalp hastaligi1 ve laten miyokard
yetersizligi olan hastalarda N>O kullanimindan kag¢milmasi gerekir (Stowe ve ark.,

1990).

Azotprotoksit, B> vitamini inaktivasyonu yoluyla hiicre fonksiyonlarina
toksik etkilidir. B> vitamini ile etkileserek metiyonin sentetazi inhibe etmesi, plazma
homosistein konsantrasyonunda yiikselme ile sonuglanir. Hiperhomosisteinemi ise
koroner hastalik ve serebrovaskiiler hastalik i¢in risk etmenidir. Metiyonin sentetazin
geri doniisiimsiiz inaktivasyonu, megaloblastik anemiye ve omurilikte subakut

kombine dejenerasyona da neden olabilir (James, 1999).

Azotprotoksit, ozonu nitrikoksit iireterek azaltir ve boylece kiiresel 1sinmaya
katkida bulunur. Anestezi, kiiresel N>O salinmminin % 1’den daha azmndan

sorumludur (Logan ve Farmer, 1989).

Azotprotoksitle anestezide, anesteziden ¢ikista difflizyon anoksisi olusumunu

onlemek i¢cin % 100 oksijen ile verimelidir. N2O oksijen ile birlikte genellikle 1:1
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oraninda uygulanir. Yapilan ¢alismalarda kopekler 72 saat bu karisimla anestezi
aldiklar1 halde herhangi bir patolojik degisim gdstermemistir. Bu etkilerinin yanisira
azotprotoksit sayesinde oksijenin % 100 kullanimina bagl olusabilecek zararl etkiler

azaltilmis olur (Bedford, 1991; Schonherr, 2005).

2.1.4. Monitorizasyon

Anestezinin monitorizasyonu; saglikli bir anestezi olusturmak, anestezi
uygulamasi sirasinda anestezi giivenligini arttirmak, hastanin fizyolojik parametreleri
hakkinda bilgi sahibi olarak anestezi sirasinda olusabilecek komplikasyonlar1 en aza
indirmek amaciyla, hastanin yasam parametrelerinin izlenmesi ve birbiri ile

baglantili olarak degerlendirilmesidir (Topal, 1996; Wright ve Hellyer, 1996).

2.1.4.1. Is1 Monitorizasyonu

Anestezi sirasinda kullanilan anestezik ajanlar, hastanin MSS’ni baskilayarak
viicut sicakliginin azalmasma neden olur. Viicut sicakligi en dogru verileri almak
acisindan 6zefagus ve nazofarenksten 1s1 probu kullanilarak olciiliir. Rektal 1s1 degeri
degeri bazen yaniltici olabilir. Kdpeklerde normal viicut sicakligi degeri 37,9-39,9°C

arasmdadir (Clark, 2003).

Hipotermi, anestezi sirasinda goriilebilen onemli bir kompikasyonu olup
kullanilan anestezik ajanin MAK degerini azalmasina buna bagl olarak hastanin
derleme siiresini de uzamasina, katekolaminleri serbest kalmasina, kan viskozitesinin

artmasina, kalp debisinin azalmasina ve aritmiye sebep olur (Clark, 2003).
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2.1.4.2. Elektrokardiyografi

Elektrokardiyografi (EKG), kalp damar hastaliklarmin tanisi i¢in kullanilan,
kalbin kasilmasi sirasinda ortaya ¢ikan elektriksel aktivitenin grafiksel olarak kayit
edilmesini saglayan bir yontemdir. Atriyum ve ventrikiillerinin kasilmasi ve
gevsemesi sirasinda zayif bir elektriksel aktivite olusur ve bu aktivite, kalp ritmi,

frekans1 ve yayilimi hakkinda bilgi verir (Robert ve ark, 2008).

Elektrokardiyografi bipolar ve unipolar derivasyonlarla kaydedilir. Bipolar
elektrokardiyografik derivasyonlar EKG’ye ait elektrotlarla ve tellerle viicudun iki
kismina baglanarak elde edilir. Standart ekstremite derivasyonlar1 ile de iki elektrot
arasindaki potansiyel fark kayit edilir (Robert ve ark, 2008). Anestezi
monitorizasyonunda derivasyon konfigiirasyonu, iki on ekstremiteye ve sol arka
ekstremiteye yerlestirilmis ¢ elektrottan olusur. Genellikle klipsler, sag on
ekstremiteye kirmizi, sol On ekstremiteye sari, sol arka ekstremiteye yesil renkte
olacak sekilde yerlestirilir. Daha sonra sag on ekstremite ve sol arka ekstremitenin
karsilagtirildigi bir derivasyon II trasesi elde edilebilir. Bu en ¢ok kalbin eksenini

takip eder ve bu nedenle en biiyiik traseyi verir (Clark, 2003).
2.1.4.3. Non-invazif Kan Basinc1 (NIKB) Olciimii

Non-invazif Kan Basinci (NiKB), kanin damar duvarina kars1 olusturdugu
kuvvet anlamimna gelir ve doku perfiizyonunun iyi bir gostergesidir. Kopeklerde
normal sistolik basing (SAB) 110-160 mm Hg, normal diyastolik arteriyel basing
(DAB) 60-100 mm Hg, ortalama arteriyel basng (OAB) ise 85-130 mm Hg
arasindadir (Gorgiilii, 1998; Topal, 1996).

2.1.4.4. Akis Olger

Akis Olgerler, anestezi devresine giden taze gaz akisini belirler. Anestezi
makinesinde kullanilan her gaz tiirii i¢in ayr1 bir akis 6lger bulunmalidir. Kullanilan
solunum sisteminin tipi, solunum devresinin hacmi ve hastanimn kilosu taze gaz akis

oranin etkileyen faktorlerdir. Gaz akis hizlar1 akis Slger lizerinde ml/dk veya L/dk
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olarak ifade edilir. Bazi anestezi makinelerinde diisiik gaz akisinin daha hassas

Ol¢limii i¢in iki adet akis 6lger bulunur (Mosley, 2015).

Akis Olgerler gaza ozgiidiir ve 760 mmHg ve 20 °C'de kalibre edilmistir;
Farkli kosullar altinda kullanildiklarinda kalibrasyonda sapmalar olabilir ancak bu

sapmalar klinik kullanim ag¢isindan 6nem tagimaz (Mosley, 2015).

2.1.4.5. Kompliyans

Kompliyans akcigerlerin genisleme kapasitesinin bir 0Olgiitiidiir ve
basingtaki belirli bir degisiklik i¢in hacimdeki degisikligin oranmidir ve hacim/basing
formiilii ile hesaplanir. Kompliyans akcigerin elastikiyetinin yani sira hava yolunun
islevleri hakkinda da bilgi verir ve akciger kapasitesi, hava akis hizlari, tidal voliim
ve plevral basmng arasindaki iliskiyi yansitir. Kompliyans birimi ml/cm H>O' dur.
Kompliyans degeri ne kadar yiiksek olursa, akcigerin hava ile doldurulmasi o kadar
kolay olur. Yani akciger parankimini etkileyen herhangi bir hastalik akciger
kompliyansini etkiler. Kompliyansin azalmasimma neden olacak yaygin klinik
durumlar arasinda akciger 6demi, pndmoni, akciger kontiizyonu ve pulmoner fibroz

yer alir (Haskins, 2015; Rozanski ve Hoffman, 1999).

2.1.4.6 Pulse Oksimetre

Pulse oksimetre, hastanin oksijen saturasyonunu ve kalp atim sayismi non-
invaziv olarak izlemeye yarayan bir cihazdir ve arteriyel oksijen saturasyonun
(SpO2) yiizdesini 6lger. Bu Olciim, hastanin hematokrit degerine ve kalp debisine
bagli oldugundan doku oksijenizasyonunu kesin olarak oOlgemez. Yapilan
aragtirmalarda puls oksimetrenin SpO2’yi % 70-100 oraninda dogru olgtiigli tespit

edilmistir (Clark, 2003; Grosenbaugh ve Muir ,1998; Matthews ve ark. 2003).
Konvansiyonel pulse oksimetreler, spesifik olarak yakm kizilotesi

spektrumda oksihemoglobinin deoksihemoglobine gore daha fazla 151k emdigi

varsayimiyla calisir. Arteriyel kan akismin oldugu bir bolgeye yerlestirilen hassas
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fotodetektorler, her dalga boyunda emilen 151k miktarini dlger. Veriler hesaplanir ve

oksijenli hemoglobinin toplam hemoglobine yiizdesi ifade edilir (Levensaler, 2010).

Oksijen saturasyonunu ve kalp atim sayisi, hayvana yerlestirilmis 1sikli bir
prop sayesinde Ol¢iiliir. Prop genellikle dil, kulak kepgesi, prepisyum, pati arasi ve
vulvaya yerlestirilir. Bélgenin uygunlugu, hastanin konformasyonuna ve yapilan
ameliyata gore secilir. SpO; genellikle % 95’ten bliylik olmalidir. % 90’dan daha az
SpO: degeri siddetli sok, anemi veya belirgin desatiirasyon ve hipoksemiyi gosterir.
Diisiik bir satiirasyonda ilk olarak ventilasyonun yeterli olmasi saglamali, solunum
hiz1t ve tidal volim degerlendirilmeli ve hava yolunun acik oldugundan emin

olunmalidir (Clark, 2003).

