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ONSOZ

Veteriner pratikte daha ¢ok kedi kopek cerrahisinde genig bir kullamma sahip
olan inhalasyon anestezisi gerek kullanilan alet ve ekipmanlarin geligmesi, gerekse yeni
inhalasyon anesteziklerinin kullamima sunulmasiyla biyiik bir agama kaydetmektedir.

Biitiin diinyada endikasyon alam genis, komplikasyonlan hi¢ olmayan ya da
¢ok az olan ideal anesteziklerin gelistirilmesi igin gayretler devam etmektedir. Ciinkii
anestezi sirasinda kullanilan anestezik ajana ve teknifine baglh olarak klinik,
kardiyovaskiiler, hematolojik ve biyokimyasal degerlerde normal fizyolojik simirlan
zorlayan ya da asan degisiklikler meydana gelebilmektedir. Bu dogmasi muhtemel
komplikasyonlar1 6nceden bilmek hem anesteziste kolaylik saglayacak hem de
yapilacak operasyonun nitelifine gore anestezik madde segimine yardimci olacaktir.

Yapilan bu ¢alismada amag; halotan ve sevofluranin orta siireli bir anestezi ile
klinik, kardiyovaskiiler, hematolojik ve biyokimyasal deZerler iizerine olan etkilerini
ortaya koyarak veteriner hekimligi pratifinde sevofluranin kullanim alamna girmesini
saglamaktir.



1. GIRiS

1.1. Anestezi tanim

Anestezi s6zcigii kokenini eski Yunanca An-Isthesia’dan alir. Duyarsizlik, duyu
yoklugu ya da hissetmemek anlamina gelir. Anestezi, an (olumsuzluk) eki ve estezi (duyu,
his) sozciikklerinden olusur (5,21,31). Almanca’da narkoz, Fransizca’da anestesie,
Ingilizce’de anaesthesia veya insensibility kelimeleri ile ifade edilir. Claude Bernard
anesteziyi “canlt hiicrelerin fonksiyonlaninin gegici olarak yavaslamasi veya durduruimasi”
Winstertain ise “ canlinin reaksiyon yeteneginin kimyasal maddelerle azaltilmasi” olarak
tammlamgtir. Ancak anestezi “genel duyunun veya bir organin hissinin biitiininiin ya da
bir boliminin gegici olarak giderilmesi ya da 6nemli oranda azaltiimasi” geklinde
tammlanmaktadir (3,22,63,77).

1.2. Anestezinin Tarihcgesi

Ik olarak Genesis M.O. cerrahi amagh narkozdan sozetmektedir. Anestezi terimi
172V’de ilk kez Bailey tarafindan kullamlmugtir. 1875’de bu terim Claude Bernard
tarafindan detayli bir gekilde agiklanmugtir (3,48). Modern anestezinin baglangic tarihi
olarak kabul edilen 1846’dan 6nce, cerrahi girisimlerin sayis1 ¢ok simrli idi, bunlar da
cofunlukla ekstremiteler ve viicudun yiizeysel kisimlarinda yapilan, genellikle
amputasyon, apse agilmasi veya sistotomi gibi acil iglemlerdi. Cok eski tarihlerden beri
cesitli otlar, alkol, haghag, banotu, adam kokii , opium deriveleri , bir ekstremitenin buz
igine konulmas, turnike ile igemik hale getirilmesi veya hipnoz gibi ¢esitli agn giderme
yollann 6rnek verilebilir. Anestezi tarihi giildiiriicii gazin (N20) bulunmasiyla baglamistir,

N20’nun tesadiiffen kegfedilen anestezik etkisinden hekimlikte ilk kez 1800 yilinda

yararlanilmigtir. Giderek eter ve kloroform’un anestezi alanina girmesiyle de daha biyiik
gelismeler kaydedilmigtir. (5,21,24,61).
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20. yiizyilin baglarinda ilaglarin intravendz uygulamalan baglamis ve ilk olarak
aldehit grubundan kloralhidrat hayvanlarda ¢ok iyi bir kullamm alam bulmustur. Daha
sonra barbitiirik asit tiirevleri i.v. olarak kullamim alanina girmistir.

Giderek endotrakeal entiibasyon ile anestezi, anestezi de premedikasyon
yontemleri geligtirilerek bugiinkii agamaya gelinmigtir.(24).

Ideal bir anestezigin bulunmas: igin siirdiiriilen galigmalar sonucunda Ingiltere’de
1956 yilinda halotan gelistirilmis ve giiniimiiziin en yaygin anestezik ajan olarak kullamm
alanmna girmistir. Bundan sonra kullanilan anestezik ajanlarin  ¢ogu halojenli
hidrokarbonlar ve eter grubundan olup (21,43,61,64,66), halen ideal bir anestezik ajan
bulunmas: konusundaki ¢aligmalar siirdiiriilmektedir. Ideal bir anestezik ajamin belli bagh
ozellikleri; yanici ve patlayici olmamasi, iskelet kaslarinda gevsetici etkisinin iyi olmasi,
yeterli bir analjezi saflamasi ve bu durumun post operatif olarak belli bir siire daha devam
etmesi, solunum, dolasim, gastrointestinal, karaciBer, renal fonksiyonlar iizerine depresif
etkisinin en az olmas;, metabolik fonksiyonlar iizerine olan etkisini bozmamasy,
biyotransformasyona ¢ok az ugramasi, diSer ilaglarla ters veya aym yonde etkilesim
yapmamasi ve toksik olmamasi seklinde siralanabilir (5,41,43).

1.3. Genel anesteziklerin siniflanlandiriimas:
1- Ugucu anestezikler
a) Stv1 seklindeki ugucu anestezikler
b) Gaz seklindeki ugucu anestezikler
1.1. Ugucu anesteziklerin hayvanlara verilis sekilleri
-Acik damla metodu
-Yan-agik damla metodu
-Anestezik kutu ya da cam kavanoz iginde uygulama metodu
-Ugucu anesteziklerin iiflenerek (insuflation) kullaniima metodu
-Yari-agik metod (Yan-kapal metod)
Non rebreathing metod
Rebreathing metod
-Kapali metod



2- Kat1 anestezikler
a) Barbitiirik grubu
b) Alkol grubu
c) Afyon grubu
d) Aldehit grubu
e) Sulfon grubu
f) Steroid grubu (5,12,58).

Genel anesteziklerin etki mekanizmasi hakkinda ileri siriilen teoriler agagidaki
gibidir:

1) Lipoidde eriyiklik teorisi : Bu teoride yagda eriyen maddeler, lipoidleri hiicre
digina gikararak anestezi meydana getirdikleri iddia edilir.

2) Yiizey gerilimi ve absorbsiyon teorisi : Anestezik etki ile hiicrelerin
membranlarinda gerginlik ve viskosite degismeleri tizerine kurulmustur.

3) Hiicre permeabilitesi teorisi : Anestezik maddenin absorbe edilmesinden
sonra hiicre permeabilitesinin azaldifi ve dolayisiyla anestezinin olustufu teorisine
dayanur.

4) Kolloid teorisi : Bu teoriye gore de anesteziklerin hiicre protoplazmasim
degistirdikleri ve kolloid ¢6kmesi “Jelatinizasyon” meydana getirmesidir.

5) Elektrikli polarite teorisi : Sinir sisteminin anestezik ilaglarla deprese
edilmesi sonucu, serebral korteksin negatif potansiyelinde diigme ve serebrosipinal yollarla
impuls iletiminin ileri derecede azalmasina dayanir.

6) Hiicre oksidasyonunun inhibisyon teorisi : Bivalan karbon atomunun inhibe
olmast ile oksidasyonun azalmasindan dolay1 anestezinin meydana geldigi
savunulmaktadir (22).

Son zamanlarda ortaya atilan bir teoriye gore de; genmel anestezinin etki
mekanizmasi lokal anestezide oldugu gibi, M.S.S. deki hiicrelerde ya membram devaml
stabil tutarak ya da herhangi bir sekilde zardan iyon gegisini engelleyerek hiicre aktivitesini
azaltmak veya tamamen durdurmak seklindedir. Diger bir ifadeyle genel anestezikler

hiicrede depolarizasyonu 6nleyen etkiler gosterirler.(75)



1.4 Anestezi oncesi hastanin muayenesi

Basarihi bir anestezi ve operasyon igin hastamn sistemik bir sekilde muayene
edilip incelenmesi gerekir. Hastamin fiziksel muayenesi anestezi riskinin belirlenmesinde
ilk adimdir. Geng ve saghkl goriinen hayvanlann bile anestezi oncesi fiziksel muayeneye
tabi tutulmas: gerekir. Kronik kalp, karaciger, solunum sistemi hastaliklar, glikojen ve yag
dejenerasyonlan ile ileri derecede kaseksi genel anestezi igin kontrendikasyon
olusturmaktadir. Hastanin operasyona alinmadan 6nce bunlann olup olmadiklan yapilacak
muayenelerle ortaya konulmalidir (31,63,83).

Fiziksel muayenede dikkate alinmas1 gereken kriterler sunlardir;
1-Oldukea kapsamli bir anemnez,

2-Derinin inspeksiyonu ve palpasyonu,

3-Goz konjuktivasi ve dogal delikleri saran mukozalanin muayenesi,
4-Yiizeysel lenf yumrularinin muayenesi,

5-Nabzin 6zellikleri ve kalbin auskultasyonu,

6-Solunum 6zellikleri ve akcigerlerin auskultasyonu,

7-Viicut 1sisinin belirlenmesi.

Fiziksel muayene sonunda anormal bir durumia kargilagildifinda miimkiinse
operasyon ertelenmelidir. Bu olumsuz durumun daha detayli olarak incelenmesi amaciyla da
agagida siralanan yardimc: muayene yontemlerine bag vurulmalidir:

a) Kan muayenesi,

b) Idrar muayenesi,

c) EKG,

d) Radyolojik muayeneler,

e) Histopatolojik muayeneler.

Ozellikle dort yasin iistiindeki kopeklerde tam kan ve idrar analizlerinin yapilmas:
endikedir (43,63).

Bu muayeneler sonunda efer anemik bir durum séz konusu ise hayvanlarda
eritrosit miktan ve hemoglobin konsantrasyonu normal diizeyine ulagincaya kadar
beklenmelidir. Bu tip hastalarda efer bir sakinca yoksa operasyon en az iki hafta
ertelenerek oral ya da parenteral demir preparatlan kullamimali ve yeterli bir hemoglobin



diizeyi saglanmahdir. Boyle hastalarda anestezi diizeyi ¢ok hafif tutulmali, minimal dozda
anestezikler kullamlmali ve anestezi boyunca oksijenasyon ¢ok iyi yapilmahidir. Diabetik
kopeklerin kan glikozu, anesteziden Once, anestezi esnasinda ve anesteziden sonra
Olciilmelidir. Eger preanestezik donemde siddetli bir hiperglisemi ( kan sekeri 300
mg/dl’den fazla ) varsa operasyondan oOnce alti saat araliklarla ‘regular insulin’
kullamlmalidir. Buna karsilik kan sekeri 60 mg/dI’nin altina diigerse %5 Dextroz iceren
stvilar verilmelidir (15,31,63).

1.5. Hastamn genel anestezi icin hazirlanmasi

Genel anestezi uygulanacak kopekler 8-12 saat 6ncesinden ag birakilmalidir. Dolu
bir mide diaframin serbest hareketi ile gogis bosluguna basing yaparak solunumu
engelleyebilir. Yiyecek kisitlamasmin uzun tutulmas: ise karacifer glikojen rezervlerini
tilkketerek hayvamin anestezi ve operasyon stresine karsi koymasimi azaltir. Hastay:
anesteziye almadan iki saat 6ncesine kadar su verilebilir. Daha erkenden susuz birakmak
bazi1 renal problemiere neden olabilir (24,43,63).

Dehidrasyon bulunan hastalarda anesteziden once mutlaka serum ve vitaminlerle
genel durumu desteklemek gerekmektedir. Anestezi sirasinda olusacak sok ve sirurjikal
travmay: 6nlemek i¢in serum infuzyonlar: ¢ok yararhidir. Ayrica agin derecede zayif ve su
kaybetmis hastalarda operasyon esnasinda ve operasyondan sonra sivi uygulamasi
yapiimalidir (24).

1.6. Premedikasyon ve premedikasyon amacryla kullanilan ilaclar
Genel anestezi igin hayvana onceden uygulanan preanestezik ilaglann baslica etki
ve yararlan sunlardir;
a) Metabolizmayi yavaslatarak verilecek anestezik ilacin dozunu azaltmak,
b) Anestezik ilacin uygulanmasi esnasinda hayvamin ¢irpinma ve savunma
hareketlerini ortadan kaldirmak,
¢) Tukrik sekresyonu ve solunum yollanimn miikéz salgilanm azaltarak

hayvamin rahat bir gekilde solunum yapmasim saglamak,
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d) Parasempatikolitik etki ile gastro-intestinal sistemin etkilerini azaltarak
kusmay: 6nlemek,

e) Anesteziden uyanma devresinde hayvanin agn duymasm ve
cabalamalarim 6nlemek,

f) Vagal refleksleri bloke ederek kalbin yavaglama ve durmasim 6nlemektir
(4,5,21,24,63).

1.6.1. Atropin siilfat

Atropin otonom sinir sisteminin kolinerjik liflerinin myoneural bilesim yerindeki
asetilkolini bloke ederek etkisini gostermektedir. Atropin solunum sistemindeki miikéz
sekresyonu azaltir, bronglari genisletir ve endotrakeal entiibasyon sirasindaki
larengospazmi oOnler (21). Aynica anestezi esnasinda olusabilecek bradikardi’nin
Onlenmesi, sedasyon ve kardiopulmoner arresti onlemek igin de kullamlir. Kalbi
hizlandiric1 etkiye sahiptir ve belirgin pupilla geniglemesine neden olur. M.S.S.’ne etkisi
ancak yiiksek dozlarda goriiliir. Bu etki solunum merkezinin uyanlmas: ile ortaya gikar.
Atropin genel olarak her tiirli anestezide premedikan ilag olarak kullamimaktadir.
Ozellikle solunum yollanimi irrite edici 6zellikteki anestezilerde, fazla sekresyon ve
brongiyal daralmay: 6nlemek amaciyla kullamimas: gerekir. Atropin kopeklerde deri alty,
damar i¢i ya da kas i¢i olarak 0,04 mg/kg dozunda kullanitir (67).

1.6.2. Xylazin (Thiazine hydrochloride- Rompun- Bayer)

Veteriner pratikte genig kullanim alam bulmusg bir thiazine derivesidir . Xylazine
sedatif, analjezik, kas gevsetici, hipnotik, hipnosekretorik ve antihipertansif etkilere
sahiptir. Xylazine preanestezik olarak kullamidifinda genel anesteziSin miktarim
azaltmaktadir. Kopeklerde 1-3 mg/kg dozunda Xylazine i.m. verilmesi ile iyi bir sedasyon
hatta hipnoz saglanmaktadir. Xylazin’in yagh ve kondisyonu bozuk hayvanlarda
kullammiyla birlikte 6nemli derecede kas gevsemesi, yiizlek bir solunum ve analjezi ile
korneal refleksin tamamen kaybolmas: gibi narkoza benzer, pseudo narkoz olarak da
tanimlanan klinik bir tablo olusabilir. Xylazin kedi ve kopekte bradikard: olugturur ve



kusmaya neden olur. Ozellikle kusma etkisinden dolay: 6zefagus tikanmalari, mide
torsiyonu ve fitik olgularinda kullanilmas: kontrendikedir (5,24,63).

1.7. Indiiksiyon ve indiiksiyon amaciyla kullamlan ilaclar
Anestezinin baglangig safhasi olup, hasta i¢in miimkiin oldugunca rahat, kolay ve
huzli bir gekilde gegirilmesi gerekir.

