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OZET

Bu ¢alismada iig farkl volatil anestezik madde kullanilarak, bunlarin spontan ve
mekanik ventilasyon yoluyla kdpeklere uygulanmasinin, fiziki, bazi kan biyokimyasal
parametreleri ve tidal voliim sonu karbondioksit oram iizerine etkilerinin kargilagtirnlmast
amaglanmstir.

Calismanin materyalini farkh irk, cinsiyet ve canh agirliktaki 60 kopek olusturdu.
Calisma oncesinde her képegin saghk kontrolleri yapildi ve tiim képeklerin saghikli
olduklan belirlendi. Oncelikle halotan, izofloran ve sevofloran galigma grubu olmak
iizere kopekler 3 esit gruba aynldi ( n=20). Takiben her grup kendi iginde esit olacak
sekilde spontan ve mekanik ventilasyon alt gruplarina aynlarak, anestezi prosediirit
uyguland1.

Fizyolojik parametreler; kalp atim hiz1 (HR), solunum sayist (RR), beden 1s1s1 (T),
mukoz membran rengi, kapillar dolma zaman (CFT) ve kan biyokimyasal
parametrelerinden; Alanin Aminotransferaz (ALT), Aspartat Aminotransferaz (AST),
Gama-Glutamil Transferaz (GGT), Kan Ure-Nitrojen (BUN), Kreatinin ve Glukoz
olgiimleri premedikasyon uygulamasi 6ncesinde yapild.

Xylazine HCl ile premedikasyonu takiben, anestezi Thiopental sodyum ile uyguland:
ve yukanda belirtilen parametrelerle birlikte ortalama arteriyel kan basinc1 (MAP),
arteriyel kan gazlan analizi ([hidrojen iyon konsantrasyonu (pH)], [arteriyel karbondioksit
basinc1 (PaCO,)], [arteriyel oksijen basinct (Pa0,)]) ve santral vendz basing (CVP)
dlgiimleri yapildi. Pulse oksimetre cihaz ile oksijen saturasyonu degeri (SpO2) ve
kapnograf cihazi aracih ile de tidal voliim sonu karbondioksit degeri (ETCO,) tespit
edilerek kaydedildi. Inhalasyon anestezigi olarak halotan, izofloran ve sevofloran
kullanildi. Her bir anestezik madde, hem spontan ventilasyon, hem de mekanik
ventilasyon ile uygulandi. Spontan ventilasyon uygulanan grupta hayvanlann kendi
kendilerine solumalarina izin verildi. Mekanik ventilasyon uygulanan grupta ise, tidal
voliim 10-20 ml/kg, solunum sayist dakikada 12-14 ve inspirasyon-ekspirasyon orant
(LE) 1:2 olmak iizere mekanik ventilasyon gergeklestirildi.
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Fizyolojik parametrelerin élgiimii 0., 15., 30., 45., 60., ve 90. dakikalarda yapildt.
Kan biyokimyasal parametrelerin 6lgiimil ise premedikasyon uygulamasi dncesinde ve
anestezinin 30., 60. ve 90. dakikalarinda yapildi.

Calisma sonrasinda tiim hayvanlarin anesteziden ¢ikmast ve normal yasamlarina
donmeleri saglandi. Caligma bulgulan istatistiksel olarak degerlendirildi.

Caligmanin sonucunda; anestezi sirasindaki solunum fonksiyonlannin yeterli diizeyde
stirdiiriilmesi ve dengeli bir genel anestezi saglamak igin mekanik ventilasyon
kullanimimin gerekli oldugu kanisina varildi. Kullanilan tiim anestezik maddeler dikkate
alindifinda, sevofloran hepatik, renal, kardiyovaskiiler ve solunum sistemlerine minimal
depresif etkilerinden dolay:, anestezik ajan olarak oncelikle tercih edilmelidir.

Ayrica ventilasyonun yeterliligi hakkinda 6nemli bilgiler saglamas: ve anestezi
sirasinda kargilagilabilecek komplikasyonlarin erken donemde tanisi igin kapnografi

cihazinin rutin kullaniminin ¢ok énemli oldugu diisiiniilmektedir.