2.1.4.7. Kapnografi

Kapnografi; bir solunum siklusu swrasinda, solunum gazlarindaki CO»
konsantrasyonunun es zamanh grafigidir (kapnogram) (Sekil 2.5.) ve CO, miktarinin

non-invaziv monitorize edildigi 6nemli bir tekniktir (Shankar- Bavani ve ark. 1992).

Inspirasyon Anatomik Ot Alveolar Gaz
5 Ba:iann‘c " Bosluk ve Alveolar Solunum
o of > Gaz Kansim Sonu
& |Ekspirasyo Anatomik Olu\'
O |Baslangict Bosluk
Ay

| B 8

Zaman

Sekil 2.5. Normal kapnogram (Haskins, 2015).

Kapnografi, solunum sonundaki CO> miktarini yani end-tidal CO;’1 (EtCO»)
gosterir ve solunum boyunca hastanin her nefes alig verisi grafige yansir. Ortaya
c¢ikan kapnogram birden fazla ardigik nefesi gosterdigi i¢in solunum ritminin kolayca
degerlendirilmesine olanak tanir. Ventilasyonun yeterliligi, hava yolu obstriiksiyonu,
solunum sistemindeki kacak ve ciddi dolagim sorunlar1 hakkinda bilgi verir. End-
tidal karbondioksit degerleri arteriyel karbondioksit basincinin gostergesidir (Clark,

2003) (Tablo 2.2).
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Tablo 2.2. EtCO» degerleri (Clark, 2003).
EtCO; Degerleri (immHg)

<35 Hipokapni
35-45 Normokapni
> 45 Hiperkapni

2.1.5. Kan Gazlarn Analizi

Kan gaz1 analizi, hastanin respiratorik ve metabolik durumu hakkinda
giivenilir bilgi veren bir laboratuvar tetkikidir. Venoz kan gazi, ylizeyel venlerden
alman kan Orneginin degerlendirilmesi sonucu metabolik durumun anlagilmasina
katki saglar. Arteriyel kan gazi ise, arter punksiyonu ile alman kan Orneginin
degerlendirilmesi sonucu elde edilir ve vendz kan gazina ilaveten respiratorik
komponentler hakkinda da bilgi verir. Oksijen ve karbondioksit gibi gazlarin
arteriyel kandaki kismi basmglarimi gosterir. Gaz degisimi hakkinda bilgi sahibi

olunmasini saglar (Trulock, 1990).

Kan gazi, invaziv ve non-invaziv yontemler ile 6lciiliir. Invaziv ydntemler;
arteriyel ve vendz Olciim, non-invaziv yontemler; transkutandz Olciimler, puls

oksimetre ve kapnografidir (Ertiirk, 2016).

2.1.5.1. Asit-Baz Durumunun Degerlendirilmesi

Her canli viicudunda, metabolik olaylarin gerceklesmesi i¢in asit-baz dengesi
olmast gerekir. Viicuttaki H* iyon Kkonsantrasyonu, asit-baz dengesinin
diizenlenmesini saglar. Proton verici molekiil ya da iyonlar asit, proton alict molekiil

ya da iyonlar baz olarak adlandirilir (Kog ve Saritag, 2004).

Asidoz ve alkoloz, canli metabolizmasinda asit ve alkali degisimi olarak
ortaya ¢ikan patolojik durumlar olarak tanimlanir. Asidoz ve alkoloz, ekstraselliiler
stvinin pH’sindaki degisimlerdir. Asidozda, ekstaselliiler sivida H* iyon miktar1 artar
ve pH diiser. Alkolozda ise ekstraselliller sivida H* iyon miktar1 azalir ve pH

yiikselir. Asidoz ve alkoloz, metabolik ve respiratorik olarak gergeklesir ve dort

20



gruba ayrilir; metabolik asidoz, metabolik alkoloz, respiratorik asidoz ve respiratorik

alkoloz (Kog ve Saritas, 2004).

Metabolik asidoz; bikarbonat (HCOs) kaybina, disaridan asit alinimina veya
endojen asit iiretimine ve birikimine bagli olarak gelisebilir. Bikarbonat kaybi
intestinal sistemden veya renal atilimlara bagli olarak gelisir. Viicutta metabolik
asidoza karsi cevap gelismezse bikarbonat azalacak ve H* artis olusacaktir. H*
artmas1 beraberinde solunum merkezinin uyarilmasma neden olur ve solunum
sayisin1 artmasi ile sonuglanir. Bu artis CO; basincinda (pCO.) azalisa neden olur.

CO>’nin azaltilmasi, H* iyonunu diislirmeye yarayan bir ¢abadir (Nicolaou, 2011).

Metabolik alkaloz, hiicre dis1 siviya baz ilave olmasi veya kuvvetli asitlerin
kaybedilmesi sonucu gerceklesir. Tipik olarak bir alkalemi mevcuttur. Uzun siireli
kusma, potasyum yetersizligi, laktik veya sitrik asit gibi sindirimle alinan organik
asit tuzlarmin oksidasyonu alkolaza sebep olan bazi yaygm durumlardir. pH
yiikselmesi pulmoner ventilasyonu baskilar ve pCO; yiikselir. Bu respiratorik

diizenleme pH’1 normal degerine getirir (Houpt, 2008).

Respiratorik asidoz, alveolar hipoventilasyon sonucu, kanda primer olarak
pCO; artmasi olarak tanimlanir. H* konsantrasyon artisi, pH’da diisme ve kanda
kompanze edici HCOs’ta artis ile karakterizedir. Kardiopulmoner arrest, akut
solunum yolu obstriksiiyonlari, hipoadrenokortikoizm, septik sok, gastrik dilatasyon-
volvulus, pulmoner 6dem, diiiretikler ve anestezi sirasinda yetersiz O, ventilasyonu
respiratorik asidoza sebep olur. Respiratorik asidozun tanisinin yapilabilmesi icin

kan gazi1 analizi sarttir (Kog ve Saritag, 2004).

Akut respiratuar asidoz durumlarinda, baslangicta kompanzasyon olmaz.
Ortalama 2-5 giinde bobrek optimal kompanzasyonu saglayabilir. Bobrekler pH’ y1
normal seviyede tutabilmek i¢in bikarbonat tutulumunu ve H* iyonu sekresyonunu
artirrr. CO2’nin artmasi, serebral kan akimiyla birlikte kafa i¢i basmcini artirir. Optik
fundustaki kan damarlar1 genelde dilate ve ddemli goriiniir ve papil 6deme neden

olabilir (Acican, 2003; Andreoli ve ark, 2002).
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Respiratorik alkoloz, hiperventilasyon sonucu olusan kanda pCO:’nin
azalmasi olarak tanimlanir. H* konsantrasyon artigi, pH’da yiikselme ve kanda HCO3
konsantrasyonunda azalma ile karakterizedir. Septik sok, salisilat toksikasyonu ve

kranial travmalar respiratorik alkoloza sebep olur (Kog ve Saritag, 2004).

Vendz kan gazi degerleri, arteriyel kan gazi degerlerine gore icerdigi CO>
miktarina bagh olarak daha asidiktir. Képeklerde ven6z kan gazi degerleri; pH, 7,3-
7,5, pCO», 24- 49 mEq/L, pO2, 85- 105 mEqg/L, pHCO3;, 20- 25 mEg/L olarak
bildirilmistir (Tablo 2.3.) (Oskay ve Altan, 2010).

Tablo 2.3. Kopeklerde vendz kan gazi degerleri (Oskay ve Altan 2010).

Kopeklerde Venoz Kan Gaz1 Degerleri

pH 7.3-7.5
pCO:2 (mEq/L) 24- 49
pO2 (mEq/L) 85- 105
pHCO3 (mEq/L) 20- 25
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Gerec
3.1.1. Hayvan Materyali

Bu arastirmada hayvan materyali olarak Burdur Mehmet Akif Ersoy
Universitesi Veteriner Fakiiltesi Hayvan Hastanesi Cerrahi Klinigine cesitli
endikasyonlarla operasyona alinacak ve ASA smiflandirmasima gore 1 veya 2. smifta
yer alan, kardiovaskiiler hastaligi bulunmayan, 15 kg’ nin iizerinde, degisik rk, yas

ve cinsiyette 20 adet kopek kullanilda.
3.1.2. Anestezide Kullanilan Materyaller

Anesteziye alinacak her hastanm, indiiksiyonunda diazepam (Diazem®,Deva,
Tiirkiye) ve propofol (Propofol®, % 1 Fresenius, Freseneus Kabi, Avusturya)
kullanildi. Calismadaki olgularin entiibasyonu sorasi genel anestezisi; ¢ift
vaporizatorlii yar1 acik veya kapali devre sistemi ile ¢alisan, Driger marka anestezi
cihazi (Dréager, Primus, Liibeck, Germany) ile ger¢eklestirildi ve anestezinin
idamesinde cihaz iizerinde bulunan sevofluran vaporizatorii kullanildi. Caligmanin
bir grubunda sevofluran (Sevorane®, Abbot Labaratuvarlar: ithalat Thracat Tic. Ltd.
Sti. Istanbul, Tiirkiye), diger grubunda ise sevoflurana ek olarak azot protoksit
verildi. Hastalarm preoperatif analjezisi icin 1 morfin (Morphine HCL®, Galen Ilag
San., istanbul, Tiirkiye) uygulandi. Olgularmn intraoperatif dénemde % 0,9 izotonik
sodyum kloriir (Polifarma Ilag San. ve Tic. A.S, Tekirdag, Tiirkiye) kullanildu.