1.7.1. Intravenéz indiiksiyon

En yaygin uygulama, intravendz bir ajanla hizli ve rahat bir gekilde indiiksiyon
saglanip, daha sonra anestezik ajana ge¢mektir. Bu amagla en ¢ok kullamlan ilaglar
arasinda etkisi kisa siireli olan barbitiiratlar, daha az olarak da ketamin, thiopental sodium
ve propofol gibi intravenoz ajanlardir. Uygulanacak doz mg/kg olarak hesaplanir ve yeterli
doz isareti palpebral reflexin kaybolmast olarak sayilabilir. Ancak bu da kullamlan ajana
gore degisir. Omegin propofolda palpebral reflex geg olusur (21,31).

1.7.1.1. Thiopental sodium (Pentothal sodium-Abbott)

1934 yilinda Lundy tarafindan bulunmugtur. Veteriner pratikte ilk uygulamalar
1936’da Sweebe tarafindan Amerika’da; 1937°de Wright ve Sheppard tarafindan
Ingiltere’de gergeklestirilmistir. Thiopental sodium; agik sari renkte, aci lezzette, hafif
kiikiirt kokulu higroskopik bir tozdur ve suda kolaylikla ¢oziniir. Taze hazirlanmig
solusyonun pH’s1 10.6’dir. Piyasada 0.5 ve lgr.’ lik ampuller icerisinde toz halinde
bulunur. Thiopental sodium % 2.5 veya % 5°lik solusyon halinde kullanilmaktadir. Kiigiik
hayvanlarda % 2.5°lik solusyonu segilmelidir. % 5 ya da daha konsantre solusyonlarinin
1.v. enjeksiyonu ven spazmi ve trombozuna, s.c. enjeksiyonu ise doku nekrozuna neden
olabilir. %2.5’lik solusyonun kullannminda bu sakincalar goriilmez. Yanhglhikla
perivaskiiler dokulara sizmasi durumunda bolgeye hemen lidokain infiltre edilmelidir.
Veteriner pratikte thiopental sodium kisa girigimler icin kullamldifn gibi daha ¢ok
inhalasyon anestezisinde indiiksiyon ajan: olarak da kullamimaktadir (4,63).

Thiopental sodium, solunum merkezi iizerine direkt etkide bulunarak solunumu

deprese eder. Bu depresyon verilen doz ile orantilidir. Thiopental sodium yavag



verildiginde, normal olarak 6nce solunum merkezinin uyanmi sonucu bir kag¢ derin
inspirasyon olusturur ve bu arada biling kaybolur. Thiopental sodium anestezisinin derin
duzeylere ulagsmasiyla birlikte larenks refleksi ortadan kalkar ve entiibasyon igin uygun
doneme girilir (63).

1.7.2. inhalasyon indiiksiyonu

Kigiik yapih kopeklerde, ¢ok yash ya da damar bulmamn gii¢ oldugu hastalarda
dogrudan inhalasyon ile inditksiyon yapilabilir. Inhalasyon ile indiiksiyon yapilirken
solunumun durmasi, laringeal spazm ve tiikriik sekresyonunda artma gibi sakincalar
olugabilir. Olusan bu komplikasyonlar hasta sagliim tehdit ederse inhalasyon ile
indiiksiyon terk edilir (21).

1.8. Anestezinin sonlandinimasi ve uyanma safhasi

Anesteziden uyanma uygulanan anestezik ajanin 6zelligine, hayvamn tiriine ve
ortamin kosullarina gore degisir. Inhalasyon anestezisinde anestezik ilag kesildikten hemen
sonra uwyanma belirtileri olugmaya baglar. Solunumla anestezik ilacin eliminasyonu
arttikca, dolasgimdaki kanda anestezik maddenin miktan azalacak ve boOylece hastada
refleksler geriye donerek trakeal tiipi atma, aksirma ,ksiirme ve kusma belirtileri baglar.
Buna karsilik enjeksiyon seklindeki anesteziklerde uyanma siiresi tamamiyla segilen
anestezik ajanin tiiriine gore degigir ve uyanma esnasinda genellikle eksitasyon olugur (24).

Uygun bir gekilde anesteziden uyanma operasyon yarasimn zarar gormemesi
agisindan ¢ok 6nemlidir. Anestezinin sonu ve anesteziden uyanma periyodunun ne zaman
baslayacag: hastanin verece§i gesitli cevaplar ile kolayca anlagilabilir. Uyanma zamam
gozlerin agildify ve digandan basit emirlerin algilandifi zaman olarak adlandirilir. Ayrica
hastanin agriya ve trakeal tiipe duyarlihgl, yutkunma refleksi, ¢cigneme ve bag hareketleri
hastanin uyanmaya bagladiginin bir igaretidir (12,29).



1.9. inhalasyon anestezisi

1.9.1. inhalasyon anestezisinin tanium;

Solunum yoluyla alinan anestezik gaz ve buharlar 6zel aygitlarla alveollere,
oradan da basit diffizyonla kana gecerler. Kanda ¢oziinen gazlar viicudun tiim kesimine
yayilirlar. Ancak anestezik madde yafda daha iyi ¢ozindiagi igin yaghi dokulara daha
yitksek oranda geger. M.S.S.’nin viicudun diger doku ve organlarina gore daha fazla yag
ihtiva etmesi ve yiiksek oranda damarlagma gostermesi nedeniyle, kandan buraya daha
fazla miktarda anestezik madde gelmesine ve daha fazla oranda anestezik madde tutmasina
neden olur. Beyine ulasan anestezik madde miktan belirli bir seviyeye vardiginda genel
anestezi meydana gelir. Iste bu sekilde olugan anesteziye inhalasyon anestezisi denir
(12,21,61).

Inhalasyon anestezikleri bugiin igin anesteziyolojide enjektabl anesteziklere olan
baz tstlinlikkleri dolayisiyla tercih edilmektedirler. Bu distiinliikler su sekilde siralanabilir.

1- Anestezinin derinli§i, diizeyi ve hayati fonksiyonlann kolayca kontrol
altinda tutulabilmesi,

2- Anestezi siiresinin istenildigi kadar uzatilabilmesi, hayvamn kolayca ve
kisa siirede anesteziden gikarilabilmesti,

3- Enjektabl anesteziklere gore kaza ve komplikasyonlarin daha az olmasi,

4- Oksijen ile kargilagtinidiktan sonra yeterli anestezik giice ulagmasi,

5- Hizlh ve eksitasyonsuz bir indiiksiyon saglanmasi, uyanmamn kisa ve
komplikasyonsuz olmasi,

6- Operasyon esnasinda agn kesici 6zelliginin iyi olmast,

7- Yeterli kas gevsemesinin saglanmast,

8- Operatif ve postoperatif donemlerde solunum, kalp, dolagim, sindirim,
karaciger ve bobrek fonksiyonlarini bozmamasi,

9- Biyotransformasyona ¢ok az ugramasi ve toksik etkisinin olmamasi,

10- Ekonomik olmasidir (12,66,75).
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1.9.2. inhalasyon anesteziklerinin etkinligi ve MAC

Minimum alveoler anestezik yogunlugu (MAC) gerek deneysel, gerekse klinik
calismalarda yaygin olarak kullanilan bir anestezi terimidirr. MAC oral mukoz
membranlann elektriksel bir uyartya olan cevabim emniyetli bir gekilde durduran anestezik
ilag konsantrasyonudur veya bir atmosfer basing altinda deney hayvanlarimn % 50’sinde
agnlt uyanlara cevap vermeyen alveoler anestezik yogunlugu olarak tanimlanmaktadir. Bu
oran halotan i¢in % 0.87 sevofluran i¢in % 2.36 dir. Hafif bir anesteziyi 1 MAC, orta
siddette anesteziyi 1.5 MAC , derin anesteziyi 2 MAC saglar.Cesitli faktorler MAC
degerini degistirebilirler. Omegin inbalasyon anestezisine % 70 Azot protoksit ilave
edildiginde MAC degerinde yaklagik % 60°hik bir diigiis olmaktadir. Viicut sisindaki her

1°C diigmeye karsilk MAC % 5 azalir. Gebelikte de MAC degeri % 5 azalir. Ayrica

yashihik, hipoksi, asin hipotansiyon durumlarinda da MAC degeri diismektedir.
Katesolaminler ise MAC degerini arttinrlar (21,41,42).

1.9.3. Azot Protoksit (N20)

Anestezide kullamilan tek inorganik bilegiktir. Renksiz, kokusuz, yanici ve
patlayici olmayan bir gazdir. Amonyum nitratin kontrollii bir sekilde sitilmasindan elde
edilir. Kaynama noktas: ~88.5°C, kritik 1sis1 36.4°C, mol agirhg 44’tiir, oda isisindaki
buhar basinci 50 atmosferdir. Iyi bir analjezik ancak zayif bir anesteziktir. MAC degeri
104 olup, hastalarin gogunda tek basina yeterli bir anestezi saglayamaz. Genellikle % 50-
70 oraminda diger anesteziklerle birlikte kullamlir. Birlikte kullamlan ajanlarin etkisini
potansiyalize etmez, additif etki ile onlarin MAC degerini azaltir. Azot protoksit uyanma
esnasinda yaygin hipoksiye neden olacagindan, bu komplikasyondan korunmak igin azot
protoksitin anestezik madde igerisine % 60 dan fazla katilmamas: gerekir (21,31,43,74,83).

1.9.4. Halotan
Halotan (halothane,2-brom-2-klor-1,1,1-triflor-etan, CFsCHBrCl) 1951 yilinda

Suckling tarafindan sentezlendi. 1956’da Raventos tarafindan klinik pratige sokuldu.
Halotamin yanic1 olmamasi, giiglii bir anestezik olmas, iyi doze edilebilirligi, solunum
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yollarinda anestezik konsantrasyonlarda irritasyon yapmamasi, anestezi sonrasi kusma ve
bulantiya sebep olmamasi kullanim alanimin genis olmasini saglamstir (6,30,50,72,84).

Halotan renksiz, berrak, tathms: bir lezzete sahiptir. Inga maruz kalinca halojenli
hidrojen Griinlerine yikimlanmasina engel olmak igin % 0,1’lik tymol ilave edilmigtir
(22,84).

Kopeklerde halotan i¢in MAC % 0,87 olarak bildirilmigse de bu oramn N20
(Nitrous oxide) ile birlikte kullanildifinda % 22,2 azaldif: vurgulanarak %1-1,2 oraminda

halotan ile % 20 Oz ve % 80 N20’ nun birlikte verilmesiyle iyi bir anestezinin saglandig
bildirilmektedir (48).

Yapilan aragtirmalara gore halotamin % 60’mn ilk 30 dakikada ekspirasyonla
disan atildigy, yalnizca %12-20’ sinin karacigerde metabolit @iriinleri olan trifluoracetic,
trifluroethanol ve bromid’e indirgenip idrarla atildig: bildirilmektedir (6,10,13,17,52,71).

1.9.5. Sevofluran

Sevoflurane (CH2F-O-CH (CF3)2 , fluoromethyl-1,1,1,3,3,3-hexafluoroisopropyl
ether) 1960 lann sonlarinda sentezlenerek ve 1970’lerin ortalarinda klinik uygulamas:
bildirilen bir metil propil eterdir. Mevcut inhalasyon anesteziklerinden daha hizhi etkili,
kardiovaskiiler ve solunum sistemi iizerine olumsuz etkileri daha az olan bir ajandir (9,57).

Sevofluran renksiz, yanict ve patlayici olmayan, hos kokulu stvi seklinde bir
anesteziktir. Korunmasi igin  stabilizatére ihtiyag gostermez. Konvansiyonel
vaporazitorlerle kullamlabilir. Hizl indiiksiyon ve uyanma saglar. Maske ile indiiksiyonda
minimal respiratuvar irritasyona sebep olur (9,20,57,84).

Kopeklerde sevoﬁuran icin MAC % 236°dr. Sevofluran % 2-5 arasinda
metabolize olur. Sevofluran metabolizmas: hemen tiimilyle florometoksi karbon iizerinde
olur. Burada oksidasyon inorganik florur ve heksafloroisopropanol (HFIP) e ayrisan gegici
bir ara bilesik olusturur. HFIP bugiine kadar sevofluramn tamimlanmis tek organik florur
metabolitidir. Sevofluramn metabolizmas1 hizhdir. Florur ve HFIP sevofluran
uygulandiktan sonraki birkag dakika iginde ortaya ¢ikar. Genellikle pik plazma florur
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konsantrasyonu sevofluran kesildikten sonra bir saat iginde olusur. Postoperatif birinci

giinde pik konsantrasyonun oldukga altina diiger. Sevofluran uygulamas: bittikten sonra 48
saat icinde her iki metabolik iiriin idrarla hemen hemen tamamen atilir (16,45,57,65).

Tablo 1 : Halotan ve sevofluranin fiziksel ve kimyasal 6zellikleri ( 12,76,77,84 ).

Fiziksel ve kimyasal 6zellikler Halotan Sevofluran
Kimyasal Adi CF3CHBrCL 2,bromo| CH2zF-O-CH(CF3)z, flucrometyl-
-2-chloro-1,1,1, 1,1,
trifluoro ethane 1,3,3,3-hexofluoroisopropyl ether
Koku Uygun Uygun
Solunum yolu irritasyonu - -
Molekiil agirligi 197,5 200,05
Kaynama noktas1 700mmHg 49-51 58,6
Spesifik agirhg 25°C /4°C 1,86 1,53
[Konvensiyonel vaporizatér + +
Kan /Gaz dagilim katsayisi 2,35 0,63
Yag / Gaz dagilim katsayisi 224 47
Beyin / Kan dagilim katsayisi 1,9 1,7
Metallere reaksiyon + -
U.V. Isik stabilitesi - +
[NaOH stabilitesi - -
re YOSIOC IRy
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Antioksidan / ilave Thymol -
% 100 O2 ortaminda minimal %4,8 % 17,5
yanic1 konsantrasyonu
Yamci - -
Patlayici - -
[Buhar basinci 24 / 25°C de 288 197
jmmHg
20°C de 243 157
mmHg
F F
Cl HFIP
Br
Metabolitleri TFA
BCDFE
CDE
CTE
DBE
F~ : Fluorid
Clr : Chlorid
Br : Bromid

HFIP  : Hexafluoroisopropanol

TFA : Trifluoroaseticacit

BCDEFE : 2 Brom-2-Chlor-1,1-difluorethylen

CDE : 1,1-Difluor-2-Chlorethylen
CTE : 1,1,1-Trfluor-2-Chlorethan

DBE : 1,1-Difluor-2-Brom-2-Chlorethylen
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1.10. Anestezi ve solunum sistemi

Gene! anestezi siiresince solunum diizenli olmalidir. Anestezi esnasinda gogiis ve
kanin hareketlerinin izlenmesi, akciger ventilasyonunun uygun olup olmadiginin
degerlendirilmesine yardim eder . Bazen anestezinin yeterince derin olmadif durumlarda
ve agnh operasyonlarda solunumda bir diizensizlik olabilir. Kopeklerde dakikadaki normal
solunum sayisi, 14-28 (yasa ve ciisseye gore degisir) olarak saptanmustir (85). Anestezi
altinda solunum sayisi 8-12 arasinda tutulmahdir. Kopeklerde kandaki arteriyel oksijen

basinci (Pa02) ortalama 95 mmHg’dir. Arteriyel karbondioksit basinci ise (PaCO2) 38-42

mmHg arasinda muhafaza edilmelidir. Arteriyel karbondioksit basincinin 60 mmHg’den
yukan ¢iktifi durumlarda veya oksijen basincinin 60 mmHg’den agag: diistigii durumlarda
siyanoz goriilmektedir. Anestezinin solunum fonksiyonuna etkisi ¢ok yonlii olup, anestezik
ve diger ilaglann etkisi, anestezi derinligi, solunumun postoperatif durumu, anestezi ve
cerrahinin ozellikleri, kas gevsetici kullanilmasi, anestezi aygit1 ve ventilatoriin diizenli
olarak ¢alismas: gibi bir ¢ok etkenin ortak sonucu olarak ortaya gikar. Bu etkiler solunum
fonksiyonlan 6nceden bozulmusg hastalarda daha kotii sonuglar dogurabilir (4,21,85).