Anahtar sézciikler: Halotan-izofloran-sevofloran, mekanik ventilasyon, biyokimyasal

parametreler, ETCO; , kopek.
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SUMMARY

The Effects of Halothane, Isoflurane and Sevoflurane on the Physiological, Some
Blood Biochemical Parameters and End Tidal CO, During Spontane and

Mechanical Ventilation in Dogs.

In this study, it was aimed to compare the effects of three different volatile
anaesthetic agents on physiological, some biochemical parameters and end-tidal CO;
(ETCO,) parameters during spontaneous and mechanical ventilation in the dogs.

Sixty dogs, which in differents breeds, sex and weight were used as material in this
study. Before the study, health control of each dog was performed and it was determined
that all dogs were healthy. Firstly the dogs were divided into three equal group as
halothane, isoflurane and sevoflurane groups (n=20) . Each group, included 20 dogs, was
subdivided into spontaneous and mechanical ventilation groups and procedure of
anaesthesia was applied.

Physiological parameters, heart rate (HR), respiration rate (RR), temperature (T),
mucous membrane colour, capillar filling time (CFT) and blood biochemical parameters
Alanine Aminotransferase (ALT), Aspartate Aminotransferase (AST), Gamma-Glutamyl
Transferase (GGT), Blood Urea-Nitrogen (BUN), Creatin, Glucose were measured before
premedication.

Following premedication with Xylazine HCI, anaesthesia was induced with
Thiopenthal sodium and beside of above mentioned parameters, mean arterial pressure
(MAP), arterial blood gases ([hydrogen ion concentration (pH)], [arterial carbon dioxide
pressure (PaCQ,)), [arterial oxygen pressure (Pa02)]) and central venous pressure (CVP)
were measured. Then inhalation anaesthesia was applied. Oxygen saturation (SpO; ) was
measured by pulse oxymetry and ETCO, was measured by capnography and values were
recorded. Halothane, isoflurane and sevoflurane were used as inhalation anaesthetic
agent. Each of the anaesthetic agent was applied both by spontaneous ventilation and also

mechanical ventilation. In the spontane ventilation group, animals were allowed to breath
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spontaneously. In the mechanical ventilation group, mechanical ventilation was applied
by adjusting tidal voliim 10-20 ml/kg, respiration rate 12-14 per minute and inspiration-
expiration rate (LE) 1:2.

Physiological parameters were measured at 0., 15., 30., 45., 60. and 90. minutes.
Blood biochemical parameters were measured prior from premedication and 30., 60. and
90. minutes during anaesthesia. After study, all animals were recoverd from anaesthesia
and returned their normal lives. Workfile has been evaluated as statistically.

As a result, it was determined that mechanical ventilation is necessary for
maintanance of respiration functions during anaesthesia and to provide stable anaesthesia.
When we considered all anaesthetic agents, we used, because sevoflurane has positive
effects on hepatic, renal, cardiovascular and respiratory systems, it should be chosen with
a priority as an anaesthetic agent.

And also, it was concluded that routin usage of capnography is very important in the
early detection of complications related to anaesthesia and to asses the adequacy of

ventilation.

Key Words: Halothane-isoflurane-sevoflurane, mechanic ventilation, biochemical

parameters, ETCO;, dog.



GIRiS

Genel anestezi, anestezik maddeler ile tiim viicutta agn duyusunun kaybi ile
karakterize reverzibl bir bilingsizlik durumu meydana getirilmesi olarak tanimlanir (1).

Veteriner anesteziyolojide de yaygin endikasyon alam bulan inhalasyon anestezisi,
solunum yoluyla etkilerini olugturan ve yine aym yolla viicuttan atilan ugucu ajanlarin
kullanimiyla olugturulan bir anestezi yontemidir (2,3).