3.1.3. Operasyon Oncesi ve Sirasinda Veri Toplamada Kullanilan Materyaller

Caliysmaya dahil kopeklerde; entiibasyon sonrasi ventilasyon parametreleri
(End tidal [solunum sonu] karbondioksit, tidal voliim [solunum hacmi], kompliyans
[Akcigerde, basingtaki her birim artigsa kars1 akcigerlerin genisleme derecesi, Cpat],

ekspiratorik minimal alveolar konsantrasyon [MAK], dakika hacmi [MV])
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inhalasyon anestezisi cihazi (Dréiger, Primus, Liibeck, Germany) kullanilarak

kaydedildi.

Calismadaki kopeklerde anestezi Oncesi ve swrasinda kardiovaskiiler
prametreler; nabiz, solunum sayisi noninvaziv kan basinci (NIBP-mmHg), sistolik
arteriyel basing (SAP-mmHg), diyastolik arteriyel basing (DAP-mmHg), ortalama
arteriyel basing (MAP-mmHg), viicut 1sis1 ve arteriyel oksijen basinci (SpO2-pulse
oksimetre ile) degerleri hasta bast monitor (URIT, UC50, Guilin, Guangxi, China) ile
takip edilerek kaydedildi (Sekil 3.1).

Sekil 3.1. Anestezi sirasinda monitorizasyon verilerinin takip edilmesi.

Anestezi Oncesi, anestezinin 30. dakikas1 ve voparizator kapatildiktan 10
dakika sonra kan gazi analizi i¢in 6zel kan gazi enjektorlerine, kan alindi. Kan gazi
analizi icin Burdur Mehmet Akif Ersoy Veteriner Fakiiltesi Hastanesindeki kan gazi

cihaz1 (Radiometer, ABL 90 Flex, Denmark, Copenhagen) kullanild.
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3.2. Yontem
3.2.1. Premedikasyon, Indiiksiyon, Entiibasyon ve Volatil Anestezi

Anestezi indiiksiyonu i¢in hayvana gore uygun ebatta intraket kullanilarak
damar yolu acilip her iki gruptaki hayvanlar i¢cin de damar i¢i 1 mg/kg dozunda
diazepam (Diazem®, Deva, Tiirkiye) ve 3-4 mg /kg dozunda propofol (Propofol®, %1
Fresenius, Freseneus Kabi) uygulamasinin hemen ardindan entiibe edildi. Anestezi
devamlilig1 i¢in inhalasyon anestezi cihazi1 (Driager, Primus, Liibeck, Germany) ve %
2,9 minimal alveolar konsantrasyon (MAK) dozunda sevofluran (Sevorane®, Abbot
Labaratuvarlar: Ithalat Thracat Tic. Ltd. Sti. Istanbul, Tiirkiye) kullanildi. Analjezi
olusturmak amaciyla 1 mg/kg dozunda kas i¢i morfin (Morphine HCL®, Galen Ilag
San., Istanbul, Tiirkiye) uygulandi.

Olgular rastgele azotprotoksitli diisiik akim anestezisi (1. Grup, n=10) ve
azotprotoksitsiz diisiik akim anestezisi (2. Grup, n=10) olarak iki gruba ayrildi. Her
iki gruba da entiibasyon oncesi 100 ml/kg/dk % 100 oksijen ile 2 dk
preoksijenizasyon uygulandiktan sonra, 1. grup icin gaz akimi % 50 oksijen % 50
azotprotoksit olarak ayarlanirken 2. grup i¢in gaz akimi % 100 oksijen olarak
ayarlandi. Her iki gruba da entiibasyonun ilk 10 dakikasinda, 100 ml/kg/dk normal
akim uygulandiktan sonra, 14 ml/kg/dk diisiik akima gecildi ve operasyonun bitimine
10 dk kala her iki grup i¢cinde voparizator kapatilip tekrar normal akima gegilirken 1.
grup i¢in azot protoksitte kapatildi.

Cerrahi girisimin bitiminde sevofluran inhalasyonu sonlandirildiktan sonra,
hastanin spontan solunumu gelene kadar anestezi cihazi ile ventilasyonu devam
ettirildi. Spontan solunum gelince hasta anestezi cihazindan ayrildi ve yutkunma

refleksini takiben hasta ekstiibe edildi.
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3.2.2. Olgularin Gruplandirilmasi ve Anestezisi

Yapilan muayene sonucunda diisiik akim anestezisinin ve azotprotoksitin
kullaniminin kontraendike olmadigi her bir grupta 10 kopegin oldugu 2 grup

olusturuldu.

Azotprotoksitli diisiikk akim grubu (n=10): Anestezinin baslangiciyla beraber
100 ml/dk/L oksijen akimiyla beraber voparizator % 5’e ayarlandi. Anestezi derinligi
saglandiginda voparizator % 3’e diisiiriildii. Anestezinin 10. dk’sindan sonra oksijen
akimi 14 ml/dk/L’ye ayarlandi ve 1:1 oraninda azotprotoksit kullanildi. Operasyon
bitimine yakin voporizatdr kapatildi ve gaz akimi1 % 100 oksijen olarak ayarlandi ve
akim 100 ml/dk/L’ye ¢ikarildi. Olgularin spontan solunumu gelene kadar otomatik

ventilasyona devam edildi.

Azotprotoksitsiz diisiik akim grubu (n=10): Anestezinin baslangiciyla beraber
100 ml/dk/L oksijen akimiyla beraber voparizator % 5’e ayarlandi. Anestezi derinligi
saglandiginda voparizator % 3’e diisiiriildii. Anestezinin 10. dk’sindan sonra oksijen
akimi 14 ml/dk/L’ye ayarlandi. Operasyon bitimine yakin voporizator kapatildi ve
akim 100ml/dk/L’ye c¢ikarildi. Olgularin yine spontan solunumu gelene kadar

otomatik ventilasyona devam edildi.

3.2.3. Preoperatif ve Intraoperatif Verilerin Toplanmasi

Calismaya dahil kdpeklerde; entiibasyon sonrasi ventilasyon parametreleri;
End tidal karbondioksit (EtCOy), tidal voliim (solunum hacmi - TV), kompliyans
(akcigerde, basingtaki her birim artisa karsi akcigerlerin genisleme derecesi, Cpat),
ekspiratorik minimal alveolar konsantrasyon (MAK), dakika hacmi (MV) ve
kardiovaskiiler prametreler; nabiz, solunum sayisi, arteria radialistten alman
noninvaziv kan basmci (NIBP-mmHg), sistolik arteriyel basm¢ (SAP-mmHg),
diyastolik arteriyel basing (DAP-mmHg), ortalama arteriyel basm¢ (MAP-mmHg),
ozefegeal prop ile elde edilen viicut 1s1s1 ve dile yerlestirilen pulsoksimetre ile alinan
arteriyel oksijen basmci (SpO2-pulse oksimetre ile) anestezi takip formuna

kaydedildi (Form 1).
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3.2.4. Laboratuvar Analizi

Anestezi Oncesi, anestezinin 30. dakikas1 ve voparizator kapatildiktan 10
dakika sonra kan gazi analizi icin 6zel kan gazi enjektorlerine, kan alindi. Analiz
sonucu elde edilen pH, pO: (kandaki oksijen basinci), pCO>, HCOs; ve laktat
degerleri kaydedildi.