1.10.1. Oksijen yetersizligi ve hipoksi

Solunumla yeterli 6lgiide oksijen alinmadifi ya da alinan oksijenin dokulara
yeterli oranda ulagamadifn durumlarda hipoksi olay: ile karsilagilir. Hipoksinin kalp ve
dolagim sistemi iizerine etkileri vardir. Kalp ve beyin damarlarinin genislemesi, aritmiler
ve kalp atimlannin azalmasi hipoksi belirtilerindendir. Uzun siiren hipoksi olaylarinda kan
basincimn diigmesi ve kalp durmasi goriilmektedir. Hipoksinin baglangi¢ belirtilerinden
biriside EKG’deki ST segmenti ve T dalgasinda goriilen degisikierdir. ST segmentinde
yikselme ya da depresyon vardir. T dalgasinda ise ani sekilde pozitifien negatife ve
negatiften pozitife yon degismeleri gorilir (4).
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1.11. Termoregiilasyon ve anestezi altinda 1s1 degisiklikleri
1.11.1. Viicut isisimin diismesi
Churchill-Davidson hipotermiyi ilk defa 1959°da sagh@a zararh bir etken olan ve

viicut 1s1stmn 35°C altina diigmesi olarak tammlamgtir. Viicut isis1 hipotalamus tarafindan

kontrol edilir. Viicut 1sisinin 35°C nin altina diigmesi hipotermi olarak kabul edilmektedir.
Anestezi altindaki hastada hipotermi istenmeden geligebilecegi gibi, baz
kompleks girisimler sirasinda istemli ve kontrollii olarak da olusturulabilir (81,82).
Viicut 1s1s1, ¢ok yash ve genclerde daha fazla diisiis gosterir (46,81).
Dale ve arkadaglan kopeklerde rektal 1simn 35°C’ nin altina diigmesini ciddi, 30°C den
daha asafiya diigmesi halinde ise oldiriici etkinin olugabilecegini ve derhal onlem
alinmas1 gerektifini vurgulammglardir. Kopeklerde normal viicut sis1 37.5-39°C° dir.
(46,85).

1.11.2. Hipoterminin etkileri

1.11.2.1. Kardiyovaskiiler sistem

Viicut 1sisindaki diigmeye paralel olarak kan basinct ve nabiz dolguniugu
(amplitiidii) diiser. Miyokard kontraktilitesi ve irritabilitesi artar, iletim bozuklugu, atrial
fibrilasyon, ventrikiiler ekstrasistoller gelisir. EKG’de ise bradikardi, PR, QRS ve QT
arahiklarinda uzama ve tipik J dalgas: gorillebilir. Bazen de QRS araliklan ve ST segmenti
deprese olur ve T dalgas: tersine doner, sonrada P-QRS-T kompleksinin normal yapisi
bozulur (21,81).

1.11.2.2. Solunum sistemi

Spontan olarak solunum yapan hastada, solunum giderek deprese olur. Bronslar
genisler ve oksiirik refleksi deprese olur. Oksijen tiiketimi ve karbondioksit atilmas
azalir. Aynica kandaki karbondioksit oran: artarak solunum alkalozu gelisir (21).
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1.11.2.3. Metabolik degisiklikler

Inhalasyon anesteziklerinin MAC degeri her 1 °C igin % 5 daser. Hipoterminin
MAC degerini azaltmas1 ile inhalasyon anesteziklerinin ¢o6ziinirliiiinii arttiracagy,
hipotermik ortamda aymi dozda anestezik madde verilmege devam edilirse anestezinin
derinlesecegi, uyanma siiresinin uzayacagi, uyanmamn ise titremeli ve eksitasyonlu olacag
belirtilmektedir (12,46,82).

1.11.2.4. Endokrin degisiklikler

Hipotermi adrenalin salgilanmasinda artma, insilin salgilanmasinda ve
aktivitesinde ise azalmaya yol agar, buna bagl olarak da kan sekeri yiikselir (21).

Ayrnica karacigerdeki glikoz otolizasyonu yavaglar, glikojen rezervleri tiikenir ve
detoksikasyon yavaglar (81).

1.12. Anestezi ve dolasum sistemi

Dolasimin amaci besleyici maddelerin ve oksijenin dokulara taginmasi,
karbondioksitin akcigere ve diger atik diriinlerinde ilgili organlara doniigiinii saglamaktir.
Anestezi strasinda bu sirkiilayon olumsuz bigimde etkilenebilir ve anestezik maddeler ile
cerrahi girigim, riske yol agabilir (21).

1.12.1. Anestezinin kardiovaskiiler sisteme etkileri

Anestezi kardiovaskiiler sistemi dorudan veya otonom sistem aracilifiyla dolayl
olarak gegitli sekillerde etkilemektedir:

1-Otonom sistem aracilifiyla kalbin dakikadaki atim sayisiny, ritmini, myokard
kontraktilitesini ve damar tonusunu degistirebilir.

2-Dogrudan miyokard depresyonu yapabilir.

3-Yetersiz solunum sonucu gelisen hipoksi, hiperkapni ve asidoz myokard:
deprese edebilir ve aritmi eZilimini arttirabilir. Biitiin bu etkilerin sonucu olarak da
arteriyel ve venoz basinglarda, kalp atim hizinda ve ritminde degisiklik olusturur.
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Kedi ve kopeklerde anestezi altinda kardiak aritmilerin gbzlenmesinin nedenleri
uygulanan anestezi teknifine, sirurjikal girigimlere, hipoksiye, hiperkapniye,
hiperventilasyona, anestezik ilag ve ilag kombinasyonlarina baghdir (21,31).

1.12.2. Arteriyel kan basmnci

Kanin arter duvanna yapti1 basingla olusur. Kanin kalpten atildif siradaki degeri
en yitksek oldugu durum sistolik basuig:, en disik oldugu durum ise diastolik basing olup,
iki deger arasindaki farkta nabiz basinci olarak adlandinlir. Ortalama kan basinc ise,
diastolik basmca nabiz basincimin 1/3 iiniin eklenmesi ile bulunur. Kan basinct direkt ve
indirekt yontemlerle olgiiliir. Direkt ve indirekt dlgimlerde sistolik ve diastolik basinglar
arasinda fazla bir fark yoktur. Fakat yinede indirekt &lgim degerleri direkt olgim
degerlerinden % 6-15 oraninda daha yiiksektir. Arteriyel basing kalbin kasilma giciinii ve
sirkiilasyondaki kan basincinin uygunlufunu gosterir. Normalde anestezi esnasmda bu
basincin defismemesi veya ¢ok az defigmesi arzu edilmektedir. Anestezi esnasinda kan
basincinda meydana gelebilecek ani degisiklikler kalpte 6nemli bozukluklarn bir habercisi
olabilir. Kan basincinda ani diigisler oksijen dagilmim etkileyerek sinir sistemindeki
hiicrelere zarar verirler. Sonucta korlitkten safirhga kadar varan gesitli bozukluklara yol
agabilirler. Hipotansiyon ayni zamanda kas sisteminide etkileyerek postoperatif miyopati
geligtirebilir. Ozellikle inhalasyon anestezikleri gigli vazodilatator etkiye sahip
olduklarindan bu tir bir anestezi de anestezinin derinligi ile birlikte bu komplikasyonlann
ortaya ¢ikma siklif da artar. Kopeklerde normal sistolik basing degerleri 100-160 mmHg,
diastolik basing degerleri ise 60-100 mmHg’dir (21,31,70).

1.12.3. Elektrokardiografi ve elektrokardiogram

Sinoatrial digimden ¢ikip viicut yiizeyine yayilan aksiyon akimlarinin
kaydedilmesi ve yorumlanmasini kapsayan bilime elektrokardiografi, kagit serit {izerinde
elde edilen traseye de elektrokardiogram denir. Elektrokardiogram kisaca EKG harfleri ile
belirtilmektedir (4,7,31,62).
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1.12.3.1. Kopeklerde elektrokardiogram (EKG) alinmas1

EKG almak igin kopegin genellikle sfenks pozisyonunda tutulmas: gerekir. Bu
pozisyon hayvamn sternumu iizerine oturmasi ve O6n bacaklarim1 6ne, arka bacaklarnim
karnin iki yanina kivirarak, bagim dik tutmas: ile olugan bir pozisyondur. Bu pozisyonu
elde etme giicliiii dogarsa, hayvan ayakta tutularak da EKG alinabilir. Ancak bu durumda
kas titreme olasilif, parazit doguracak ve kalitesi bozuk traselerin alinmasina neden
olacaktir. Uygulanan diger bir pozisyonda ise, kopek sag tarafina tam olarak yan yatinhr
ve humerus ile femur birbirine paralel ve viicuda dik olarak tutulur (4,7).

Hayvamn yatis durumu da EKG trasesinde bir takuim farkliliklar dogurmaktadir.
Hayvan sol tarafina yatinlmis durumda anestezi yapilirsa T dalgasi ve R-S amplitidiinde
degisiklikler goriiliir. Anestezinin ve yatis durumunun neden oldugu bu kigik degisiklikler
anestezinin son doneminde ortadan kalkmaktadir (80).

1.12.3.2. Elektrotlarm yerlestirilme yerleri

Elektrotlann hangi ekstremitelere yerlestirilecekleri {izerlerindeki renklerle
saptanmig ve bu kural tiim uluslarca kabul edilmigtir. Elektrotlar ekstremitelerde bileklere
veya dirsek hizasina yerlestirilirler. Buna gore san renkli elektrot sol 6n ekstremiteye, yesil
renkli elektrot sol arka ekstremiteye, kirmizi renkli elektrot sa 6n ekstremiteye, siyah
renkli elektrot ise sag arka ekstremiteye yerlestirilir. Beyaz ug ise gogis derivasyonu
icindir. Bu elektrotlarin {izerinde yerlestirilecegi ekstremitenin bas harfleride yazilidir.
Arastirict elektrot olarak da mavi renkte ve uzerinde (V) harfi yazihi elektrot
kullamlmaktadir. Bu sekilde alinan EKG standart ekstremite derivasyonunu temsil eder.
Standart ekstremite derivasyonlar1 daha ¢ok kalbin ritm diizensizliklerinin incelenmesinde

kullamlir (4,7,31,53,62).

1.12.3.3. Kalp ritm bozukluklari
Kalp ritm bozukluklan kalp kasinin ya da onun degisik kissmlanmn kontraksiyon
diizeninin bozulmas: olarak tammlanmaktadir. Bu durumda kalp, atriyoventrikiiler

e W os

diifiimiiniin kontroliine girerek, bu diigiimden ¢ikan uyarnimlarla ¢ahisir. Yine purkinje
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lifleri ya da ventrikiler miyokardiyumdaki bir nokta, kalbin g¢ahstincisi durumuna
gegebilir. Bu gibi noktalara “ektopik pacemaker” denilmektedir (7,31,53,62,).

Bunlar onceden var olabileceSi gibi, anestezi sirasinda da geligerek bir risk
olusturabilir. Anestezi ve operasyon sirasinda hastalarin % 84 iinde kardiak aritmi gelisir,
ancak bunlann sadece % 5’ i klinik olarak anlamlidir. Anestezi sirasinda aritmiye neden
olan diger faktorler bazs mekanik uyarilar (endotrakeal entiibasyon, ekstiibasyon ve vagal
uyaritya neden olan islemler), anestezik ajanlarin farmakokinetik etkileri, 6zellikle
miyokardin katesolaminlere duyarlihm arttirici  elektrolit bozukluklar, hipoksi,
hiperkapni ve dolasimdaki kategolamin diizeyindeki artiglardir. Kural olarak aritmi fark
edilmez, kaynafi ve hemodinamik etkileri aragtinimalidir. Aritmilerin ¢ofu anestezi
diizeyinin degistirilmesi, hipoksi, hipoventilasyon ve hipovoleminin diizeltiimesi veya
cerrahi uyannin kesilmesi ile kaybolur. Ancak yapilan bu iglemlerle de dizelmedigi
taktirde antiaritmik ilaglara bagvurulmalidir (4,7).

1.13. Anestezi ve toksik etkiler

Giiniimiizde ugucu genel anestezik ajanlar ile olusan doku hasan ii¢ genel
mekanizma ile agiklanmaktadir:

1- Toksik miktarda metabolitin hiicre iginde toplanmasina bagh olarak olusan
hiicre hasary,

2- Hapten formasyonunun (viicutta ilag veya ¢ogu kez ondan olusan metabolitin
proteinlere kovalent baglarla baglanarak tam bir bir antijen haline doniigmesine hapten
formasyonu denir) olugmasi ve buna bagli olarak sistemik hipersensivitenin ya da immun
yamtlarin baglamas: ile olugan hiicre hasary,

3- Olusan reaktif ara drunlerin doku makromolekiillerine kovalent baglarla
baglanmasina ve yikici zincir reaksiyonlarinin baglamasina bagh olarak olugan hiicre hasari
seklinde olusur (23,43,44,79).

Toksik mekanizmalar iginde ilaca bagli en 6nemli neden, ilacin metabolizmasi
sirasinda olusan reaktif ara urinlerin agifa ¢ikmasidir. Ugucu genel anestezik ajanlar
oldukga giiclii lipofilik maddeler olduklarindan, metabolizmalar1 sirasinda ortaya gikan
reaktif ara iiriinlere bagh hasarin 6zellikle lipit membranlarda olmasi beklenir. Nitekim



20

anestezik ajanlann serbest radikaller ortaya gikararak lipit yapilann oto oksidasyonunu
bozduklar ve bu dokularda hasara yol agtiklan ileri siiriilmiigtiir (79).

Indiksiyon ajanlarina bagh olarak arasira gelisen postoperatif sanlik
hepatotoksisite ile birlikte olabilecegi ileri siiriilmigtiir. Thiopental ve etomidat gibi
indiiksiyon ajanlarinin verilmesi ile oksijen tiiketimi ve dolayistyla oksijen stoklar azalir.
Bu goriige gore hipnotik ajanlarin kullanilmasiyla karacigerde meydana gelen yetersiz kan
akim, oksijen kullamminda veya ihtivacinda bir degisiklik olusturarak etki etmektedir
(18).

1.13.1. Anestezinin karacigere etkileri

Anestezik maddelerin karaciferdeki ilag metabolizmasindan sorumlu enzimler
tizerine etkisi 6nemli olup, bu etki ilacin tipine ve anestezinin siiresine gore degisir. Uzun
siire diigik yogunlukta inhalasyon ajanlarina maruz kalanlarda enzim indiiksiyonu soz
konusudur (21).

Uzun yillar inhalasyon anesteziklerinin viicuttan metabolize edilmeden atildigina
inamlirdi. Fakat daha sonra metabolize edilen bazi ekstretlerin bobreklerden atildig:
gorildii. Anestezikler esasen karacigerin mikrozomal fonksiyonunu degisime ugratirlar. Bu
degisimler diger organlarda olduk¢a azdir. Bu mikrozomal degisim barbitiiratlar gibi
ilaglarla daha da artar ve ortaya ¢ikan bu metabolik triinler, inert veya toksik olabilirler.
Toksik olanlar karaciferde, bobrekte, kan hiicrelerinde ve ¢esitli yapilarda yikimlanmalara
neden olabilirler (12).

Kullanlan ilaglara bagh olarak olusan karacifer harabiyeti, klinik olarak serum
enzimlerindeki hafif bir yiikselmeden sariha kadar uzanan genis bir belirtiler dizisi ile
kendini gosterir. Ugucu genel anestezik ajanlarin kullamilmasim takip eden karaciger
hasarimin direkt olarak bu ajanlanin uygulanmasina bagli oldugunu iddia etmek oldukca
giigtiir. Kronik karacifer hastalifi, viral enfeksiyonlar, sepsis, agir yamiklar, gebelik,
beslenme bozuklugu, anesteziden 6nce ya da anestezi esnasinda uygulanan diger ilaglar,
travmatik ve kimyasal toksisite, karaciSer yag nekrozu, konjestif kalp yetmezligi, sekunder
sok, karacier ve bagirsaklardaki damar tikamikhiklan postoperatif bir karaciger
bozukluguna ya da organ yikimina neden olabilir. Anestezik ajandan kaynaklanan hipoksi
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veya hiperkapni’nin karacifer kan akiminda onemli degisikliklere yol agabilecegi de
belirtilmistir. Hemen tiim anestezi teknikleri gibi cerrahi islemler de karaciger
fonksiyonlaninda onemli degisikliklere yol acabilirler. Ozellikle operasyon abdomenin
yukar boliimiinde yapilirsa karaciger hasar olugabilir (23,27,79).