Volatil anestezikler spontan solunum sirasinda, ajana spesifik ve doza bagiml: olarak
solunumu deprese ederler (3-5). Anestezi sirasinda yeterli solunum fonksiyonunun
saglanmas, giivenilir bir anestezi igin temel gereksinmedir. Yetersiz doku oksijenasyonu,
basta beyin ve miyokardiyum olmak iizere vital organ fonksiyonlarinda akut bozukluklara
yol agar (6). Insanlarda, maruz kaldiklari uzun-siireli hiperkapninin ve yetersiz
ventilasyondan kaynaklanan hipokseminin yalmzca anestezi esnasinda degil, aym
zamanda postoperatif periyotta da bityiik bir risk olugturdugu gézlenir. Veteriner
kaynaklarda yetersiz ventilasyonun riski hakkindaki bilgiler azdir. Anestezi esnasindaki
hipoksemi ve hiperkapninin kiigiik hayvan hastalarinda sekonder komplikasyon risklerini
artirdigt muhtemeldir (7).

Kopeklerde klinik anestezide, siklikla spontan ventilasyon uygulanihir (6, 8, 9).
Spontan ventilasyon sirasinda, gogiis kafesinin genislemesi plevral kavite iginde negatif
bir basing yaratir. Inspirasyon sirasinda, havanin ige dogru akigim saglamak iizere
alveollerdeki basing, atmosfer basincindan hafifce daha disiik bir diizeye inmelidir.
Plevral basu;g, inspirasyonun baglangicinda — 5 cm H,O civarinda olup, inspirasyon
sirasinda gbgis kafesinin genislemesi ile daha da negatif bir basing olusur.

Ekspirasyonda ise alveoler basing yiikselir ve bu basing, inspirasyonda alinan havay
ekspirasyon sitresince akcigerlerden disan atar, plevral basing ise negatif kahr (6, 9-11).
Spontan ventilasyon uygulanan ¢ogu hastada, hipoventilasyon ve hiperkapninin birkag
derecesi gelisir (6, 8, 9). Biitiin genel anestezik ajanlar, doza baglh olarak karbondioksite
olan yaniti azalttif igin, spontan solunum sirasinda bu durum alveoler ventilasyonda
siirlt bir dilsmeye yol agar. Genellikle doza bagh olarak tidal voliim diger. Fizyolojik
olit bosluk (VD/VT) alaninda, kismi bir artig gézlenir (5, 6). Bu degisikliklerin sonucu
olarak da, hayvan spontan solunumda iken PaCO; artar. Inspire edilen yiiksek oksijen
konsantrasyonuna ragmen, genel anestezi baglangicinda siklikla PaO, diiger. Diisiik PaO,
akcigerlerde ventilasyon/ perflizyon oraninda degisikliklere yol agar (6). Pratikte, saglikh



hayvanlarin kisa siireli anestezilerinde, hava yolu agiklig: saglanan ve oksijenize edilen
hayvanlarda, hayvan apnetik olmadikga, 1limh diizeyde geligen hiperkapni spontan
solunum sirasinda tolere edilebilir ve basarili bir anestezi yapilabilir. Yine de yiiksek
Pa0, diizeyinde bile, eger hemoglobin diizeyi diisiik ya da sirkiilasyon yetersiz ise doku
hipoksisi meydana gelebilir. Béyle durumda asiste ya da kontrollii ventilasyon karari
hiperkapniye engel olur ve hipoventilasyonun iistesinden gelir. Belli operasyonlarda (6r:
kalga protezi) anestezi siiresinin uzamasi, opioidlerin kullaniminda, obez hastalarda,
neonatal, geriyatri ya da ndroloji hastalarinda ve belli operasyon pozisyonlarinda (6r:
sternoabdominal pozisyon gerektirecek perineal herni, dorsal laminektomi operasyonlar)
uzamis anestezi, hasta i¢in risk olusturdugundan pozitif basingh ventilasyon uygulamak
gerekir (6, 8, 9).

Veteriner hekimliginde genel anestezi sirasinda yapay ventilasyon uygulanmasi
amagh mekanik ventilatdrlerin kullanim, olduk¢a memnuniyet verici sonuglar
dogurmaktadir (9). Cerrahi hastalarinda genel anestezi diginda, gaz degisiminin
diizenlenmesi, ndromiiskiiler ve gogiis duvar hastaliklar, artan CO, atihmu igin ve
merkezi sinir sistemi hastaliklarinda da mekanik ventilasyonun kullanim: endike olabilir
(3, 12). King ve Hendricks (13) tarafindan yapilan bir ¢alismada, n6romiiskiiler
hastaliklar ya da hava yolu obstriiksiyonu nedeniyle ventilasyon yetersizligi gézlenen ve
pozitif basingli ventilasyon uygulanmilan hayvanlarda yagsam ylizdesinin arttigs
bildirilmigtir.