3.2.5. istatistiksel Analiz

Verilere iligkin tanimlayici istatistikler hesaplanarak "Aritmetik Ortalama =+
Std. Hata" seklinde gosterildi. Vendz kan analizi ve anestezi parametreleri igin
gruplar arasi ve dl¢iim zamanlarmda analizler yapildi. Olgiim zamanlari, venoz kan
gazi1 analiz degerleri i¢in 3 ayr1 Olglim zamaninda incelenirken anestezi
parametrelerinde baslangic, Qi, orta, Q3 ve bitis olarak 5 ayr1 6l¢lim zamaninda
incelendi. Venoz kan icin pH, pCO,, pO>, HCOs3, laktat verileri, anestezi takip
parametreleri olarak; MV, TV, kalp atim sayisi, SpO>, EtCO,, SAP, DAP, MAP,
EksSevo, MAK, kompliyans ve viicut 1s1s1 degiskenlerinin gruplara gore ve zamana
gore degisimlerinin incelenmesi ve tekrarl 6lgiimler i¢in genel dogrusal modelleme
teknigi yardimiyla tek faktor tekrarli iki yonlii varyans analizi (two-way mixed
ANOVA) uygulandi. Olciim zamanlar1 arasinda istatistiksel farkm anlamli oldugu
durumlarda hangi zaman dilimlerinde 6nemli fark oldugunu karsilastirp tespit etmek
icin “post-hoc” testi kullanildi. Verilerin analizi icin JAMOVI 2.3.2 paket programi

ve kullanildi. Tiim istatistik degerlendirmeler i¢in p<<0.05 kriterinden yararlanildi.
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4. BULGULAR

4.1. Klinik Muayene Bulgular

Calismaya dahil edilen 20 kdpegin anamnez ve operasyon bilgileri Tablo
4.1°de verildi. Olgularm 6’s1 erkek, 14’1 disi kopekten olustu. Viicut agirliklariin 1.
Grup (G1) i¢in i¢in (n=10), 15-47 kg arasinda (ort: 30.3 £+ 10.87 kg), 2. Grup (G2)
icin (n=10) 15-27 kg (ort: 19.5 + 4.42kg) oldugu belirlendi.

Azot protoksitli guruba dahil edilen kopeklerin yaslar1 1-4 yas arasinda (ort,
2.45+0.89 yas), azotprotoksitsiz gruba dahil edilenler ise 1-10 yas arasinda (ort,
3.9544.003 yas) oldugu belirlendi. Olgularin fiziksel muayenesinde tanilarina eslik
eden bagka herhangi bir hastalig1 olmadigi ve genel durumlarinin saghkli oldugu

tespit edildi.

Tablo 4.1. Olgularin signalement ve operasyon bilgileri

Viicut
Grup/Olgu Irk Cinsiyet Yas Agirhg Operasyon
(kg)
G1/1. Olgu Kangal Erkek 3 47 Osteosentez
G1/2.0lgu  2man  pig o 30 Ranula
-8 Kurdu ?
G1/3.Olgu  Rotweiller  Erkek 3 40 Trisiyazis
G1/4.0lgu  Melez  Erkek 2 35 Lipom
Ekstirpasyonu
G1/5. Olgu Terrier Disi 1.5 15 Ovariohisterektomi
G1/6. Olgu Kangal Erkek 2 40 Kastrasyon
.. Eksizyon
G1/7. Olgu Kangal Disi 1 30 Arthroplastisi
Cocker . Eksizyon
G1/8. Olgu Spaniel Dist 4 15 Arthroplastisi
G1/9.Olgu  Rotweiller Disi 3 31 OHE
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G1/10. Olgu Melez Disi 3 20 Ovariohisterektomi

G2/1. Olgu Terrier Disi 3 15 Osteosentez
G2/2. Olgu Terrier Erkek 9 15 Sulcoplasti
G2/3.0lgu  Dichon i 5 Osteosentez
Frise
Alman Ventral Bulla
G2/4. Olgu Kurdu Erkek 1 18 Osteotomi
G2/5. Olgu Melez Disi 2 27 Ovariohisterektomi
G2/6. Olgu Sibirya Disi 10 25 Ovariohisterektomi
Kurdu
G2/7. Olgu Kangal Disi 1 22 Ovariohisterektomi
G2/8. Olgu Kangal Disi 1.5 23 Ovariohisterektomi
G2/9. Olgu Melez Disi 1 17 Ovariohisterektomi
G2/10. Olgu Melez Disi 1 18 Ovariohisterektomi

4.2. Perioperatif Bulgular

Olgularin intraoperatif donemde beser dakika araliklarla kaydedilen ortalama
nabiz degerlerinde 1. ve 2. grup arasinda istatistiksel bir fark olmadigi goriildii.
Ayrica her bir grubun kendi arasindaki 6l¢iim zamanlarinda da nabiz ortalamalar1

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (Tablo 4.2, Sekil 4.1).

Tablo 4.2. Olgularin ortalama nabiz degerleri ile istatistiki onemlilik ve coklu
karsilastirma test sonuglari.

Ol¢iim Ortalama Ortalama Standart t Prukey F  Panova
Zamam 1. Grup 2. Grup Hata

1. Olgiim 102.9 126.4 6.20 -2.68  0.252
2 .Olgiim 97.4 116.2 7.68 -1.73  0.766
3 .0lgiim 104.7 117.3 7.08 -1.25 0951 447 050
4 .Olgiim 105.3 115.2 6.65 -1.05  0.984
5. Olgiim 110.9 116.1 7.28 -0.51 1.000
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Sekil 4.1. Olgularm intraoperatif donemlerdeki ortalama nabiz degerleri.

Olgularin intraoperatif donemde beser dakika araliklarla kaydedilen ortalama
viicut 1s1s1 degerlerinde 1. ve 2. grup arasinda istatistiksel bir fark olmadig1 goriildii.
Her bir grubun kendi arasindaki 6l¢iim zamanlarinda viicut 1sis1 ortalamalarinda

diisiis goriilse de istatistiksel agidan 6nemli bulunmadi (Tablo 4.3, Sekil 4.2).

Tablo 4.3. Olgularin ortalama viicut 1sis1 degerleri ile istatistiki onemlilik ve ¢oklu
karsilastirma test sonuglari.

Olgiim  Ortalama Ortalama Standart t Prukey F Panova
Zamam 1. Grup 2. Grup Hata

1. Olgiim 38.6 38.9 0.198 -0.82  0.997
2 .Olgiim 38.7 39.1 0.219 -1.22  0.957
3 .0Olgiim 38.7 38.9 0.252 -0.53  1.000 0.168  0.687
4 .Olgiim 38.6 38.5 0.362 0.11 1.000
5. Olgiim 38.6 38.4 0.355 0.02 1.000
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Sekil 4.2. Olgularin intraoperatif donemlerdeki ortalama viicut 1sis1
degerleri.

Olgularin intraoperatif donemde beser dakika araliklarla kaydedilen ortalama
SAB degerlerinde 1. ve 2. grup arasinda istatistiksel bir fark olmadigi goriilmedi.
Ayrica her bir grubun kendi arasindaki 6l¢lim zamanlarinda da SAB ortalamalar1

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (Tablo 4.4, Sekil 4.3).

Tablo 4.4. Olgularin ortalama SAB degerleri ile istatistiki Onemlilik ve coklu
karsilastirma test sonuglari.

Olgiim  Ortalama Ortalama Standart t Prukey F Panova
Zamam 1. Grup 2. Grup Hata

1. Olgiim 110 110 7.60 0 1.000
2 .Olgiim 123 107 9.70 1.129 0978
3 .0lgiim 114 107 8.27 0.598 1.000 0.932 0.347
4 .Olgiim 110 107 8.44 0.251  1.000
5. Olgiim 125 107 6.59 2.168  0.508
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Sekil 4.3. Olgularm intraoperatif donemlerdeki ortalama SAB degerleri.

Olgularin intraoperatif donemde beser dakika araliklarla kaydedilen ortalama
DAB degerleri 1. grupta 2. gruba gore daha yiiksek seyretsede istatistiksel olarak
onemli olmadig1 saptand1 (p>0.05). Ayrica her bir grubun kendi arasindaki 6l¢ciim
zamanlarinda da DAB ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmadi (Tablo 4.5, Sekil 4.4).

Tablo 4.5. Olgularin ortalama DAB degerleri ile istatistiki Oonemlilik ve c¢oklu
karsilastirma test sonuglari.

Olgiim  Ortalama Ortalama Standart t Prukey F Panova
Zamam 1. Grup 2. Grup Hata

1. Olgiim 67.2 58.9 6.41 0.916  0.994
2 .Olgiim 72.6 65.8 8.75 0.549  1.000
3 .0lgiim 72.5 66.1 7.12 0.635 1.000 0.684 0.419
4 .Olgiim 66.5 66.9 6.92 -0.040  1.000
5. Olgiim 81.5 67.8 6.25 1.550  0.855
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Sekil 4.4. Olgularm intraoperatif donemlerdeki ortalama DAB degerleri.

Olgularin intraoperatif donemde beser dakika araliklarla kaydedilen ortalama
OAB degerlerinde 1. ve 2. grup arasinda istatistiksel bir fark olmadigi gortldii.
Ayrica her bir grubun kendi arasindaki 6l¢lim zamanlarinda da OAB ortalamalar1

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (Tablo 4.6, Sekil 4.5).

Tablo 4.6. Olgularin ortalama OAB degerleri ile istatistiki dnemlilik ve coklu
karsilastirma test sonuglari.

Olgiim  Ortalama Ortalama Standart t Prukey F Panova
Zamam 1. Grup 2. Grup Hata

1. 6l¢im 82.8 82.0 6.57 0.086  1.000
2. 0l¢im 92.3 80.6 8.32 0.994  1.000
3. 0l¢iim 89.0 82.0 7.84 0.631 1.000 0.636 0.436
4 .0l¢im 84.0 83.8 7.68 0.018  1.000
5. 0l¢iim 99.2 84.8 6.05 0.684 0.791
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Sekil 4.5. Olgularm intraoperatif donemlerdeki ortalama OAB degerleri.