1.13.2. Anestezik ilaclarin karacigerdeki metabolizmas:

Metasolizmadan sorumlu mekanizmalar oksidasyon (yiikseltgenme), rediiksiyon
(indirgenme), hidroliz (kopma) ve konjugasyon (birlesme) dur.

Oksidasyon: Karacierdeki mikrozomal enzimlerden sitokrom P-450 sistemi
tarafindan katalize edilir. Sitokrom P-450 en gok karacierde daha az olarak da bobrek,
akciger, bagirsak mukozasi ve ciltte bulunur. Mikrozomal sitokrom P-450 enzim sistemi
ilag metabolizmasinda ve metabolik aktivasyonda ©Onemli bir rol oynar. Ugucu
anesteziklerin toksisitesi karaciferdeki mikrozomal sitokrom P-450 enzim sistemi
tarafindan metabolik  aktivasyonla yonetilir Enfluran ve methoxyfluranin
nefrotoksisitesinin nedeni, sitokrom P-450’nin dolayli olarak inorganik florid agiZa
cikarmast ile olusur. Anestezikler sitokrom P-450 enzimlerini indiikleyerek kendi
toksisitelerini arttirabilirler. Thiopental, fentanil, morfin, dolantin, halotan oksidasyona
ugrayan ilaclar arasinda sayilabilir.

Rediiksiyon: Daha seyrek bir reaksiyondur. Esteraz ve epoksid hidrolaziar
tarafindan katalize edilir. Halotan rediiksiyona ugrar.

Hidroliz: Ester ve amidler hidrolize ugrarlar. Bunlar arasinda lokal anestezikler,
atropin ve dolantin sayilabilir.

Konjugasyon: Bir ilacin metabolitlerinin glukronik asit, siilfatlar, asetil gruplan,
amino asitler veya metil gruplanyla birleymesiyle olusur. Propofol ve sevofluran
konjugasyona ugrar (6,21,31,43,44,45).

Birgok ilag veya xenobiotiklerin (besinlerle alinan, dogal bilesikler disindaki
maddeler ile cesitli yollarla viicuda giren kimyasal maddeler) toksisitesi bu ilaglarin
biyotransformasyonu veya metebolizmas: ile direkt veya indirekt olarak ilgilidir. Bu iglem
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biyoaktivasyon olarak adlandinlmaktadwr. Ilacin biyotransformasyona ugramasindaki
amag, yagda eriyebilir maddelerin suda eriyebilir maddeler haline doéniigmesidir.
Biyotransformasyon sonucu olusan bu polar Griinler bobreklerden gegerken kolaylikla salg:
cikartabilirler, Sevofluran % 2-5, enfluran % 2.5, isofluran % 0.25 gibi 6nemsiz bir
oranda, halotan % 20, metoksifluran ise % 50 oramnda metabolize olurlar
(12,18,43,44,45).

Her ne kadar enfluran ve isofluranin metabolizmasi sonucu agifa ¢tkan acyl
chloride aktif olmasa da, proteinlere baglanarak aktif hale gelmektedir. Enfluran veya
isofluran’m simrh orandaki metabolizmasi ancak oksijen sayesinde olmaktadir. Buna
karsilik halotan oksijenin hem varliginda hem de yoklugunda metabolize olur (6).

1.13.3. Karaciger fonksiyon testleri

Gerek anestezi Oncesi ve gerekse anestezi sonrast doénemde karaciger
fonksiyonlar1 hakkinda bilgi sahibi olmak igin baglica fonksiyon testleri sunlardir: Serum
proteinleri, bilirubin, kreatinine phosphokinase, sorbital dehidragenaz, alkalin fosfataz
(ALP), laktat dehidragenaz (LDH), aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz
(ALT) serum kolin esteraz, eosinofil saymm ve elektrolitlerin saptanmasidir
(18,23,41,44,61).

Mevcut karacier fonksiyon testleri patolojik bir durumun varlifim gosterebilir,
ancak tek bagina ayirici tanisal degeri yoktur. Ultrasound ve bilgisayarlt tomografide bazi
patolojik durumlann varhimi gosterebilir. Fakat en degerli tam yontemi karaciger
biopsisidir (78).

1.13.3.1. Albumin

Albumin serumdaki onkotik basincin diizenlenmesinde ve cesitli ilaglarla zehirli
maddelerin taginmasinda rol oynar. Plazma albumin konsantrasyonlar1 dehidrasyonda artar.
Albumin konsantrasyonu hepatik sentezin azalmasi yada yikimlanmasinin artmasi veya
bagirsak ve idrar yoluyla agsin kayiplar nedeniyle azalir. Kayiplarin en biiyiik nedeni renal
glomerular hastaliklar, protein kaybina yol acan enteropatiler ve agliktir. Beslenme
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yetersizligi ve hepatik hastaliklar albumin sentezini azaltabilir. Kopeklerde normal serum
albumin degeri 2.3-4 g/ dl’dir (2,43,78,85).

1.13.3.2. Globulin

Globulinler bagisiklik sisteminde ve bazi1 maddelerin taginmasinda gorev yaparlar.
Bunlar baslica alfa, beta ve gama globulinlerdir. Plazma globulin konsantrasyonlar: hepatik
hastaliklarda artabilir veya azalabilir. Kopeklerde normal serum globulin konsantrasyonu
2.1-3.7 g/ di°dir (2,43,78,85).

1.13.3.3. Transaminazlar (Aminotransferazlar)

SGOT (AST) ve SGPT (ALT) normal kogullarda plazmada bulunmazlar. Ancak
hiicre hasan s6z konusu oldugunda hiicre digina gikarak plazmaya gegerler. SGOT bagka
dokularda da (akciger, iskelet kasi) bulundugu icin yiikselmesi karacifer hasan igin
spesifik degildir (18,43,61).

Aminotransferaziar (Alanin aminotransferaz ALT ve Aspartat aminotransferaz
AST) hepatoselliiler nekrozisin belirlenmesinde yaygin olarak kullanilir. ALT, AST ’den
daha ¢ok karacigere spesifik bir enzimdir. Kopeklerde her iki enzimin yiiksek olmasi
selliller nekrozisin oldugunu gosterir. Aminotransferazlarin konsantrasyonlarindaki artig en
yaygin olarak hepatoseliler hastaliklarda (hepatitis, hepatik travma, anemi, toksemi)
goriliir. Nekrozisin derecesi ile enzim seviyeleri arasinda iyi bir iligki yoktur. Baz ilaglar
plazma ALT seviyesinde artiga neden olur. Kopeklerde yapilan deneysel galigmalarda
kortikosteoritlerin, baz1 antikonviilsan ilaglarin, barbitiiratlarin ve inhalasyon
anesteziklerinden halotamn buna neden oldugu belirtilmistir. Kopeklerdeki normal
degerleri ise ALT 23-66 ITU /L, AST 21-88 IU /L arasindadir (2,78,85).

1.13.3.4. Karaciger biyopsisi

Karaciger biyopsisi hepatik hastaliklarin teghisinde en énemli yontemdir. Biyopsi
bulgular ile uygun bir tedavi uygulanabilir ve prognoz dogru sekilde tahmin edilebilir.
Karaciger biyopsisi, karacifer enzimlerinin plazma aktiviteleri arttifinda ya da karaciger
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fonksiyon testleri normal oldugu durumlarda da almir. Karacifer biyopsisi primer hepatik
hastahiklanin teghisi amaciyla kullamlir. Karaciger biyopsisi, primer hepatik hastali1 veya
diger sistemlerdeki hastaliklara bagh gelisen, sekunder hepatik hastaliklan belirlemenin en
kolay yoludur (78).

1.13.3.5. Anestezinin kan sekeri iizerine olan etkileri

Genel olarak anestezi esnasinda kan gekeri yiikselir. Bu durum karacigerin
normalden fazla glikojen yakmasiyla agiklanmaktadir. Anestezinin uzamast ve Ozellikle
hipoksi durumunda kan sekeri daba da artabilir (15,63).

Genel anestezinin baglamasindan itibaren kan gekeri yiikselerek 30’uncu dakikada
en yiksek diizeyine ulagir. Daha sonra diisme egilimi gostererek 60’nc1 dakikada normal
seviyesine iner. Genel anestezi altinda karacigerin bir saat iginde glikojenin yaklagik %50
sini kaybettigi belirtilmektedir (15).

Hipergliseminin nedeni kismen anesteziklerin direkt etkisi ile kismen de sempatik
sitimiilasyonla hipofizer ve adrenokortikal hormonlarin salgilanmasinin  artmasina
baglamr. Kan sekeri tiopental, azot protoksit, trikloretilen ile en az ; etilen, halotan,
metoksifluran ve enfluran ile orta derecede; ketamin, eter, kloroform ve siklopropan ile gok
fazla etkilenir (15). Kaya ve arkadaglan (43), anestezik maddelerin kategolamin salimina
neden olacagim ve katesolaminlerinde oksijen tiketimini % 20-30 arttirarak
metabolizmayr hizlandiracafim ve sonugta da karacifer, kalp ve kaslarda glikojenin
glikoza cevrilmesinin hizlanacaZm belirtmigtir. Clark (15), kan sekerinin cerrahi bir
operasyona bagl olarak yiikselebilecegini ve bu durumunda anestezinin tipinden ziyade
daha ¢ok strese bagh olabilecegini savunmugtur. Anestezi sirasinda hipoglisemi de
gelisebilir. Bu durum hiperglisemiden daha tehlikeli oldugundan, kan gekerini hafif yiiksek
tutmak daha giivenlidir. Ozellikle S.S.S. hiicreleri hipoglisemiye ¢ok fazla duyarlidir.
Otonom sinir sistemini bloke eden ilaglar, insiilin etkisini giiglendirerek hipoglisemik etki
yaparlar (63).

Koépeklerde normal serum glikoz konsantrasyonu 60-118 mg/dl *dir (43,78,85).
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1.13.2. Anestezinin bobrek fonksiyonlan fizerindeki etkileri

Kopeklerde anestezi sonrasi gelisen Olim olaylanmn nedenlerinden birisi de
bobrek yetmezligidir. Kronik nefritis durumunda kopeklerde genel anestezi ile birlikte su
alimimnin azaltilmas; tiremi riskini ortaya ¢ikarabilir (63).

Eter, siklopropan veya pentothal ile yapilan anesteziden sonra boébrek kan
akiminda ¢ok hizli bir azalma olugur ve anesteziye son verilir verilmez de bobrek akim
normal diizeyine ¢ikmaya baglar. Bobrek kan akimindaki azalmamn derecesi anestezinin
derinligi ile dogru orantilidir (61,64).

Bitiin ugucu ve intravendz genel anestezik ajanlar idrar akimini, glomerular
filtrasyon hizini, bobrek kan akimim ve elektrolit atilimumi etkileyerek bobrek
fonksiyonlarim deprese ederler. Anestezi ve cerrahi iglem sonrasinda ise bu fonksiyonlar
tekrar normale donerler. Toksik nefropati 6zellikle fluoridli anestezik ajanlann kullamm
sonrasinda izlenebilir (8,16,21,60,61,64).

Enfluran anestezi sonrasi nadiren nefrotoksisiteye yol agan bir ajan olarak
bilinmektedir. Her ne kadar uygulanmas:1 sonrasinda serum fluoroid diizeyi preoperatif
diizeyden fazla olarak bulunmakta ise de bu deger nadiren nefrotoksisite igin gerekli esik
degeri gegmektedir. Yine de Onceden renal problemleri olan hastalarda dikkatli
kullamlmas: dnerilmektedir (77).

Halotan bébrek kan akiminda azalmaya neden olabilir. Ancak halotamn kendine
atfedilebilecek olumsuz renal bir toksik etkisi yoktur (21).

Sevofluranin metabolitleri olan hexafluoroisopropanol ve inorganik floridin
insanlarda nefrotoksik oldugu ancak uzun sireli ve yilksek konsantrasyonlarda
kullamlmasina ragmen ratlarda ve kopeklerde yapilan caligmalar da serum florid
konsantrasyonunun nefrotoksik deger olarak kabul edilen 50 mmol / L diizeyine ¢ikmadi
gorilmigtiir (16).

Genel anestezik ajanlarin bobrek fonksiyonlan iizerine olan etkileri direkt ve
indirekt olmak iizere iki grupta incelenir. Bunlarin indirekt etkileri 6n planda olup, daha
onemli olarak kabul edilmektedir. Direkt etkiler ise, anesteziklerin dogrudan nefrotoksik
etkilerini igerir ve metoksifluran disinda bityiik bir klinik 6nem tagimazlar (21,60).
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1.13.2.1. Indirekt etkiler

Genel bir depresyon halidir ve operasyon sonrasi olusur. Genel anestezikler,
ozellikle de inhalasyon anestezikleri, ¢ok yoOnld etkilei sonucunda bobrek
fonksiyonlarinda genel bir depresyona neden olurlar. Bu anestezik ajanlarin
kardiyovaskiiler ve noroendokrin sistem iizerindeki etkileri de bobrek iizerindeki indirekt
etkilere eklenebilir. Genel anesteziklerin ¢ogu anestezi diizeyi ile paralel olarak bobrek kan
akimini ve glomerular filtrasyon hizin1 azaltir. Azalma indiiksiyondan hemen sonra olugur,
anestezi kesilir kesilmez de kan akimi normale donmeye baslar ve anesteziden kisa bir siire
sonrada kontrol degerlerine ulagir. Renal kan akimindaki azalmamn mekanizmasi tam
olarak bilinmemektedir. Olgulanin ¢ogunda anestezi ve cerrahinin etkileri tam olarak
reversibl olmakla birlikte, anestezinin ¢ok uzun siirdiigii, cerrahi iglemin bilyiik ve yaygin
oldugu durumlarda, endokrin sistemdeki degisikliklerin sekunder etkileri devam ederek,
postoperatif donemde idrarn yeterince atilamamasi ve idrar yogunlugunun duruma adapte
edilememesi sorunu giinlerce devam edebilir (8,21,59,60).

1.13.2.2. Direkt etkiler

Gimiimiizde kullanilmakta olan inhalasyon anesteziklerinin higbiri direkt
nefrotoksik etkiye sahip degildir. Ancak metabolitlerin direkt nefrotoksik etkileri ile renal
hasar yapabilirler. Buna tipik 6rmek metoksiflurandir. Metoksifluramin metabolitierinden
ise okzalik asit ve inorganik florur buna neden olmaktadir. Toksisite tamis1 serum florur
diizeyi olgiimii ile konur (21,59).

1.13.2.3. Bobrek fonksiyon testleri

1.13.2.3.1. Bobrek fonksiyonlarinin degerlendirilmesi

Anesteziye alinacak her hastaya anestezi oncesi yapilan idrar muayeneleri ile bir
fonksiyon bozuklugunun olup olmadig: anlagilabilir. Fonksiyon bozuklugu saptandiginda
ise bunun daha detayh incelenmesi i¢in tam kan sayimi, kreatinin ve iire diizeyleri, serum
elektrolitleri, kanama ve pihtilagma zamam, kan volimi, PH ve kan gazian ile EKG’ nin
alinmasi gerekir (29).
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1.13.2.3.2. Kan iire nitrojen (BUN)

Ure protein metabolizmasmm son iiriinii olarak ortaya ¢ikar ve amonyakla CO2’in

karacigerde birlegmesiyle olugur. Yaklasik % 40 *1 bobrek tubuluslarindan tekrar reabsorbe
edilir, geri kalam da idrarla digan atihr. Kan lire diizeyi, boébrek fonksiyonlannin bir
gostergesidir ve glomerular filtrasyon yeteneginin indeksi gibi hizmet eder. Kopeklerde
normal serum ire diizeyi 10-25 mg/dl *dir (2,43,61,85).

BUN yogun protein alinmasina bagh olarak artar. Urenin kanda arttif1 durumiar
{ire retensiyonu olarak bilinir. Bu durum bir takim prerenal, renal ve postrenal bozukluklar
sonucu agiga cikar. Kan ire nitrojen konsantrasyonu yiitksek olarak olgildugiinde idrar
analizlerinin ve kreatin konsantrasyonunun degerlendirilmesi gerekir. Kan iire diizeyi genel
anestezi boyunca da yiikselebilir. Bu durum, genel anestezinin renal kan akiminda
olusturdugu degisimler ile glomerular filtrasyondaki azalma ve neuroendokrin aktivite ile
birlikte antiditiretik etkiye bagl olarak sekillenir. Ancak bu da anestezinin doz artig: ile
sistemik arteriyel hipotansiyon ve su eksikliginden kaynaklanmir. BUN konsantrasyonunun
normal olmasi, GFR’nin (glomerular filtrasyon hmz1) azalmadigim géstermez. Nefronlarin
% 25’1 normal filtrasyon kapasitesine sahip oldugunda bile BUN konsantrasyonu normal
¢ikabilir. BUN sadece renal fonksiyonlardaki degigikliklerden degil, aym zamanda
fizyolojik faktorler ve renal orjinli olmayan hastaliklardan da etkilenebilir. BUN diizeyi
yukselmis olan hayvanlar miimkiin oldugu kadar genel anesteziye alinmamahidir. Eger
genel anestezi uygulanmasi ¢ok zorunlu ise dozu azaltilmig ve etkisi kisa siiren
barbitiiratlar ya da bobrege toksik etkisi olmayan inhalasyon anestezikleri
secilmelidir BUN konsantrasyonunun siirekli disiik seyretmesi, karacier fonksiyon
testlerinin yapiimasini zorunlu kilar (44,59,63,78).

1.13.2.3.3. Kreatinin

Kreatinin 6l¢iimiiniin endikasyonlann BUN’da oldugu gibidir. Aym zamanda
BUN’daki yiikseimenin renal kaynakli m1 yoksa nonrenal m: oldugunu belirilemek i¢in de
bas vurulur. Serum kreatinin konsantrasyonunu etkileyen en onemli nonrenal faktorler
muskiiler hastaliklardir, Serum kreatinin konsantrasyonundaki artisin en 6nemli nedeni

glomerular filtrasyon hizinin azalmas: ile olusan bobrek hasanidir. Serum kreatin
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konsantrasyonunun  yiikselmesi halinde idrar analizlerii, BUN veya fosfor
konsantrasyonlarinin belirlenmesi endike hale gelir. Kopeklerde normal serum kreatinin
konsantrasyonu 0.5-1.6 mg / dI’dir (2,43,78,85).

1.13.2.3.4. Eritrosit

Eritrosit sayis1 hayvanmin tiird, yasiy, cinsiyeti, irki, beslenme durumu, yasadif
ortamin yiiksekligi, fizyolojik durumu ve iklim gibi birgcok faktorlere bagli olarak
degisebilir. Yorgunluk, heyecan ve ortam isisinin artmasi gegici olarak eritrosit sayisini
arttirr. Deri, bagirsak ve bobrek yoluyla fazla su kaybedildiginde, kagekside, hava basinct
ve kan basmcimn dustigi durumlarda aym sekilde eritrosit sayisi artar. Kopeklerde

ortalama eritrosit sayis1 5.5-8.5x106/mm?® tir. Elektronik sayici kullanihirsa total eritrosit

sayilari dogru bir gekilde saptanmig olur. Ancak elektronik sayici hayvanlarin degisik
hacimdaki eritrositlerine gore ayarlanmadikga yanhg sonuglar verir. Kopek digindaki diger
hayvanlann eritrositleri, insan eritrositlerinden daha kiigiik olduklarindan képek disindaki
diger hayvanlar i¢in bu cihazlar uygun degildir (2,43,78,85).

1.13.2.3.5. Lokosit

Canlilarda fizyolojik olarak eritrosit sayis1 biiyikk oranda degismezken l6kosit
sayist ¢esitli nedenlerle genis sinirlar iginde degisebilir. Agn olusturan herhangi bir etken
depo organlarindaki hiicrelerin mobilize edilmesini saglayarak lokositoza neden olur.
Korku, heyecan, endige, depresyon gibi durumlarda kandaki 16kosit sayist az ya da gok
miktarda artabilir. Hemorajiler, doku zedelenmesi ya da yikimlanmasi ve lokal
enfeksiyonlar gibi gesitli patolojik durumlar ile ategli hastaliklarin ¢ogunda 16kosit sayist
artar. Aghk, besin yetersizligi, kaseksi, radyum ve rotgen iginlann gibi radyoaktif
maddelerin etkisiyle de 16kosit saywisi azalir. Kopeklerde total lokosit sayist

5.5-16.9x103/mm?3 tiir (2,43,78,85).

1.13.2.3.6. Hemoglobin
Kandaki hemoglobin miktar1 100 ml kanda gram ya da % olarak ifade edilir ve

eritrositin oksijen tagima kapasitesini gosterir. Hayvamn 1rk, cinsiyeti, yagi, bireysel
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ozellikleri, beslenme durumu ve yasadift ortama gore degisiklikler gosterir. Ayrica
bedensel ¢aligmaya, ruhsal duruma, mevsimlere, hava basincina, tiiriin yagsam bigimine ve
hastaliklara gore de hemoglobin miktar: azalir ya da ¢ogalir.

Kopeklerde normal hemoglobin miktar1 10.5-20 g / dl * dir (2,43,85).

1.13.2.3.7. Hematokrit

Hematokrit kan hiicreleri hacminin total kan voliimiine oramdir. Bagka bir deyigle
kan hiicrelerinin ylizde olarak hacmini belirlemeye hematokrit denir. Genellikle hematokrit
deger 100 ml kanda bulunan gekilli elemanlarin ml olarak hacmini gosterir (78).

Hematokrit deger kandaki eritrosit sayis1 ve hemoglobin miktan ile dogru orantili
olarak azalir ya da g¢ogalir ve genellikle hemoglobinin ii¢ katidir. Anestezi esnasinda
hematokritte goriilen degisimler, kapiller membranlardan sitvi sizmalarinmn bir sonucudur.
Kopeklerde hematokrit deger % 37-55 olarak belirtilmektedir (2,43,85).
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2. MATERYAL VE METOT

2.1. Materyal

Aragtirma materyalini viicut agirliklan1 18-24 kg arasinda olan 30 adet degisik rk
ve cinsiyette yerli ve melez kdpekler olugturdu. Hayvanlar rastgele halotan ve sevofluran
grubu olmak tizere ikiye ayrildilar. Denekler ¢aligmaya baslamadan 6nce, en az 15 giin
sireyle gozetim altinda tutuldular. Bu siire sonunda saglikli olduklart anlagilan kopekler
¢alismada kullamldi. Kopeklere anesteziden 24 saat oncesinden diyet uygulandi, ancak

anesteziden iki saat dncesine kadar su igmelerine izin verildi.

2.2. Metot

2.2.1.Inhalasyon anestezisinin Uygulanmas)

Inhalasyon anestezisi Boyle marka anestezi cihazityla ve yan kapali metotla
uygulandi. Vaporizator olarak halotan anestezisi igin halotan vaporizatori ve sevofluran
anestezisi igin sevofluran vaporizatorii kullamidi.

Anesteziden 6nce her iki gruptaki hayvanlann viicut agwhklan, vicut silan,
caligmanin yapildigi odamn 1sis1, EKG traseleri kaydedildi. Anestezi siiresince 10’ar
dakika araliklarla kan basinglar1 (indirekt yontem), kalp atim sayilan, solunum sayilan ve
viicut 1silan alindi. Hematolojik ve biyokimyasal veriler icin EDTA’l1 tiipe 2.5 ml,
vakoteinerli tiipe de 10 ml olmak iizere anesteziden once, anestezinin 60. dakikasinda ve

anesteziden 24 saat sonra ii¢ kez kan alindi.

2.2.1.1. Birinci grup (Halotan)

Birinci gruptaki hayvanlara s.c. olarak 0.04 mg/kg dozunda atropin
premedikasyonundan 15 dakika sonra im. olarak 1ml/10kg dozunda Xylazin
hydrochloride (Rompun) uyguland: ve 15 dakika sonrada % 2.5’lik pentothal ile 1.v. olarak
15-20 mg/kg dozunda indiiksiyon saglandi. Indiiksiyondan hemen sonra endotrakeal
entiibasyon uygulandi. Tastyic1 gaz olarak % 100 oksijen ve 1.5 MAC yani % 1.3 halotan

verilerek spontan solunumla iki saat siireyle hayvanlar anestezide tutuldu .
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2.2.1.2. ikinci grup (Sevofluran)

Ikinci grupta 15 adet kopek kullamldi. Bu gruptaki hayvanlara s.c. olarak 0.04
mg/kg dozunda atropin premedikasyonundan 15 dakika sonra i.m. olarak 1ml/10kg
dozunda Xylazin hydrochloride ( Rompun ) uygulandi ve 15 dakika sonra da % 2.5’lik
pentothal ile i.v. olarak 15-20 mg/kg dozunda indiiksiyon sagland:. Inditksiyondan hemen
sonrada endotrakeal entiibasyon uygulandi. Tagiyic1 gaz olarak % 100 oksijen ve 1.5 MAC
yani % 3.5 sevofluran katilarak spontan solunumla iki saat siireyle hayvanlar anestezide
tutuldu.

2.3. Klinik bulgularnn elde edilmesi

2.3.1. Solunum sistemi bulgularinn elde edilmesi

Solunum sayis1 ve solunum derinligi 10 dakika araliklarla g6giis hareketleri ve
rezervuar balonun hareketleri ile saptandi. Solunumun ¢ok fazla derinlestigi ve solunum
sayisinin azaldify durumlarda anestezik ilacin dozu digirtldii veya tamamen kesilerek
hayvamn bir siire saf oksijen almas:1 sagland.

2.3.2. Viicut 1sisimin elde edilmesi
Dijital bir derece ile 10 dakika araliklarla rektumdan viicut isilann alindi.
Caligmamn yapildig1 odanin 1s1s1 da siirekli olarak termometre ile kontrol edildi.

2.3.3. Uyanma ve Ayaga Kalkma

Anesteziye son verildikten sonra hayvanlarin anesteziden uyanma ve ayaga
kalkma siireleri ve bu siire icerisinde hayvanlarda salivasyon, iirinasyon, kusma ve kas
titremeleri olup olmadigina bakildi. Ayaga kalkma siiresi ise hayvanlarin desteksiz olarak
ayaga kalkmas ve yiiriimesi deger olarak kabul edildi.

2.4. Kardiyovaskiiler sistem bulgularinin elde edilmesi

2.4.1. Arteriyel kan basmcinin indirekt metotla dl¢iilmesi

Mangson genu ekleminin 3-4 cm istiinde ve a. femoralis iizerine gelecek sekilde
sarildi. Daha sonra dijital bir tansiyon aleti ile basing 250 mmHg’ye kadar yiikseltildi.



32

Sonrada basing serbest birakilarak aletin gosterdigi kalp atim sayasi, sistolik ve diastolik
basinglar okundu. Bu isleme 10 dakika araliklarla devam edildi.

2.4.2. EKG trasesinin ahhnmas
Kopeklerde EKG ekstremite derivasyonlar: ile elde edildi. Bu amagla Cardioline

marka EKG cihazi kullamlarak bipolar derivasyonlardan D1, D2, Ds ile unipolar

derivasyonlardan aVR, eVL ve aVF elde edildi. Hayvan sag tarafina yatirilarak 6n ve arka
bacaklarin kasik ve koltuk altindaki killar tras edildi ve elektrotlanin uglarina bir miktar jel
stiriilerek bu bolgelere takildi. Kagit hizi1 25mm/sn olarak ayarland: ve traseler elde edildi.
Bu igleme 10 dakika araliklarla devam edildi.

2.5. Hematolojik ve biyokimyasal verilerin elde edilmesi

Halotan ve sevofluran grubundaki hayvanlardan anesteziden Once, anestezinin
60.dakikasinda ve anesteziden 24 saat sonra olmak iizere toplam 3 kez kan ahindi.
Hematolojik veriler (eritrosit, lokosit, hemoglobin, hematokrit ) i¢cin EDTA’l tiip igine 2.5
ml kan alind1 ve bu kan 6rnekleri Coulter T-660 otomotik sayag ile degerlendirildi.

Biyokimyasal veriler i¢in (BUN, glikoz, kreatinin, ALT, AST, albumin, globulin)
vakoteinerli tiip igine 10 ml kan alindi. Vakoteinerli tiipe alinan kan oda 1s1sinda yaklagik
3-4 saat bekletilerek pihtilagmas: saglandi. Pihtilagma saglandiktan sonra tiipiin etrafi ince
bir tel ile ¢izilerek tiipiin etrafindaki yapigmalar ayirt edildi. Daha sonra dakikada 3000
devire ayarlanmug bir santrifiij igine konuldu ve 10-15 dakika kadar santrifiij edilerek
serum elde edildi. Biyokimyasal verilerin degerlendirilmesi, Technican RA-XT
otoanalizator elektronik sayici ile yapilde.

2.6. Istatistiki analiz

Elde edilen tiim bulgular Minitab 11.5 paket program: kullanilarak varyans analizi
yapildi. Gruplar arasinda farkhilifin istatistiksel olarak onemli olup olmadift p< 0.05
olarak bulundu.
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3. BULGULAR
3.1. Klinik Bulgular
3.1.1. indiiksiyon
Intravenoz bir ajan olan pentothal ile yapilan indiksiyonun oldukga hizli oldugu
goriildii. Ancak pentothal ile yapilan indiiksiyon sirasinda bazi hayvanlarda solunumun
deprese oldugu goriildii. Bu olgular solunum depresyonu gectikten sonra entiibe edildi.

3.1.2. Solunum

Halotan grubunda anesteziden 6nce solunum sayisi 22.4 /dk. iken anestezinin 30.
dakikasinda % 35.71°lik bir azalma gostererek 14.4 /dk. olarak olgiildii, anestezinin 60.
dakikasinda % 15.27’lik bir azalma gostererek 12.2 /dk. olarak tespit edildi, anestezinin 90.
dakikasinda % 1.63’liik bir artig gostererek 12.4 /dk. olarak saptandi, anestezinin 120.
dakikasinda ise % 8.06’lik bir azalma gésterérek 11.4 /dk. olarak kaydedildi (Tablo-2,
Grafik-4). Bu degerler arasindaki farkhliklar istatistiksel olarak anlamli bulundu
(P<0.001).

Sevofluran grubunda solunumun anesteziden o6nceki degeri 28.5 /dk. iken
anestezinin 30. dakikasinda % 51.22°lik bir azalma gostererek 13.9 /dk.’ya distii,
anestezinin 60. dakikasinda % 20.86’lik bir azalma gostererek 11.0 /dk. olarak ol¢iildii,
anestezinin 90. dakikasinda % 11.81°lik bir azalma gostererek 9.7 /dk. olarak kaydedildi ve
anestezinin 120. dakikasinda ise % 4.12’lik bir azalma gostererek 9.3 /dk. olarak tespit
edildi (Tablo-3, Grafik-4). Bu degerler arasindaki farkliliklar istatistiksel olarak anlamli
bulundu (P<0.001).