Olgularin intraoperatif donemde beser dakika araliklarla kaydedilen ortalama

kompliyans degerlerinde 1. grupta kismen daha yiiksek seyretse de 1. ve 2. grup

arasinda istatistiksel bir fark olmadig1 goriildii (Tablo 4.7). Bunun haricinde grup i¢i

Olciim zamanlarinda yapilan karsilastrmada kompliyans degerinin zamanla dogru

orantili olacak sekilde diistiigli saptandir (Tablo 4.8, Sekil 4.6).

Tablo 4.7. Olgularin ortalama kompliyans degerleri ile istatistiki onemlilik ve ¢oklu

karsilastirma test sonuglari.

Olgiim  Ortalama Ortalama Standart t Prukey F Panova
Zamam 1. Grup 2. Grup Hata

1. 6lgtim  64.7 41.1 8.05 208  0.562
2.0lcim  60.7 41.8 8.10 1.65 0.812
3.0lcim  57.7 39.6 7.60 1.69  0.778 3.17  0.093
4 olgim  53.3 36.5 6.91 .71 0.775
5.0lcim  48.4 35.1 6.33 1.47  0.884

34



Tablo 4.8. Olgularin anestezi siiresince degisen kompliyans degerlerinin 6l¢ctim
zamanlarina gore karsilagtirmasi.

Karsilastirma
Zaman Zaman Ortalama Standart Serbestlik t Prukey
Fark Hata Derecesi
Baslangic %25 1.66 1.41 18.0 1.18 0.763
Orta 4.22 1.66 18.0 2.54 0.125
%75 7.99 1.96 18.0 4.09 0.005
Bitis 11.12 2.78 18.0 4.00 0.007
Qi Orta 2.55 1.29 18.0 1.98 0.317
%75 6.33 1.61 18.0 3.94 0.007
Bitis 9.46 2.71 18.0 3.50 0.019
Orta %75 3.77 1.03 18.0 3.66 0.013
Bitis 6.91 2.29 18.0 3.02 0.050
Qs Bitis 3.13 1.69 18.0 1.85 0.376
704
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Sekil 4.6. Olgularin intraoperatif donemlerdeki ortalama kompliyans degerleri.

35



Olgularmn intraoperatif donemde beser dakika araliklarla kaydedilen ortalama
EtCO> degerlerinde 1. ve 2. grup arasinda istatistiksel bir fark olmadigi goriildi
(Tablo 4.9). Bunun haricinde grup i¢i dl¢lim zamanlarinda yapilan karsilastirmada
EtCO2 degerinin zamanla dogru orantili olacak sekilde arttig1 belirlendi (Tablo 4.10,
Sekil 4.7).

Tablo 4.9. Olgularin ortalama EtCO; degerleri ile istatistiki onemlilik ve ¢oklu
karsilagtirma test sonuglari.

Olciim  Ortalama Ortalama Standart t Prukey F Panova
Zamam 1. Grup 2. Grup Hata

1. dlgtim 26.9 30.8 1.71 -1.61 0.826
2. dlgiim 28.8 32.0 1.69 -1.34  0.930
3. dlgliim 31.4 34.5 2.14 -1.02 0987 0954 0.342
4 .0lgtim 33.9 35.3 2.63 -0.38  1.000
5. dlgiim 32.8 33.2 2.29 -0.124  1.000

Tablo 4.10. Olgularin anestezi siiresince degisen EtCO> degerlerinin 6lgiim
zamanlarina gore karsilagtirmasi.

Karsilastirma
Zaman Zaman Ortalama Standart Serbestlik t Prukey
Fark Hata Derecesi
Baslangic %25 -1.550 0.904 18.0 -1.713 0.451
Orta -4.100 1.248 18.0 -3.285 0.029
%75 -5.750 1.389 18.0 -4.139 0.005
Bitis -4.150 1.727 18.0 -2.403 0.159
Q: Orta -2.550 0.697 18.0 -3.658 0.014
%75 -4.200 1.196 18.0 -3.511 0.018
Bitis -2.600 1.685 18.0 -1.543 0.549
Orta %75 -1.650 0.810 18.0 -2.037 0.289
Bitis -0.050 1.608 18.0 -0.031 1.000
Qs Bitis 1.600 1.806 18.0 0.886 0.898
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Sekil 4.7. Olgularm intraoperatif donemlerdeki ortalama EtCO» degerleri.

Olgularin intraoperatif donemde beser dakika araliklarla kaydedilen ortalama
SpO: degerlerinde 1. ve 2. grup arasinda istatistiksel bir fark olmadig1 goriildii.
Ayrica her bir grubun kendi arasindaki 6l¢lim zamanlarinda da SpO. ortalamalar1

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (Tablo 4.11, Sekil 4.8).

Tablo 4.11. Olgularin ortalama SpO> degerleri ile istatistiki onemlilik ve g¢oklu
karsilastirma test sonuglari.

Olgiim  Ortalama Ortalama Standart t Prukey F Panova
Zamam 1. Grup 2. Grup Hata

1. 6l¢im 97.0 97.8 0.362 -1.52  0.849
2. 0l¢iim 96.4 97.4 0.452 -1.56  0.848
3. 0l¢iim 97.0 97.2 0.445 -0.32  1.000 3.71 0.070
4 .0l¢im 96.2 97.2 0.501 -1.41  0.908
5. 0l¢iim 96.7 97.7 0.423 -1.67  0.797
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Sekil 4.8. Olgularin intraoperatif donemlerdeki ortalama SpO- degerleri.

Her iki grupta da ortalama MV ve TV degerleri istatistiki agidan anlamli
bulunmadi. Gruplar igerisindeki Ol¢iim zamanlarina bakildiginda ortalama TV
degerinin zamanla dogru orantili olarak diisiis gosterdigi tespit edildi (Tablo 4.12,

Sekil 4.9).

Tablo 4.12. Olgularin anestezi siiresince degisen TV degerlerinin 6l¢ciim
zamanlarina gore karsilagtirmasi.

Karsilastirma
Zaman Zaman Ortalama Standart Serbestlik t Prukey
Fark Hata Derecesi
Baslangic %25 41.00 29.6 18.0 1.385 0.644
Orta 45.20 28.4 18.0 1.591 0.521
%75 90.85 30.8 18.0 2.954 0.057
Bitis 125.90 39.7 18.0 3.175 0.037
Q: Orta 4.20 12.2 18.0 0.343 0.997
%75 49.85 20.4 18.0 2.448 0.148
Bitis 84.90 29.5 18.0 2.879 0.066
Orta %75 45.65 12.9 18.0 3.532 0.018
Bitis 80.70 23.5 18.0 3.436 0.022
Qs Bitis 35.05 17.9 18.0 1.962 0.323

38



600 -
~ 35001
g
e 1. Grup
E 4001 2. Grup
300+
200+ .
Bagslangg Q Orta Q3 Bitis

Zaman

Sekil 4.9. Olgularn intraoperatif donemlerdeki ortalama TVdegerleri.

Gruplarin MAK ortalamalar1 arasinda istatistiksel bir fark oldugu goriilse de
ikili karsilastrmalarda bu farkin hangi 6l¢iim zamaninda oldugu bulunamadi
(p>0.05). Gruplar arasi1 karsilastirmada MAK degeri 5 6l¢lim zamaninda da 1. grupta
2. gruba gore daha yiiksek bulundu (Tablo 4.13, Sekil 4.10).

Tablo 4.13. Olgularin ortalama MAK degerleri ile istatistiki onemlilik ve coklu
karsilastirma test sonuglari.

Olgiim  Ortalama Ortalama Standart t Prukey F Panova
Zamam 1. Grup 2. Grup Hata

1. 6l¢im 0.960 0.940 0.0799  0.177  1.000
2. 0l¢im 1.400 1.320 0.0631  0.896  0.995
3. 0l¢iim 1.640 1.370 0.0864  2.208 0.485 2.66 0.40
4 .0l¢im 1.630 1.170 0.1155 2.815 0.202
5. 0l¢iim 0.790 0.680 0.0825 0.094 0.992
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Sekil 4.10. Olgularin intraoperatif donemlerdeki ortalama MAK degerleri.

Olgularin intraoperatif donemde beser dakika araliklarla kaydedilen ortalama
ekspirasyon havasindaki sevofluran (Eks.Sevo) degerlerinde 1. ve 2. grup arasinda

istatistiksel bir fark bulunmadi (Tablo 4.14, Sekil 4.11).

Tablo 4.14. Olgularin ortalama Eks.Sevo degerleri ile istatistiki dnemlilik ve ¢oklu
karsilastirma test sonuglari.

Olgiim  Ortalama Ortalama Standart t Prukey F Panova
Zamam 1. Grup 2. Grup Hata

1. 6l¢im 2.27 2.26 0.219 0.032  1.000
2. 0l¢iim 3.21 3.20 0.150 0.047  1.000
3. 0l¢iim 3.43 3.34 0.187 0.340 1.000 0.636 0.436
4 .0l¢im 3.18 2.85 0.240 0973  0.990
5. 0l¢iim 1.47 1.62 0.207  -0.511 1.000
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Sekil 4.11. Olgularin intraoperatif donemlerdeki ortalama ExpSevo degerleri.

Olgularin anestezi dncesi, operasyonun 30. dakikasi ve operasyonun son 15.
dakikasinda kaydedilen ortalama pH degerlerinde 1. ve 2. grup arasinda istatistiksel
bir fark olmadig: gorildii (F=0.861, p=0.366) (Tablo 4.15).

Tablo 4.15. Olgularin ortalama vendz kan pH degerleri ile istatistiki dnemlilik ve ¢oklu
karsilastirma test sonuglari.

Olciim  Ortalama Ortalama Ortalama Standart t Prukey F Panova
Zamani 1. Grup 2. Grup Fark Hata

1. dl¢iim 7.36 7.38 -0.02 0.026 -0.52  0.994

2. dlgim 7.36 7.31 0.05 0.025 17.5 0516  0.86 0.366
3. dl¢iim 7.31 7.27 0.04 0.037 11.3 0.862
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Sekil 4.12. Olgularin ortalama vendz kan pH degerleri.

Ol¢iim zamanlarma bakildiginda pH ortalamalar1 arasinda istatistiksel bir fark
oldugu belirlendi (F=17.89, p<0.001). Ikili karsilastirmalarda, sadece 2. grupta;
1.0l¢tim ile 2. olcim arasinda (t=3.63, p=0.020) ve 1.6l¢iim ile 3. 6lglim arasinda
(t=5.84, p<0.001) pH degerinde azalma goriilirken; diger Ol¢limler arasinda
istatistiksel bir fark olmadig1 goriildii (p>0.05) (Tablo 4.16.).

Tablo 4.16. Olgularin 6l¢lim zamanlarma gore ortalama vendz kan pH degerlerinin
istatistiki Onemlilik ve ¢coklu karsilastirma test sonuglari.

Grup Olgiim Zamanlar: Ortalama Standart t Prukey F Panova
Fark Hata
1. 1. ol¢im 2. olgim 0.008 0.0181 0.44  0.998
Grup 1. ol¢im 3. ol¢im 0.051 0.0183 2.78  0.106
2. ol¢ciim 3. ol¢iim -0.001 0.0317 0.03 1.000 17.8 <.001
2. 1. ol¢im 2. ol¢im 0.066 0.0181 3.63 0.020
Grup 1. dlgciim 3. dlgiim 0.107 0.0183 5.84 <.001
2. ol¢ciim 3. ol¢iim 0.042 0.0371 1.13  0.862
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Olgularin anestezi oncesi, operasyonun 30. dakikas1 ve operasyonun son 15.

dakikasinda kaydedilen ortalama pCO: degerlerinde 1. ve 2. grup arasinda

istatistiksel bir fark olmadig goriildi (F=0.174, p=0.682) (Tablo 4.17).

Tablo 4.17. Olgularin ortalama vendz kan pCO» degerleri ile istatistiki 6nemlilik ve ¢coklu
karsilagtirma test sonuglari.

Olcim  Ortalama Ortalama Ortalama Standart t Pruokey F Panova
Zamam  1.Grup 2. Grup Fark Hata

1. dlgiim 36.1 33.0 3.10 2.04 1.10  0.874

2. ol¢tim 34.8 40.0 5.20 2.25 -1.64 0.583  0.17  0.682
3. ol¢iim 41.8 43.5 1.70 2.98 -0.41  0.998

Olgiim zamanlarina bakildiginda pCO; ortalamalar1 arasinda istatistiksel bir

fark oldugu gériildii (F=15.21, p<0.001). ikili karsilastirmalarda, sadece 1. grupta;

1.6l¢tim ile 2. dl¢iim arasinda (t=-3.437, p=0.030) ve 1.6l¢iim ile 3. 6l¢iim arasinda

(t=-5.167, p<0.001) istatistiksel bir fark oldugu diger ol¢iimler arasinda istatistiksel
bir fark olmadig1 belirlendi (p>0.05) (Tablo 4.18).

Tablo 4.18. Olgularin 6l¢iim zamanlarina gore ortalama vendz kan pCO» degerlerinin

istatistiki Onemlilik ve ¢coklu karsilastirma test sonuglari.

Grup Olgiim Zamanlar Ortalama Standart t Prukey F Panova
Fark Hata
1. 1. ol¢im 2. ol¢im 1.38 2.05 0.67 0.983
Grup 1. ol¢im 3. ol¢lim -5.64 2.04 -2.776  0.111
2. ol¢im 3. ol¢lim -7.02 2.22 -3.15  0.052 152 <0.001
2. 1. ol¢im 2. olgim -7.05 2.05 -3.43  0.030
Grup 1. dlgciim 3. dlgiim -10.56 2.04 -5.16  <.001
2. ol¢ciim 3. ol¢iim -3.51 2.22 -1.57  0.621
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Sekil 4.13. Olgularm ortalama vendz kan pCO: degerleri.

Olgularin anestezi 6ncesi, operasyonun 30. dakikas1 ve operasyonun son 15.
dakikasinda kaydedilen ortalama pO, degerlerinde 1. ve 2. grup arasinda istatistiksel
bir fark olmadigi gorildii (F=3.65, p=0.072) (Tablo 4.19).

Tablo 4.19. Olgularin ortalama ven6z kan pO» degerleri ile istatistiki dnemlilik ve ¢oklu
karsilastirma test sonuglari.

Olcim  Ortalama Ortalama Ortalama Standart t Prukey F Panova
Zamani 1. Grup 2. Grup Fark Hata

1. 6lgtim 66.2 60.9 53 11.41 0.32  0.998

2. dlcim 95.3 74.2 21.1 9.11 1.63 0586 3.65 0.072
3. olciim 87.4 71.5 15.9 6.69 1.68 0.561

Olgiim zamanlarma bakildiginda pO, ortalamalar1 arasinda istatistiksel bir

fark olmadig1 goriildii (F=2.763, p=0.077) (Tablo 4.20).

Tablo 4.20. Olgularin 6lglim zamanlarina gore ortalama vendz kan pO> degerlerinin
istatistiki Onemlilik ve ¢coklu karsilastirma test sonuglari.

Grup Ol¢iim Zamanlar Ortalama Standart t Prukey F Panova
Fark Hata
1. 1. ol¢im 2. ol¢im -29.10 15.51 -1.87 044
Grup 1. ol¢im 3. ol¢im -21.20 14.69 -1.44  0.70
2. ol¢ciim 3. ol¢iim 7.90 8.51 0.92 0.93 2.76 0.077
2. 1. ol¢im 2. ol¢im -13.30 15.51 -0.85 095
Grup 1. ol¢lim 3. ol¢lim -10.60 14.69 -0.72 097
2. ol¢lim 3. ol¢lim 2.70 8.51 0.31 0.99
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Sekil 4.14. Olgularin ortalama vendz kan pO» degerleri.

Olgularin anestezi 6ncesi, operasyonun 30. dakikas1 ve operasyonun son 15.
dakikasinda kaydedilen ortalama pHCOs degerlerinde 1. ve 2. grup arasinda
istatistiksel bir fark olmadig1 goriildii (F=3.65, p=0.072) (Tablo 4.21, Sekil 4.15).

Tablo 4.21. Olgularin ortalama vendz kan pHCOs3 degerleri ile istatistiki onemlilik ve
coklu karsilastirma test sonuclari.

Olciim  Ortalama Ortalama Ortalama Standart t Prukey F

Panova
Zamani 1. Grup 2. Grup Fark Hata
1. ol¢lim 20.07 19.0 1.70 0.80 1.53  0.651
2. olglim 19.3 20.1 -1.80 0.70 -0.74 0973  0.51 0.481
3. ol¢ciim 20.9 19.7 1.20 0.78 1.10 0.872

Olgiim zamanlarinda pHCOs ortalamalar1 arasinda 1. grupta 2. ve 3. dlciim

zamalarinda istatistiksel bir fark oldugu goriildii (Tablo 4.22).
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Tablo 4.22. Olgularm 6l¢iim zamanlarina gore ortalama vendz kan pHCOs3 degerlerinin

istatistiki Onemlilik ve ¢oklu karsilastirma test sonuglari.

Grup Ol¢iim Zamanlar: Ortalama Standart t Prkey F  Panova
Fark Hata
1. 1. dl¢lim 2. dlclim 1.430 0.451 3.17 0.051
Grup 1. dl¢lim 3. dlciim -0.140 0.473 -0.29  1.000
2. 6lciim 3. dlciim -1.570 0.266 -590 <0.001 10.2 <0.001
2. 1. dl¢lim 2. dlctim -1.040 0.451 230  0.242
Grup  1.6lgim  3.6lcim  -0.650 0473  -137 0.741
2. dlciim 3. dlciim 0.390 0.266 1.46  0.688
21
s |
g ° 1. Grup
Ay 2. Grup
19
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Sekil 4.15. Olgularin ortalama vendz kan pHCO3 degerleri.