3.1.3. Viicut 15181

Halotan grubunda viicut 1sisinin degeri anesteziden once 39.38 “C iken anestezinin
30. dakikasinda % 3.27’lik bir azalma gostererek 38.09 ‘C’ye diistdi, anestezinin 60.
dakikasinda % 2.80’lik bir azalma gostererek 37.02 °C olarak kaydedildi, anestezinin 90.

dakikasinda % 1.21°lik bir azalma gostererek 36.57 °C olarak saptand: ve anestezinin 120.
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dakikasinda % 1.66°lik bir azalma gostererek 35.96 °C olarak 6lgiildii (Tablo-2, Grafik5).
Bu degerler arasindaki farkhiliklar istatistiksel olarak anlamli bulundu (P<0.001).

Sevofluran grubunda viicut isisimin degeri anesteziden énce 38.78 °C iken
anestezinin 30. dakikasinda % 2.65’lik bir azalma gostererek 37.75 °C olarak tespit edildi,
anestezinin 60. dakikasinda % 0.87’lik bir azalma gostererek 37.42 °C olarak kaydedildi,
anestezinin 90. dakikasinda % 0.64’liikk bir azalma gostererek 37.18 °C diistii ve anestezinin

120. dakikasinda % 0.16’lik bir azalma gostererek 37.12 °C olarak saptandi (Tablo3,

Grafik-5). Bu degerler arasindaki farkhiliklar istatistiksel olarak anlamli bulundu
(P<0.001).

3.1.4. Uyanma donemi

Ekstiibasyon zamam halotan grubunda 7.30 dakika, sevofluran grubunda 6.23
dakika olarak 6i¢iildii. Pensle sikmaya pozitif cevap zamani halotan grubunda 8.76 dakika,
sevofluran grubunda 6.70 dakika olarak saptandi. Bagini ilk hareket ettirme zamam halotan
grubunda 13.30 dakika, sevofluran grubunda 7.22 dakika olarak belirlendi. Ayaga kalkma
zamam halotan grubunda 22.10 dakika, sevofluran grubunda 10.55 dakika olarak bulundu.
Halotan grubunda anestezi sirasinda bir hayvanda (7 nolu olgu) hem iirinasyon hem de
defekasyon, anestezi sonrasi uyanma dénemin de bir hayvanda (11 nolu olgu) defekasyon
gorildi. Sevofluran grubunda ise bir hayvanda (3 nolu olgu) uyanma déneminde kusmaya

rastlandi.

3.2. Kardiovaskiiler sistem bulgulan

3.2.1. Sistolik basing

Halotan grubunda sistolik basincin anesteziden onceki degeri 127.67 mmHg iken
anestezinin 30. dakikasinda % 18.43’liik bir degerle 104.13 mmHg 60. dakikasinda %
8.85’lik bir azalma gostererek 94.93 mmHg’ye diigtii. Anestezinin 90. dakikasinda %
4.00’hk bir digis gostererek 91.13 mmHg olarak kaydedildi ve anestezinin 120.
dakikasinda ise % 3.13’liik bir azalma gostererek 88.27 mmHg olarak 6l¢iildii (Tablo-2,
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Grafik-1). Bu degerler arasindaki farkliliklar istatistiksel olarak anlambi bulundu
(P<0.001).

Sevofluran grubunda sistolik basincin anesteziden onceki degeri 145.20 mmHg
iken anestezinin 30. dakikasinda % 22.08’lik bir azalma gostererek 113.13 mmHg’ye
diisti, anestezinin 60. dakikasinda % 14.78’lik bir azalma gostererek 96.40 mmHg olarak
tespit edildi, anestezinin 90. dakikasinda % 5.52°lik bir azalma gostererek 91.07 mmHg
olarak kaydedildi ve anestezinin 120. dakikasinda % 1.17’lik bir azalma gostererek 90.00
mmHg olarak 6l¢ildii (Tablo-3, Grafik-1). Bu degerler arasindaki farkliliklar istatistiksel
olarak anlaml bulundu (P<0.001).

3.2.2. Diastolik basin¢

Halotan grubunda diastolik basincin anesteziden 6nceki degeri 94.26 mmHg iken
anestezinin 30. dakikasinda % 18.17’lik bir diigiis gostererek 77.13 mmHg olarak 6l¢iildi,
anestezinin 60. dakikasinda % 9.24’liik bir azalma gostererek 70.00 mmHg olarak
kaydedildi, anestezinin 90. dakikasinda % 4.38’lik bir azalma gostererek 66.93 mmHg
olarak tespit edildi ve anestezinin 120. dakikasinda % 4.58’lik bir degerle 63.86 mmHg
olarak ol¢iildii (Tablo-2, Grafik-2). Bu degerler arasindaki farkliliklar istatistiksel olarak
anlaml bulundu (P<0.001).

Sevofluran grubunda diastolik basincin anesteziden 6nceki degeri 103.40 mmHg
iken anestezinin 30. dakikasinda % 25.72’lik bir azalma gstererek 76.80 mmHg’ye diisti,
anestezinin 60. dakikasinda % 14.93’lik bir azalma gostererek 65.33 mmHg olarak tespit
edildi, anestezinin 90. dakikasinda % 7.85’lik bir azalma gostererek 60.20 mmHg olarak
kaydedildi ve anestezinin 120. dakikasinda % 0.11°lik bir azalma gostererek 60.13 mmHg
olarak 6igiildii (Tablo-3, Grafik-2). Bu degerler arasindaki farkliliklar istatistiksel olarak
anlamli bulundu (P<0.001).

3.2.3. Kalp atim sayis1

Halotan grubunda kalp atim sayisinin anesteziden onceki degeri 125.33/dk. iken
anestezinin 30. dakikasinda % 9.25’lik bir azalma gostererek 113.73/dk.’ya distii,
anestezinin 60. dakikasinda % 7.91°lik bir azalma goriildii ve 104.73/dk. olarak olgiildii,
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anestezinin anestezinin 90. dakikasinda % 8.14’liikk bir azalma gostererek 96.20/dk. olarak
kaydedildi ve anestezinin 120. dakikasinda % 4.98°lik bir azalma gostererek 91.40/dk.
olarak tespit edildi (Tablo-2, Grafik-3). Bu degerler arasindaki farkliliklar istatistiksel
olarak anlamli bulundu (P<0.001).

Sevofluran grubunda kalp atim sayisinin anesteziden 6nceki degeri 134.20/dk.
iken anestezinin 30. dakikasinda % 8.34’liik bir azalma gostererek 123.00/dk.’ya diisti,
anestezinin 60. dakikasinda % 2.70’lik bir azalma gostererek 119.67/dk. olarak kaydedildi,
anestezinin 90. dakikasinda % 1.83’likk bir azalma gostererek 117.47/dk. olarak bulundu
ve anestezinin 120. dakikasinda % 1.76’ik bir degerle 115.40/dk. olarak olgiilda (Tablo-3,
Grafik-3). Bu degerler arasindaki farkliiklar istatistiksel olarak anlamli bulundu
(P<0.001).

3.3. Biyokimyasal bulgular

3.3.1. BUN ( kan iire nitrojen )

Halotan grubunda BUN’un anesteziden onceki degeri 17.92 mg/dl iken
anestezinin 60. dakikasinda % 1.00’lik bir azalma go6stererek 17.74 mg/dl'ye diistii.
Anesteziden 24 saat sonra % 2.25’lik bir artig gostererek 18.14 mg/dl’ye yiikseldi (Tablo-
4, Grafik-10). Bu degerler arasinda istatistiksel olarak énemli bir fark gériilmedi (P>0.05).

Sevofluran grubunda BUN’un anesteziden onceki degeri 19.19 mg/dl iken
anestezinin 60. dakikasinda % 4.84’lik bir artig gostererek 20.12 mg/dl’ye yiikseldi.
Anesteziden 24 saat sonra % 8.64’liikk bir azalma gostererek 18.38 mg/dl olarak 6l¢iildii
(Tablo-5, Grafik-10). Bu degerler arasinda istatistiksel olarak énemli bir fark gorilmedi
(P>0.05).

3.3.2. Kreatinin

Halotan grubunda kreatinin anesteziden 6nceki degeri 1.12 mg/d! iken anestezinin
60. dakikasinda % 4.88’lik bir azalma gostererek 1.06 mg/dl olarak olgiildii. Anestezik
degere gore 24 saat sonra % 4.50°lik bir artig gostererek 1.11 mg/dl olarak tespit edildi
(Tablo-4, Grafik-11). Bu degerler arasinda istatistiksel olarak énemli bir fark goriilmedi
(P>0.05).
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Sevofluran grubunda kreatinin anestezi 6ncesi degeri 1.24 mg/dl iken anestezinin
60. dakikasinda % 2.41’lik bir azalma gostererek 1.21 mg/dl olarak olgiildii. Anesteziden
24 saat sonra % 3.30’luk bir azalma gostererek 1.17 mg/dl olarak tespit edildi (Tablo-5,
Grafik-11). Bu degerler arasinda istatistiksel olarak ¢nemli bir fark gériilmedi (P>0.05).

3.3.3. Glikoz

Halotan grubunda kan glikoz diizeyinin anesteziden onceki degeri 85 mg/dl iken
anestezinin 60. dakikasinda % 35°lik bir artig gostererek 115 mg/dl’ye yiikseldi.
Anesteziden 24 saat sonra % 17’lik bir azalma gostererek 96 mg/dl olarak 6lgiildii (Tablo-
4, Grafik-12). Bu degerler arasindaki farkhiliklar istatistiksel olarak anlamli bulundu
(P<0.001).

Sevofluran grubunda kan glikoz diizeyinin anesteziden 6nceki degeri 87 mg/dl
iken anestezinin 60. dakikasinda % 30’luk bir artig gostererek 113 mg/dl olarak olgiildii.
Anesteziden 24 saat sonra % 13’lik bir azalma gostererek 98 mg/dl olarak saptandi
(Tablo-5, Grafik-12). Bu degerler arasindaki farkliliklar istatistiksel olarak anlamli
bulundu (P<0.01).

3.3.4. SGOT (ALT)

Halotan grubunda SGOT’un anesteziden onceki degeri 37.52 IU/L iken
anestezinin 60. dakikasinda % 20.52’lik bir artig gostererek 45.22 IU/L olarak kaydedildi.
Anesteziden 24 saat sonra % 7.65°lik bir azalma gostererek 41.76 1U /L olarak olgiildii
(Tablo-4, Grafik-13). Bu degerler arasindaki farkhliklar istatistiksel olarak anlaml
bulundu (P<0.05).

Sevofluran grubunda SGOT’un anesteziden onceki degeri 42.22 IU/L iken
anestezinin 60. dakikasinda % 4.32°lik bir azalma gostererek 40.39 IU/L’ye digti.
Anesteziden 24 saat sonra % 11.33’kik bir artig gostererek 44.97 IU/L’ye yiikseldi (Tablo-
5, Grafik-13). Bu degerler arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark goriilmedi (P>0.05).
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3.3.5. SGPT (AST)

Halotan grubunda SGPT’nin anesteziden onceki degeri 56.70 IU/L iken
anestezinin 60. dakikasinda % 4.53’likk bir degerle 54.13 IU/L olarak tespit edildi.
Anesteziden 24 saat sonra % 3.08’lik bir artis gostererek 55.77 1U /L olarak olgiildii
(Tablo-4, Grafik-14). Bu degerler arasinda istatistiksel olarak onemli bir fark goriimedi
(P>0.05).

Sevofluran grubunda SGPT’nin anesteziden onceki degeri 33.13 IU/L iken
anestezinin 60. dakikasinda % 3.80’lik bir azalma gostererek 31.87 IU/L olarak élgiildii.
Anesteziden 24 saat sonra ise % 23.43’lik bir artig gostererek 39.34 IU /L olarak tespit
edildi (Tablo-5, Grafik-14). Bu degerler arasindaki farkhiliklar istatistiksel olarak anlamh
bulundu (P<0.05).

3.3.6. Albumin

Halotan grubunda albumin’in anesteziden onceki degeri 3.59 mg/dl iken
anestezinin 60. dakikasinda % 3.06’hk bir azalma go6stererek 3.48 mg/dl'ye diisti,
anesteziden 24 saat sonra ise % 0.05’lik bir azalma gostererek 3.46 mg/dl olarak
kaydedildi (Tablo-4, Grafik-15). Bu degerler arasinda istatistiksel olarak onemli bir fark
goriilmedi (P>0.05).

Sevofluran grubunda albumin’in anesteziden onceki degeri 3.17 mg/dl iken
anestezinin 60. dakikasinda % 1.26’lik bir artigla 3.21 mg/dl’ye yiikseldi, anesteziden 24
saat sonra ise anestezik degere gore % 3.73’lik bir arti§ gostererek 3.33 mg/dl olarak tespit
edildi (Tablo-5, Grafik-15). Bu degerler arasinda istatistiksel olarak onemli bir fark
goriilmedi (P>0.05).

3.3.7. Globulin

Halotan grubunda globulinin anesteziden onceki degeri 2.96 mg/dl iken
anestezinin 60. dakikasinda % 1.01°lik bir azalma gostererek 2.93 mg/dl’'ye dusti,
anesteziden 24 saat sonra ise % 1.36’hk bir artig gOstererek 2.97 mg/dl olarak olgildi
(Tablo-4, Grafik-16). Bu degerler arasinda istatistiksel olarak énemli bir fark goriilmedi
(P>0.05).
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Sevofluran grubunda globulinin anesteziden 6nceki deferi 2.84 mg/dl iken
anestezinin 60. dakikasinda % 0.53’lik bir artig gostererek 2.85 mg/dl olarak ol¢iildii,
anesteziden 24 saat sonra % 1.82’lik bir artig gostererek 2.90 mg/dl olarak saptandi (Tablo-
5, Grafik-16). Bu degerler arasinda istatistiksel olarak énemli bir fark goriilmedi (P>0.05).

3.4.Hematolojik Bulgular

3.4.1. Lokosit

Halotan grubunda anestezi Oncesinde 12.15x10°%/mm® olan Iokosit degeri
anestezinin 60. dakikasinda % 12.42°lik bir azalma gostererek 10.64x10%/mm*’e diisti.
Anesteziden 24 saat sonra % 23.77’lik bir artig gostererek 13.17x10%/mm?® olarak olgildi
(Tablo-4, Grafik-6). Bu degerler arasindaki farkhiliklar istatistiksel olarak anlamli bulundu
(P<0.05).

Sevofluran grubunda anesteziden Once 13.92x10%/mm® olan l6kosit degeri
anestezinin 60. dakikasinda % 8.17’lik bir azalma gostererek 12.78x10°/mm? olarak tespit
edildi. Anesteziden 24 saat sonra %11.74’liik bir artig gostererek 14.28 x10°/mm?® olarak
olgildi (Tablo-5, Grafik-6). Bu degerler arasinda istatistiksel olarak O6nemli bir fark
gorilmedi (P>0.05).

3.4.2. Eritrosit

Halotan grubunda anesteziden once 6.81x10/mm® olan eritrosit degeri
anestezinin 60. dakikasinda % 9.83’lik bir degerle 6.14x10%/mm?® olarak bulundu,

anesteziden 24 saat sonra % 8.46’lik bir artis gostererek 6.66x108/mm? olarak tespit edildi
(Tablo-4, Grafik-7). Bu degerler arasmdé istatistiksel olarak onemli bir fark goriilmedi
(P>0.05).

Sevofluran grubunda anesteziden oOnce 6.37x106/mm*® olan eritrosit degeri
anestezinin 60.dakikasinda % 6.75’lik bir azalma gostererek 5.94x106/mm*’e diigtil.
Anesteziden 24 saat sonra ise anestezik degere gore % 6.22°lik bir artig gostererek
6.31x10%/mm? olarak olgiildii (Tablo-5, Grafik-7). Bu degerler arasinda istatistiksel olarak
6nemli bir fark gériilmedi (P>0.05).
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3.4.3. Hemoglobin

Halotan grubunda anesteziden énce 13.27 g/dl olan hemoglobin degeri anestezinin
60. dakikasinda % 7.30°’luk bir azalma gostererek12.30 g/dl’ye diistii, anesteziden 24 saat
sonra % 6.91°lik bir artiy gostererek 13.15 g/dl olarak 6lgiildii (Tablo-4, Grafik-8). Bu
degerler arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark goriilmedi (P>0.05).