Calismaya dahil edilen olgulari anestezi 6ncesi, operasyonun 30. dakikas1 ve

operasyonun son 15. dakikasinda kaydedilen ortalama laktat degerlerinde 1. ve 2.

grup arasinda istatistiksel bir fark olmadig1 goriildii (Tablo 4.23, Sekil, 4.16).

Tablo 4.23. Olgularin ortalama vendz kan laktat degerleri ile istatistiki dnemlilik ve ¢oklu
karsilagtirma test sonuglar.

Olciim  Ortalama Ortalama Ortalama Standart t Prukey F Panova
Zamani 1. Grup 2. Grup Fark Hata

1. dl¢iim 2.24 2.00 0.24 0.39 042  0.988

2. dlgim 1.88 1.51 0.37 0.23 1.13  0.861 0.10  0.747
3. olciim 1.54 1.77 -0.23 0.31 -0.53  0.994
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Olgim zamanlarinda Laktat ortalamalar1 arasinda istatistiksel bir fark

olmadig goriildii (Tablo 4.24).

Tablo 4.24. Olgularin 6l¢glim zamanlarma gore ortalama vendz kan laktat degerlerinin
istatistiki Onemlilik ve ¢oklu karsilastirma test sonuglari.

Grup Ol¢iim Zamanlar1 Ortalama Standart t Prokey F  Panova
Fark Hata
1. 1. dl¢lim 2. dlclim 0.360 0.250 1.43  0.704
Grup 1. dl¢lim 3. dlciim 0.700 0.360 1.94  0.409
2. dlciim 3. dlciim 0.340 0.261 1.30 0.779  3.07 0.059
2. 1. dl¢lim 2. dlciim 0.495 0.250 1.97 0.391
Grup 1. dl¢lim 3. dlciim 0.229 0.360 0.63  0.987
2. dlciim 3. dlciim -0.266 0.261 -1.02  0.905
241
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Sekil 4.16. Olgularin ortalama vendz kan laktat degerleri.
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5. TARTISMA

Diisiik akimli anestezi; volatil ajanlarin ve anestezik gazlarin tiiketimini
onemli Olclide azaltarak ekonomik tasarruf saglar, atmosfer kirliligini azaltir,
sistemdeki gazlarin nem oranlarinin artmasi ile 1s1 kaybmin minimale inmesi
sayesinde trakeabronsiyal fizyolojisinin daha iyi korunmasini saglar, daha az
anestezik ajan  kullanilmas1  sayesinde anestezi swrasinda olusabilecek
komplikasyonlar en aza indirir ve anestezi giivenligini artirir (Togal ve ark., 2004).
Modern anestezi cihazlarmnin gelisimi, ayrintili gaz monitorizasyonunun varligi, artan
cevresel duyarhlik, yeni inhalasyon anesteziklerinin ortaya c¢ikmasi ve smirh
ekonomik kaynaklar, diisilk akim anestezi tekniklerine olan ilginin artmasina neden

olmustur (Baxter, 1997).

Baum’un yaptig1 calismada (Baum, 2002), diisiik akim anestezi tekniklerinin
uygulanabilmesi i¢in yeterli monitorizasyonun saglanmasi sart kosulmustur. Yalin,
2019 yilinda kedilerde diisiik akim ve yliksek akim anestezisini karsilastirdigi
calismasinda; diisilk akimli anestezinin giivenle uygulanabilmesi i¢in havayolu
basinci, ekspire edilen gaz hacmi, volatil anestezik konsantrasyonu, CO»
konsantrasyonu ve SpO, degerlerinin siirekli izlenmesi gerktigini belitrmistir. (Yalin,
2019). Calismamizda diisiik akim anestezi tekniginin uygulanmasinda literatiirlerde
belirtilen yiiksek giivenlik ve monitorizasyon olanagma sahip Driger Primus®
anestezi cithazi kullanildi. Bu sayede uzun yillardir cerrahi islemlerde sedasyon ve

analjezi amaciyla kullanilan N>O’in diisiikk akim anestezideki etkileri incelenerek

degerlendirildi.

Azot protoksitin nabiz, miyokard kasilma giicii, solunum, kan basinci,
karaciger, bobrek veya metabolizma iizerine etkisi azdwr (Kog¢ ve Saritas, 2004).
Ozdemir’in ¢alismasinda minimal akimli anestezide, NoO’lu ve N>O’suz gruplar
arasindaki nabiz degerleri ortalamasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamustir (Ozdemir, 2007). Buna paralel olarak 2012 yilinda sevofluran
kullanilarak yapilan N2O’ lu DAA anestezisinin hemodinamik parametreler iizerine
etkisini arastran Boyraz (Boyraz, 2012), gruplar arasmnmdaki nabiz degerlerinde

anlamli bir fark olmadigmi belirtmistir. Yapmis oldugumuz c¢aligmamizda
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litaratiirlere benzer sekilde 1. (N2O’ lu) ve 2. grup (N2O’ suz) arasindaki ortalama
nabiz degerlerindeki fark tiim Ol¢lim zamaninda da istatiksel olarak anlamli
bulunmadi (p>0.05). Gruplar arasindaki nabiz degerlerinin iki grupta da benzer
olmas1 N2O’nun metabolizma iizerindeki asgari etkisi ve DAA tekniginde kullanilan

anaestezik ajan miktarinin az olmasi ile agiklanabilir.

Kopeklerde normal viicut 1s1s1 degeri 37.9-39.9 °C arasindadir (Clark, 2003).
Genel anestezi, termoregiilator kontroliin depresyonuna neden olur ve metabolik 1s1
tiretimini azaltir (Pang, 2018). Gregorini ve ark.’nin ¢aligmasinda, yiiksek akimli
anesteziye (YAA) gore, diisiikk akiml1 anestezide viicut 1s1sinin daha 1yi korundugunu
bildirmistir (Gregorini ve Cangini, 1996). Yalin’in kedilerde yaptigi ¢alismada, DAA
grubunun viicut 1sis1 degerlerini YAA grubuna gore daha yiliksek bulmustur
(Yaln,2018). Yapilan calismamada 1. ve 2. grup arasinda ortalama viicut 1sis1
degerlerinde zamanla dogru orantili olarak anestezi sirasinda viicut 1s1s1 degerlerinde
normal viicut 1s1 degerleri Olgiisiinde kalacak derecede bir diisme goriilse de bu
istatistiksel olarak anlamli diizeyde degildi ve bu durum diisik akim anestezi

tekniginin hipotermiyi 6nlemesindeki etksininden oldugu diisiindii.

Diazepam hayvanlarda preanestezik amacla ve indiiksiyonda genellikle
propofol ile kombine edilerek kullanilir. Propofol indiiksiyonunda diazepam,
propofoliin dozunun diistiriilmesi ve hastada olusacak hemodinamik degisikliklerin
en aza indirilmesini saglar (Rankin, 2015; Murrell, 2016). Kopeklerde yapilan bir
arastirmada, diazepammn 0.5-1 ve 2.5 mg/kg IV uygulamasmdan sonra myokardiyal
kontraktilite, arteriyel kan basinci ve kalp hizi degerlerinde anlamli bir degisiklik
yapmadigi bildirilmistir (Rankin, 2015). Propofol kopeklerde, kardiyak debiyi ve
damar direncini azaltir buna bagli olarak hipotansiyona neden olur (Thomas ve
Lerche, 2017). Sevofluran; kedi ve kopeklerde diger gaz anestezikler gibi
intraoperatif hipotansiyon, vozodilatasyon ve miyokardiyal depresyona neden olur
(Plumb ve Pharm, 2008). Tayhan (Tayhan, 2010) N>O’lu ve N>O’suz DAA’da
desfluranin hemodinamik etkisini arastirdigr calismasinda SAB, DAB ve OAB
degerleri agisindan gruplar aras1 anlamli bir fark bulmamigstir. Debre ve arkadaglar1
tarafindan 2014 yilinda yapilan bir ¢alismada; N2O’lu ve N2>O’suz diisiik akim

anestezisi uygulanan gruplar arasmda DAB, OAB ve nabiz degerleri sadece
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anestezinin 15. dakikasinda N>O’lu grupta daha yiliksek oldugu, ancak anestezinin
devaminda kardiyovaskiiler parametrelerde gruplar arasi istatiksel bir fark olmadigi
bildirilmistir (Debre ve ark, 2014). Yapilan ¢alismada her iki grubun ortama NiKB
degerleri arasinda istatistiki agida dnemli bir fark bulunmadi. Her iki grubun kendi
arasindaki Olciim zamanlar1 karsilastirildiginda da NIKB degerlerinde anestezi
baslangicindan anestezi sonuna kadar onemli bir diisme gostermedigi tespit edildi.
Bu durum, anestezi siiresince tiim olgularin indiiksiyonunda diazepamin kullanilmasi1
ile propofoliin dozunun diisiiriilmesine ve diisiik akim anestezi teknigi sayesinde

sevofloranin hipotansif etkisinin azalmasina bagland:.