Sevofluran grubunda anesteziden ¢nce 14.98 g/dl olan hemoglobin degeri
anestezinin 60. dakikasinda % 7.61’lik bir azalma gostererek 13.84 g/dI’ye diigmesine
ragmen, anesteziden 24 saat sonra % 8.67’lik bir artig gostererek 15.04 g/dl olarak olgiildi
(Tablo-5, Grafik-8). Bu degerler arasinda istatistiksel olarak onemli bir fark goriilmedi
(P>0.05).

3.4.4. Hematokrit

Halotan grubunda anesteziden énce % 46.10 olan hemoglobin degeri anestezinin
60. dakikasinda % 9.54’lilkk bir azalma gostererek % 41.70’e digtii, anesteziden 24 saat
sonra % 8.53’liik bir artig gostererek % 45.26’ya yiikseldi (Tablo-4, Grafik-9). Bu degerler
arasindaki farkhiliklar istatistiksel olarak anlamli bulundu (P<0.05).

Sevofluran grubunda anesteziden once % 44.08 olan hemoglobin degeri
anestezinin 60. dakikasinda % 8.07’lik bir azalma gostererek % 40.41 olarak olgtild,
anesteziden 24 saat sonra % 2.59°luk bir artig gOstererek % 43.00°a yiikseldi (Tablo-
5,Grafik-9). Bu degerler arasindaki farklhiliklar istatistiksel olarak anlamli bulundu
(P<0.05).
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Tablo 2 : Halotan grubunun klinik ve kardiovaskiiler parametrelerindeki degigikliklerin

istatistiksel analizi
Sistolik Bas. Diastolik Bas. |Kalp Atim Say. | Solunum Say. | Viicut Isis1
(mmHg) (mmHg) (dak) (dak) ('O
Anesteziden 6nce
X 127.67 94.26 125.33 22.46 39.38
+8x 3.41° 2.13° 2.25° 0.92° 0.22°
30. dakika
X 104.13 77.13 113.73 14.40 38.09
+8x 1.51° 1.74° 1.68° 0.41° 0.17°
60. dakika
X 94.93 70.00 104.73 12.20 37.02
+8x 1.50° 1.21° L7 0.51° 0.15°
90. dakika
X 91.13 66.93 96.20 12.46 36.57
+5x 1.36* 1.20% 2.16° 0.40° 0.14°
120. dakika
X 88.27 63.86 91.40 11.47 35.96
+8x 1.52¢ 1.29° 2.08° 0.41° 0.12¢
P derecesi +++ +++ ++ +++ +H+
n: 15 X: Aritmetik ortalama +Sx: Standart hata

a; b; ¢; d Aym siitunda farkh harfler tastyan gruplar arasinda énem var

- :p0.05
+ :p<0.05
+ :p<0.01

+++ 1 p<0.001
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Tablo 3 : Sevofluran grubunun klinik ve kardiovaskiiler parametrelerindeki degisikliklerin

istatistikse] analizi
Sistolik Bas. Diastolik Bas. {Kalp Atim Say. | Solunum Say. | Viicut Isis1
(mmHg) (mmHg) (dak) (dak) (O

Anesteziden 6nce

X 145.20 103.40 134.20 28.53 38.78
£8x 3.90° 3.61° 1.48° 2.24° 0.16°
30. dakika

X 113.13 76.80 123.00 13.93 37.75
+8x 3.15° 3.30° 1.62° 1.37° 0.12°
60. dakika

X 96.40 65.33 119.67 11.00 37.42
£8x 3.55° 1.95° 1.37* 0.89™ 0.14>
90. dakika

X 91.07 60.20 117.47 9.73 37.13
+8x 2.62° 1.69° 1.16% 0.65%° 0.16°
120. dakika

X 90.00 60.13 115.40 9.33 37.12
+Sx 2.53° 1.46° 1.29% 0.64* 0.15°
P derecesi -+ -+ +H+ ++ +H+
n 15 X: Aritmetik ortalama +Sx: Standart hata

a; b; c; d Aym siitunda farkh harfler tagtyan gruplar arasmda 6nem var

- :p>0.05
+  :p<0.05
+  :p<0.01
+H : p<0.001
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Tablo 4 : Halotan grubunun kan parametrelerindeki degisikliklerin istitistiksel analizi

AnesteziOncesi | Anestezi Esnas1 | Anestezi Sonras1 | P Derecesi

X +x | X =x | X +Sx
Lokosit (103mm?) | 12:15 0.54% 110.64 0.51° |13.17 0.70° |+++
Eritrosit (106/mm3) |6-81 026 |6.14 024 |6.66 021 |-
Hemoglobin (g/dl) {1328 044 |12.30 0.52 [13.16 043 |-
Hematokrit (%) 46.10 1.06° [41.70 1.01° |45.27 1.26° |+
BUN (mg/dl) 1793 037 [17.75 061 |18.15 046 |-
Kreatinin (mg/dl) | 1.12 0.07 |1.06 0.08 |11l 007 |-
Glikoz (mg/dl) 8578  2.13° |11557 2.73* |96.23 2.19° |+++
SGOT (L.U/L) 3752 153° (4522 1.88° [41.76 241%® |+
SGPT (LU/L) 5670 239 |54.13 231 |55.77 205 |-
Albumin (g/dl) 3.59 0.09 |[3.48 0.10 {3.46 012 |-
Globulin (g/dl) 296 004 (293 0.05 |(2.97 005 |-

n 15 X : Aritmetik ortalama +Sx: Standart hata

a; b; c; d Aym satirda farkli harfler tagtyan gruplar arasinda 6nem var

- :p>0.05
+ :p<0.05
++ :p<0.01

+++ : p<0.001




Table 5 : Sevofluran grubunun kan parametrelerindeki degisikliklerin istitistiksel analizi

Anestezi Oncesi | Anestezi Esnas1 | Anestezi Sonras1 | P Derecesi

X +8x | X +Nx | X +8x
Lokosit (103/mm?) | 1393 105 |12.79 110 |14.29 088 |-
Eritrosit (106/mm?) | 637 0.19 [5.94 0.21 [6.32 018 |-
Hemoglobin (g/dl) [ 14.99 0.56 |13.85 0.57 |15.04 050 |-
Hematokrit (%) 44.08 0.91° {40.41 1.10° | 43.00 1.06% |+
BUN (mg/dl) 19.19 0.84 |20.13 0.98 |18.38 084 |-
Kreatinin (mg/dl) | 1.25 0.08 |1.22 0.09 |1.18 008 |-
Glikoz (mg/dl) 87.81 3.30° | 113.13 5.12° | 98.90 429® |++
SGOT (L.U/L) 42.22 146 {4039 140 |44.97 143 |-
SGPT (LU/L) 33.13 1.33° | 31.87 2.33° [ 39.35 201° |+
Albumin (g/dl) 3.18 0.14 {3.21 0.15 {3.34 014 |-
Globulin (g/dl) 2.84 0.13 |2.85 0.14 |2.90 014 |-

n: 15 X : Aritmetik ortalama +Sx: Standart hata

a; b; c; d Aym satirda farkl harfler tagiyan gruplar arasinda 6nem var

- :p>005
+ :p<0.05
+ :p<0.01

“+++ 1 p<0.001
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Grafik 1: Halotan ve sevofluran gruplarmna ait sistolik basing diizeyleri.
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Grafik 2: Halotan ve Sevofluran gruplarna ait diastolik basing diizeyleri



Kalp atim sayis1 (dk.)

Solunum sayist ( dk.)

46

——HALOTAN

160 —=— SEVOFLURAN
140 ]
120 | M
o M

80 -

60 A

40 -

20 A

0 T T T T T T T T T T T T 1
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 120
Zaman ( dk.)
Grafik 3: Halotan ve sevofluran gruplanna ait kalp aum diizeyleri.
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Grafik 4: Halotan ve Sevofluran gruplarina ait solunum diizeyleri .
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Grafik 5 : Halotan ve sevofluran gruplanna ait viicut 1s1s1 diizeyleri.
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Grafik 9 : Halotan ve sevofluran gruplarina ait hematokrit diizeyleri.
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Grafik 10 : Halotan ve sevofluran gruplanna ait iire diizeyleri .
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Grafik 13 : Halotan ve sevofluran gruplarina ait SGOT diizevleri
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Grafik 14 : Halotan ve sevofluran gruplarina ait SGPT diizeyleri.
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Grafik 15 : Halotan ve sevofluran gruplarina ait albiimin diizeyleri.
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4. TARTISMA VE SONUC

Birgok aragtirici (1,6,12,16,20,21,55,68,77) halotan ve sevofluranin doza bagh
olarak kardiyovaskiiler sistemi deprese ettigini belirtmislerdir. Esener (21) halotanin
myokard: deprese ettigini, sonugta sistolik basingta daha fazla olmak iizere diastolik ve
ortalama basingta diismeye yol agtigini ileri siirmiistiir. Clarke (16) sevofluranin doza bagh
olarak myocardi deprese ettigini, oksijen tiiketimini arttirdigim ve koroner dolasimi
yavaslattigin, fakat bunun koroner yetersizlige sebep olmadigimi belirtmistir. Hikasa ve
ark. (37) sigirlarda yaptiklan galigmada anestezi siiresince kalp atim sayisinda Onemli
derecede artig oldugunu, bununda atropin premedikasyonundan kaynaklanmus olabilecegini
ileri siirerek sevofluran anestezisinde atropin premedikasyonuna gerek olmadigmi
bildirmiglerdir. Matthews ve ark. (51) Atlarda yaptiklant calismada sevofluran
anestezisinde hipotansiyon meydana geldigini, bunun da doz artigna bagli olarak
sevofluramn kardiyovaskiiler sistem iizerine olan depresif etkisinden kaynaklandigin1 ifade
etmigtir.

Bu galismada Tab.2 incelendiginde gerek halotan ve gerekse sevofluran grubunda
kalp atim sayisi, sistolik basing ve diastolik basingta bir digiis gozlendi. Halotan grubunda
bu disiisiin daha belirgin oldugu, sevofluran grubunda kalp atim sayisimin daha stabil
kaldigy, sistolik basing ve diastolik basingtaki diisiigiin halotana gore daha az oldugu
saptand1.

EKG traselerinde ise halotan grubunda bir hayvanda (12 nolu olgu) bradikardi
goriildii. Bu durum atropin enjeksiyonu ile diizeltildi, sevofluran grubunda ise kalp
atimlarimin daha ritmik ve diizenli oldugu gorildii. Bu konuda arastiricilarla aym kamya
varildi.

Bazi yazarlar (1,6,12,16,35,36,38,39,40,77) halotan ve sevofluranin doza bagh
olarak solunumu deprese ettigini belirtmiglerdir. Esener (21) halotanin periferik
kemoreseptérleri deprese ederek solunumun hipoksi ve hiperkapniye yanitim azalttigini
bildirmistir. Green (28) sevofluranin depresan etkisinin halotandan daha belirgin oldugunu,
1 ve 2 MAC dozunda isofluran, halotan, enfluran ve sevofluran kullanarak yaptigi hava

yolu irritasyonu galismasinda sevofluranla respiratuvar parametrelerde en az sayida
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degisiklik oldugunu, solunum sayisini etkilemedigini ve oksiiriik refleksini. uyarmadigim

bildirmistir. Hikasa ve ark. (34) halotan, enfluran, isofluran ve sevofluranin doza bagh

olarak solunum asidozu olusturdugunu ( PaCO2 de artig ve PH da azalma ) hiperkapninin
derecesi halotan ve sevofluran anestezisinde birbirine yakin oldugunu ifade etmislerdir.

Bu calismada pentothal inditksiyonu sirasinda birkag hayvanda apne sekillendigi
goriildii. Hayvanlar gogiis masaji ile tekrar normal solunuma dondirildi. Calisma
sirasinda meydana gelen apnenin indiksiyon srasinda  pentothalin normal dozda
verilmesine ragmen, hayvanlarin ilaca karst bireysel duyarliifindan kaynaklandigt
disiniilmektedir. Ancak Tablo-2 incelendiginde gerek halotan gerekse sevofluran
grubunda indiiksiyondan hemen sonra solunum sayisi anesteziden onceki degerine gore
yaklasik % 50 oraminda diiymesine ragmen anestezi siiresince fizyolojik sinirlan agan bir
durumla karsilagilmadi. Her iki anestezigin arastiricilarin belirttigi gibi solunumu deprese
ettigi goriiiine katiliyoruz fakat Green (28) in belirttigi sevofluramin solunum sayisim
etkilemedigi goriisine katilmiyoruz.

Bazi arastinicilar (12,29), vicut 1sisindaki diigmenin gevre 1sisindan gok fazla
etkilendigini, gevre 1sisinin digitk oldugu zamanlarda anesteziye alinan hayvanlarin viicut

isisinda daha fazla diisme oldugunu belirtmiglerdir. Bu calisma da halotan grubunun

anesteziye alindigi donemde ¢evre 1sist 19-21°C arasindaydi. Halotan grubundaki
hayvanlarin viicut 1sisinda ortalama 3.4°C’lik bir diisii kaydedildi. Sevofluran grubunun
anesteziye alindizi donemde gevre 1sis1 30-32°C arasindaydi ve bu gruptaki hayvanlarin

viicut 1sisin da ortalama 1.6°C’lik bir disiis kaydedildi (Tablo-1, Tablo-2). Boylece
yazarlarin belirttigi gevre 1sisinda ki disiise paralel olarak viicut isisinda da disiisiin
meydana gelecegi goriisii bir kere daha ortaya konulmustur.

Bazi yazarlar (21,32,49) halotan ve sevofluranin bobrek kan akiminda azalmaya
neden oldugunu, halotanin kendisine 6zgii olumsuz renal bir toksik etkisinin olmadigim
bildirmislerdir. Malan (49) sevofluranin potansiyel bir nefrotoksin olan ve florlanmig
anestezik ajanlarin nefrotoksisitesinin etiyolojisinde suglanan inorganik floriire metabolize

oldugunu bildirmistir. Clark (16) sevofluranin metabolik tiriinlerinden olan
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hexafluoroisopropanol hizla konjuge oldugu ve nefrotoksisiteye inorganik fluorid
iyonlanimin sebep oldugunu bildirerek 6nceleri serum fluorid iyonlarmin 50 mmol/L
seviyesinin toksik oldugu diginilmesine ragmen bir milyondan fazla insana
uygulandiginda bile sevofluran anestezisinin bsbrek yetmezligine sebep olduguna dair
herhangi bir rapor bildirilmedigini ifade etmistir. Hikasa (39) sevofluramin kan/gaz
eriyebilirlik katsayisinin diisiik oldugunu ve hizl eliminasyonun serum fluorid iyonlarinin
bobrek yetmezligine sebep olacak kadar yiiksek konsantrasyonda uzun siire kalmasina
engel oldugunu bildirerek anesteziden 24 saat sonra serum kreatinin, BUN diizeylerinde
onemli degisiklik olmadifimi bildirmistir. Chelly ve ark. (14) sevofluranin tekrarlanan
uygulamalarda giivenirliliginin saptanmas: igin yaptiklar galismada ii¢ kez sevofluran
anestezisi uygulanan hastalarda inorganik floriir birikimine neden olduguna dair herhangi
bir bulguya rastlamadiklarimi bildirmislerdir. Conzen ve ark. (19) bobrek yetmezligi olan
41 hasta itizerinde yaptiklan galigmada, 2.05 MAC dozunda sevofluran anestezisinden
sonra higbir hastanin kalict bir agilasmadan sikayet etmedigi ve higbirine dializ
gerekmedigi vurgulanarak sevofluranin renal bozuklugu olan hastalarda bile givenli ve
etkin oldugunu belirtmislerdir.