Diisiik akiml1 anestezide anestezi cihazindaki CO» absorbsiyon yiikii artar. Bu
nedenle anestezi cihazinda kullanilan CO; absorbaninin, absorbsiyon kapasitesi
siklikla kontrol edilmeli, EtCO2> ve SpO: degerlerinin monitdrizasyonu dikkatle
izlenmelidir (Baum, 2002). Tayhan yaptig1 ¢alismada, N>O’lu DAA grubunda
anestezinin 5. ve 15. dakikalarinda N>O’suz DAA gubuna gore EtCO» degerinde
anlaml bir yiikseklik bulsa da bu ylikselmenin klinik agidan 6nemli olmadigini
sOylemistir (Tayhan, 2010). Boyraz’ in yaptig1 ¢alismada da (Boyraz, 2012), anestezi
boyunca sadece indiiksiyon sonrasi donemde EtCO> degerinin N>O’lu DAA
grubunda yiiksek oldugu, anestezinin devaminda EtCO» degerleri agisindan gruplar
aras1 bir fark olusmadigi ayrica anestezi boyunca iki gruptada higbir hastada
hiperkapni yasanmadigi bildirilmistir. Ayni ¢alismada gruplar aras1 SpO»
degerlerinde anlamli bir fark bulunulmamis ve SpO; degerinin heri iki gupta da %
96’nin altma diismedigi belirtilmisticr (Boyraz, 2012). Calismamizda diger
caligmalara benzer sekilde her iki grupta da SpO» ve EtCO; ortalamalarinda gruplar
aras1 istatistiksel olarak anlamli bir farka rastlanmadi ve puls oksimetre

monitdrizasyonunda olgularm hicbirinde hipoksi ile karsilagilmadi.

Genel anestezi; hastanin akciger hacmi ve kompliyansimin azalmasmna ve
direncin artmasina neden olur (Hedenstierna, 1996). Genel anestezi sirasinda akciger
kompliyansmin azalmasinin sebebi, yatar pozisyondaki hastanin batin organlarinin
diyaframa olan basisidir (Bergman, 1982). Yalin’in kedilerde yaptig1 caligmada,
DAA ve YAA gruplarinm kompliyans degerleri arasinda anlamli bir fark olmadigini

ve her iki gruptaki hastalarm kompliyans degerlerinin normal kompliyans
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degerlerinden daha diisiik oldugunu bildirmistir (Yalin, 2019). Calismamizda
olgularin intraoperatif donemde beser dakika araliklarla kaydedilen ortalama
kompliyans degerlerinde, 1. grupta kismen daha yliksek seyretse de 1. ve 2. grup
arasinda istatistiksel bir fark olmadigi goriildi. Bunun yaninda grup i¢i Ol¢iim
zamanlarinda yapilan karsilastirmada, kompliyans degerinin zamanla dogru orantili
olacak sekilde diistiigii saptandi. Kompliyans degerlerinde zamanla olusan bu diisiis,

genel anestezinin kompliyans iizerine olan olumsuz etkisi ile agiklanabilir.

Volatil anestezik ajanlarin solunum fizyolojisi, TV, brons diiz kas1 tonusu ve
mukosiliyer fonksiyon iizerine bir¢ok etkisi vardir ve bunlar doza baglh olarak TV ve
MV’de azalmaya neden olabilirler (Lockhart ve ark, 1991). Diisiik akiml1 anestezide
taze gaz akisi, mutlaka kacaklar1t kompanze edebilecek biiyiikliikte olmalidir. Aksi
taktirde toplam gaz voliimiinde yetersizlik olusur. Bu gibi komplikasyonlarin 6niine
gecmek i¢in, havayolu basing monitorizasyonu veya buna alternatif olarak MV
monitorizasyonu dikkatle takip edilmelidir (Baum, 2002). Senkal’ mn (Senkal, 2007)
disiik akim anestezisinde NoO’nun hemodinamik parametreler {izerindeki etkisini
arastirdig1 calismasinda, N>O’ Iu ve NoO’ suz iki grup arasindaki MV degerlerinde
anlaml bir fark bulamamistir. Yapilan ¢calismada, N>O’ lu ve NoO’ suz gruplar arasi
MYV ve TV ortalmalarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmazken ortalama
TV degerinin her ki grupta da zamanla dogru orantili olarak azaldig1 gozlemlendi ve
bu azalmanin genel anestezinin ve kullanilan sevofloran ve N>O’ un akciger

ventilasyonu iizerine olan olumsuz etkilerden kaynaklanabilecegi diisiiniildii.

Kan gaz1 analizi, hastanin respiratorik ve metabolik durumu hakkinda
giivenilir bilgi veren bir laboratuvar tetkikidir (Trulock, 1990). Ogiis ve
arkadaglarinin  (Ogiis ve ark, 1997) laparoskopik cerrahi anestezisinde N>O
kullanimmin kan gazlar1 tlizerine etkisini degerlendirdigi caligmasinda; N>O’ Iu
grupta pH degerinin anestezinin sadece 60. dakikasinda ve anestezi sonrasi
Olcimlerde daha diisiik c¢ikarken pCO: degerinin daha yiiksek ¢iktigini
bildirmislerdir. Ayni ¢calismada anestezi siiresince diger 6l¢lim zamanlarindaki kan
gaz1 degerlerinde, iki grup arasinda anlamli bir fark bulamamigslardir. Ayrica
N>O’nun, hemoglobinin O2’ye olan affinitesini azalttig1 kanisina varmiglardir. Yalin

(Yalin, 2019), kedilerde diisiik ve yiiksek akimli anestezinin etkilerini arastirdigi

51



caliysmasinda, ortalama pH, baz agi1g1, pO2 ve pCO» degerleri her iki grup i¢cin normal
aralikta bulmus ve gruplar arasi ortalama kan gazi degerleri arasinda dnmeli bir fark
olmadigini bildirmistir. Venoz laktat degerleri, DAA grubununda YAA grubuna gore
yiilksek bulunmustur. Laktat degerleri referans aralikta olsa da DAA teknigi
uygulandiginda laktat degerlerinin yakindan takip edilmesini Onermistir (Yalin,
2019). Oskay ve Altan’in (Oskay ve Altan, 2010) arastirmasinda kopeklerde venoz
kan gaz1 degerleri; pH, 7.3- 7.5, pCO», 24- 49 mEq/L, pO2, 85- 105 mEg/L, pHCO;3,
20- 25 mEq/L olarak bildirilmistir. Calismamizda vendz kan gazi degerlerinde
gruplar arasinda istatisiksel olarak anlamli bir farklilhik bulunmadi ve anestezi
sirasidaki ol¢iimlerde her iki grupta da venoz kan gazi degerlerinin yapilan diger
calismalara benzer sekilde normal aralikta belirlendi. Buna gore, NoO’nun kan gazi
degerleri lizerine klinik olarak olumlu veya olumsuz etkisinin olmadig1 sonucuna

varildi.
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6. SONUC ve ONERILER

Yapilan c¢alismadan elde edilen veriler 1s18inda, gerekli teknik kosullar
saglandiginda DAA’nin anestezik ajan tiiketiminin azaltilmasinin yani sira solutulan
gazin 151 ve neminin iyilestirilerek akciger fizyolojisinin korunmasi, ameliyathane
atmosferinin kirlenmesinin énlenmesi ve ozon tabakasina verilen zararin azaltilmasi
gibi avantajlar1 oldugu sdylenebilir. Sonu¢ olarak disiik akimli sevofluran
anestezisindeki kopeklerde NoO’nun kullaniminin kardiyovaskiiler, ventilasyon ve
kan gaz1 parametreleri iizerine olan etkisinin degerlendirildigi bu ¢aliymada; N2O
kullanilan grubun N>O kullanilmayan gruba gore hemodinamik parametreler
acisindan her hangi bir farklilik gostermedigi, aksine sevofloranin MAK degerini
yiikseltmesi dolayisiyla DAA’ da N>O kullanilmasmin gerekli olmadigi sonucuna

varildi.
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EKLER
(EK-1)

ANESTEZIi TAKIiP FORMU

Tarih:

/72018

Hasta adt:

Protokol no:

[Hasta Sahibinin Ad1:

Grubu: Propofol

'Vaka no:

Irk:

Cinsiyet:

Yas:

Agirlik:

Prosediir:

ASA Durumu: 1) Normal saglikli

2) Sistemik hastalik yok
3) Hafif sistemik hastalik
4) Siddetli sist. hastalik

5) Oliim durumunda

O Ooo0O0oag

CRT:

HR:

RR:

NIBP:

V. 1s181:

Anestezi

Tlag

Uygulama dozu Saat

Analjezi

Premedikasyon

Indiiksiyon

Ventilasyon

Entiibasyon saati:

Anestezi bitisi:

Uyanma saati:

Endotrakeal tiip numaras:

Zaman 0
HR

RR
V. 18181
SAP

DAP
MAP
SpO:
inCO:
EksCO:

0O: Akim
Sevo %

Eks Sevo
MAC
MV

TV

Cpat

10 15 20

Ekstiibasyon saati:
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25 30 35
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