Bu calismada Tablo-4 incelendiginde halotan grubunda serum kreatinin diizeyi
1.12 mg/dl iken anestezi sirasinda alinan kan serumunda 0.89 mg/dl olarak saptanmus,
anesteziden 24 saat sonra alinan kan serumunda 1mg/dl olarak olgiilmistiir. BUN dizeyi
ise anestezi oncesi 17.93 mg/dl anestezi sirasinda alinan kan serumun da 17.75 mg/dl
anesteziden 24 saat sonra alinan kanda ise 18.15 mg/dl olarak olgilmustur. Tab.5
incelendiginde sevofluran grubunda anesteziden énce serum kreatinin diizeyi 1.25 mg/dl
iken anestezi sirasinda 1.22 mg/dl olarak 6l¢iilmiis ve anesteziden 24 saat sonra alinan kan
serumunda 1.18 mg/dl olarak 6lgiilmiistir. BUN diizeyi ise anestezi oncesi 19.19 mg/dl
anestezi sirasinda alinan kan serumunda 20.13 mg/dl, anesteziden 24 saat sonra alinan
kanda ise 18.38 mg/dl olarak 6lgiilmiis olup bu degerlerin anestezi sirasinda ve sonrasinda
toksik etkiye ulagmiyacak derecede degistigi saptanmigtir.

Bazi arastiicilar  (6,16,25,37,38,39)  anesteziklerin  hepatoselluler  hasar
mekanizmasinin hepatik biyotransformasyonla olusan  aktif metabolitlerin karaciger

makromolekiillerine baglanarak immun cevap olusturmasi oldugunu ileri sirmislerdir.
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Halotanin neden oldugu hepatonekroza TFA ( trifluoroasetikacit ) metabolitlerine karsi
gelisen antikorlarin  sebep oldugu, sevofluran halotana gore ¢ok daha az
biyotransformasyona ugradigindan bdyle bir toksikasyonu baglatma potansiyelinin zayif
oldugu ileri siiriilmiigtiir. Ayrica sevoflurandan olusan hexafluoroisopropanol’un hizla
glukronize olarak karaciger makromolekiillerine baglanma yetenegi diismektedir. Bundan
dolay1 sevofluranin halotana gore karaciger metabolik fonksiyonlarim daha iyi korudugu
belirtilmistir. Esener (21) halotan anestezisinde toksisite riskini arttiran faktorleri;
tekrarlanan uygulamalar, uzun siireli anestezi, sismanlik, orta yas, cinsiyet ve genetik
olarak siralamugtir. Hikasa ve ark. (37) sifirlarda yaptiklarni calismada sevofluran
anestezisinden 24 saat sonra serum AST diizeyinde hafif bir yiikselme meydana geldigini,
serum ALT diizeyinde 6nemli bir farkhilik olmadigini bildirmislerdir. Hikasa ve ark. (38)
saglkl atlarda 90 dakikalik sevofluran anestezisinden yedi giin sonra serum AST, ALT
diizeylerinde 6nemli bir degisiklik olmadigim ileri sirmiislerdir.

Calismada Tablo-4 ve Tablo-5 incelendiginde halotan grubunda serum ALT ve
AST diizeylerinde istatistiksel olarak dnemli bir fark goriilmesine ragmen fizyolojik olarak
normal smnirlar iginde kaldiklari goriildii. Sevofluran grubunda ise serum AST diizeyinde
istatistiksel olarak onemli bir fark goriilmesine ragmen serum ALT dizeyinde goriilen
degisiklik anlamsiz bulunmustur. Yapilan ¢aligmada orta sireli bir anestezi
planlandigindan ve tekrarlayan uygulamalar gerceklestirilmedigi igin karaciger enzim
diizeylerinde 6nemli degisiklikler meydana gelmedigi kanaati tasinmaktadir.

Halotanin ratlarda glikoz oksidasyonunu degistirmeksizin insilin sekresyonunu
inhibe ettigini, insanlarda plazma insiilin seviyesini azalttigini, sevofluranin ise; kortisol,
ACTH, growth hormon ve glukagon’un plazma seviyesini etkilemedigini, fakat insanlarda
plazma insiilin seviyesini azalttigini, anestezi ve cerrahinin insanlarda stres hormonlarinin
seviyesini arttirdigi ileri siiriilmektedir (6,33,40).

Her ne kadar hayvanlarda hipergliseminin nedenleri tam olarak bilinmese de
entubasyon ile katesolaminlerin varligi ve stres hormonlarinin serbest birakilmasi,
hiperkapni, genel fizyolojik stres ve arter kateterizasyonunun hiperglisemiye neden
olabilecegi kaydedilmektedir (33,39,40).
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Bu caligmada Tablo-4 ve Tablo-5 incelendiginde halotan grubunda serum glikoz
seviyesi anesteziden once 85.75 mg/dl iken anestezi esnasinda almnan kan serumunda
115.57 mg/dl anesteziden 24 saat sonra ise 96.23 mg/dl olarak olgiildii. Sevofluran
grubunda ise anesteziden 6nce 87.81 mg/dl iken anestezi esnasinda alinan serumunda
113.13 mg/dl anesteziden 24 saat sonra alinan kan serumunda ise 98.90 mg/dl olarak
olgiildii. Tstatistiksel olarak anlamli bulunan bu farkliligin yazarlarin belirttigi gibi genel
fizyolojik ~stres, trakeal entiibasyon ve iv. Kkateterizasyondan kaynaklandif
diisiiniilmektedir.

Tablo-4 ve Tablo-5 incelendiginde halotan grubunda anesteziden 24 saat sonra
total 1okosit miktarinda goriilen artig istatistiksel olarak anlamli bulundu. Sevofluran
grubunda da 24 saat sonra total 1okosit sayisinda artig goriilmesine ragmen bu artis
istatistiksel olarak anlamsiz bulunmugstur. Meydana gelen bu lokositoz bazi yazarlarn
(2,43,63,78) belirttigi gibi, korku, heyecan gibi faktorlerin depo organlardaki hiicreleri
mobilize etmesinden ileri gelmistir. Anestezi sirasinda lokosit, eritrosit, hemoglobin,
hematokrit, albiimin, globulin diizeylerinde bir azalma meydana geldiginin saptanmasi bazi
arastirnicilarin (12,29,63,77) verileriyle paralellik gosterdi.

Sevofluranin kan/gaz dagihm katsayisimin (0.69) halotan kan/gaz dagilim
katsayisindan (2.5) ¢ok disik oldugu igin indiksiyon ve anesteziden uyanmanin
sevofluran anestezisinde, halotan anestezisine gore ¢ok kisa oldugu arastiricilarca
belirtilmektedir (11,42,47,54,56,73,76,84). Stead ve ark. (26) isofluran (%I1.15) ve
sevoflurana (% 2) uzun siire maruz kalan (>5 saat) eriskin hastalarin uyanma ve derlenme
hizlarinin saptanmast igin yaptiklari caligmada, sevofluran alan hastalarin isofluran alanlara
gore yaklagik %50 daha erken uyandigini ve ekstiibe edildigini belirtmislerdir. Ozellikle
hizli kendine gelmesi istenen poliklinik hastalarinda isoflurana tercih edilebilecegini ileri
surmiislerdir.

Sarner ve ark.(69) halotan ve sevofluram kargilagtirdiklarinda, azotprotoksitsiz
veya azotprotoksitle birlikte sevofluran kullamlarak anestezi verilen gocuklarin daha hizli
uyandiklarimi ve sevofluranin ¢ocuklarda halotana iyi bir alternatif oldugunu

diistindiiklerini ifade etmislerdir.
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Bu ¢ahigmada halotan anestezisinde reflekslerin normale dénmesi sevofluran
anestezisine gore daha ge¢ oldugu, ayaga kalkmamin ise nerede ise iki kat daha uzun
surdigii goriildii.

Sonug olarak hayvanlar anesteziye alinmadan once sistemik muayenelerinin
mutlaka yapilmasi gerekir. Klinik, kardiyovaskiiler, hematolojik ve biyokimyasal
degerlerin 15181 altinda anesteziye engel bir durum tespit edilirse, anestezi bu durum
ortadan kaldirilincaya kadar ertelenmeli ya da operasyon igin acil bir durum s6z konusu
oldugunda bozuklugun bulundugu sisteme olumsuz yonde katkisi bulunan anestezikler
kullamlmamalidir.

Yapilan bu galigmada veteriner pratikte rutin olarak kullamlan halotan ve heniiz
¢ok yeni olan sevofluranin kopeklerde klinik, kardiyovaskiiler sistem ve kan tablosu
lzerine etkileri aragtirilarak kargilagtirildi. Hematolojik ve biyokimyasal bazi
parametrelerde istatistiksel olarak fark goriilse de bu parametrelerin fizyolojik smirlar
i¢inde kaldig1 saptandi. Sevofluran anestezisinden uyanmamn halotan anestezisine orania
gok kisa oldugu ve kardiovaskiiler sistem iizerine depresan etkisinin daha az oldugu
gorildi. Ayrica kardiovaskiiler sistem hastaligt bulunan ve anesteziden erken uyanmasi

istenen olgularda sevofluran kullanilmas: yararl olacaktir.
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5. 0ZET

Bu ¢alisma degisik yas, cinsiyet, wk ve agwhkta 30 kopek izerinde
gergeklestirildi. Olgular rastgele halotan ve sevofluran grubu olarak adlandirilan iki esit
gruba aynldilar. Thiazine hydrochlorid-Xylazin (Rompun) ve atropin siilfat (Atropin)
kombinasyonu ile premedikasyon ve thiopental sodium (Pentotal) ile indiiksiyondan sonra
bu olgular entiibe edilerek halotan ve yeni bir anestezik olan sevofluran ile iki saat siireyle
anesteziye alindilar. Halotan ve sevofluran % 100 oksijen ile birlikte 1.5 MAC dozlarinda
kullamldilar.

Klinik muayenede, solunum sayist, viicut 1s1s1 anesteziden uyanma donemindeki
refleksler ve ayaga kalkma strelerine bakildi. Solunum sayisi, viicut 1sis1, sistolik basing,
diastolik basing ve kalp atim sayilari anestezi siiresince 10 dakika araliklarla alindilar.

Hematolojik ve biyokimyasal analizler sirasinda, l6kosit sayisi, ertrosit sayisi,
hemoglobin miktari, hematokrit, BUN, kreatinin, glikoz, ALT, AST, albimin, globiilin
degerlerine anesteziden once, anestezi sirasinda (60.dk) ve anesteziden 24 saat sonra alinan
kan ornekleri kullanilarak bakildi.

Solunum sayisi her iki grupta da indiiksiyondan hemen sonra diismeye basladi ve
solunum sayis1 anestezi siresince %350 oranlarinda diiserek bu oran ortalama 10/dk. olarak
kaydedildi.

Sistolik basing, diastolik basing ve kalp atim sayisinda her iki grupta da diisme
kaydedildi. Halotan grubunda kalp atim sayisindaki diigiig sevofluran grubuna gore daha
belirgindi. Sevofluran grubunda kalp atimlar daha ritmik ve diizenliydi.

Vicut 1sisinda her iki grupta da anestezi siiresince disme egiliminde olan bir
seyir gorilda.

Uyanma doneminde sevofluran grubunda refleksler halotan grubuna gore daha
erken olustu. Ayaga kalkma siiresi halotan grubuna gore daha kisa siirelerde gergeklesti.

Hematolojik parametrelerden lokosit sayis1 halotan grubunda anesteziden 24 saat
sonrada artigina devam etti. Sevofluran grubunda da 16kosit sayisinda artiy meydana geldi

fakat bu artig istatistiksel olarak dnemsiz bulundu. Her iki grupta eritrosit sayisi,
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hemoglobin, ve hematokrit degerlerde anestezi sirasinda hafif bir azalma goriilse de 24 saat
sonra anestezi oncesi degerlere yaklastiklar1 gorildii.

Biyokimyasal parametrelerden serum glikoz ve ALT diizeylerinde halotan
grubunda istatistiksel olarak anlamli bulunan degigiklikler goriildi. 24 saat sonra alinan
kan serumunda ise bu parametreler anestezi oncesi degerlere yakin olarak olgiildi.
Sevofluran grubunda anestezi sirasinda serum glikoz diizeyinde olusan istatistiksel olarak
anlamli yiikselig 24 saat sonra alinan kan serumunda anestezi 6ncesi degerlere yaklastig1
goriildi. Diger biyokimyasal parametrelerden BUN, kreatin, albiimin, globulin degerlerinin
her iki grupta da fizyolojik sinirlar iginde kaldig: goriildii.

Sonug olarak halotan ile karsilastinildiginda; sevofluranin kardiovaskiiler sistem
lizerine daha az etkili, anesteziden uyanma siiresinin ise daha kisa oldugu saptandi. Bundan
dolayi, kardiovaskiiler hastaligs bulunan ve erken uyanmasi istenen olgularda sevofluramn

halotana tercih edilebilecegi kamsina varildi.
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6. SUMMARY

This study was conducted on 30 dogs of different ages, sexes, breeds and weights.
They were divided randomly into two equal groups called halotane and sevoflurane
groups. Following premedication with a combination of thiazine hydrochlorid-xylazine
(Rompun-Bayer) and atropine sulphate (Atropin-Vetag) and induction with thiopental
sodium (Pentothal sodium-Abbott) these cases were intubated and then were anestezied

during two hours with halothane and sevoflurane, a very new anesthetic. Halothane and

sevoflurane of the doses of 1.5 MAC were administered in a mixture of 100 % Oz.

During clinical examination, respiration rate, body temperature, reflexes during
recovery and complete recovery time were monitored. Respiration rate, body temperature,
systolic and diastolic pressures and heart beat rate were measured at 10 minute intervals
during the anesthesia.

During hematologic and biochemical examination, leukocyte and arythrocyte
counts, amount of hemoglobin, values of hematokrit, BUN, creatine, glucose, ALT, AST,
albumin and globulin were analyzed using the blood samples obtained prior to, during (at
60" minute) and 24 hours after anesthesia.

In both groups, respiration rate started to decrease immediately after induction.
The respiration rate reduced approximetaly 50 % during the anesthesia and this rate was
recorded on average as 10/minute.

In both groups, systolic and diastolic pressure and heart beat rate were found to
reduce. The reduction in heart beat rate was more significant in halothane group than
sevoflurane. The heart beats were more rhytmic and regular in sevoflurane group.

The body temperature tended to lessen during the anesthesia in both groups.

During recovery period, sevoflurane group regained reflex earlier than halothane
group. The complete recovery period (standing-up) occurred short in sevoflurane group as
compared with halothane group.

Among hematologic parameters, leukocyte count continued to rise 24 hours after

the anesthesia. Although leukocyte count increased in sevoflurane group, this increase was
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detected to be statistically non-significant. Even though erythrocyte count, hemoglobin and
hematokrit values were observed to reduce slightly during anesthesia, they reached their
pre-anesthetic values after 24 hours.

In biochemical parameters, statistically significant variations in serum glucose and
ALT levels of halothane group were detected. These parameters were measured as near as
their normal values in the blood serum taken 24 hours after anesthesia. In sevoflurane
group, statistically significant increase in serum glycose level during the anesthesia was
determined to approach to its pre-anesthetic value in the samples taken 24 hours later. In
other biochemical parameters, BUN, creatine, albumin and globulin values were seen to
remain within their physiologic ranges in both groups.

In conclusion, It was determined that sevoflurane imposed few adverse effects on
the cardiovascular system and possessed short recovery period as compared with
halothane. Therefore, It was suggested that sevoflurane should be preferred to halothane in

cases which have cardiovascular disorders or require quick recovery from anesthesia.
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8. TESEKKUR

Calisma siiresince bityitk yardimlanmi gordiigim damigman hocam Dog.Dr. Sait
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yardimlarini esirgemeyen Dr. Cihan GUNAY’a , Ars.Gor. M. Cengiz HAN’a, Ars.Gor.
C.Tayyar ISLER’e hematolojik ve biyokimyasal verilerin tespitinde yardimlarim
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Anabilim Dali hocalarima ve asistan arkadaslarima tesekkiir etmeyi bir borg bilirim.
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RESIMLER

Resim 2: Sevofluran vaporizatdri.




Resim 3 : Boyl

3

e marka anestezi cihazi ve EKG trasesinin alinmast.
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