Genel anestezi sirasinda mekanik ventilasyon kullanimi kas gevsemesi gerektiren
nedenler ve dengeli anestezi agisindan 6nemlidir. Kas gevsemesi gerektiren durumlar,
viicut bogluklarindaki cerrahi islemler, okiiler cerrahi, ortopedi ameliyatlar, intrakraniyal
girigimler gibi nedenlerdir. Kas gevseticiler kullamldiginda alveoler ventilasyonu devam
ettirmek igin mekanik ventilasyon gerekir (4, 14).

Snasil ve arkadaglar (15) tarafindan yapilan ¢ahgmada, k6peklerde halotan anestezisi
esnasinda mekanik ventilasyon i¢in Cekoslavak ventilator ELVENT kullanilmgtir.
ELVENT, insanlarda yapay solunum i¢in dizayn edilmis ve 50 kdpekte test edilmistir.
Hayvanlara 120-180 dk. siiresince bir miyorelaksan verilmis, halotan anestezisi altinda
mekanik ventilasyon uygulanmigtir. Caligma ncesi, siiresince ve sonrasinda belirli
araliklarla HR, T, elektrokardiyografi (EKG) ve asit-baz balans1 (ABB) ventz kanda,
arteriyel kanda ise kan gazlari, K* konsantrasyonu ve hemoglobin belirlenmistir. Bu

¢aligmanin sonuglarina gore; kdpeklerde mekanik ventilasyon sirasinda solunum sayis



dakikada 15-20, solunum dakika voliimii 1.5-3 It., tidal voliim 0.15-0.3 1t., inspirasyon
siiresi 0.8-1.2 sn., ekspirasyon siiresinin ise bunun iki katt olmasi uygun bulunmustur.

Inhalasyon anesteziklerinin spontan ve kontrollii ventilasyon sirasindaki
kardiyopulmoner etkilerini aragtiran Greene ve arkadaglar1 (16) tarafindan kunduzlarda
yapilan ¢aligmada, diazepam ve ketamin uygulanmas:t sonrast, halotan ile anesteziye
alinan hayvanlarda spontan ventilasyon yapildig1 zaman ortaya ¢ikan solunum
asidozunun, kontrollii ventilasyon sirasinda olusmadig bildirilmisgtir.

Polish ve arkadaglar1 (17), kdpeklerde spontan ventilasyonda sevofloran, izofloran ve
halotan’mn klinik hemodinamik parametreler ve uyanma zamani {izerine etkilerini
inceledikleri ¢alismalarinda 1.5 ve 2 MAC (minumum alveoler konsantrasyon) anestezi
konsantrasyonlarinda halotan’in kalp atim hizin1 sevofloran ve izofloran’a oranla azalttig1,
sevofloran ile izofloran arasinda ise belirgin bir farkhlik olugmadigin: bildirmislerdir.
Mutoh ve arkadaglan (18) ise kdpeklerde spontan ventilasyon sirasinda sevofloran’
halotan, izofloran ve enfloran ile kargilastirihip kardiyopulmoner etkilerini
degerlendirdikleri 24 adet saglikli av képeginde, sevofloran’m, hafif (1 MAC), orta (1.5
MAC) ve derin (2 MAC) anestezi diizeylerinde kalp atim hizinda 6nemli oranda artig
sekillendigini bildirmiglerdir. Picker ve arkadaslari (19)’da inhalasyon anesteziklerinin
doza bagh olarak HR’i artirdifim belirtmigtir. K6peklerde kontrollii ventilasyon
uyguladiklar ¢aligmada desfloran, sevofloran, izofloran, enfloran ve halotan’mn egit
konsantrasyonlarda kalp atim h1zim artirma derecelerinin farkl oldugunu belirtmiglerdir.
Esit anestezi konsantrasyonlarinda kalp atim hizindaki degigkenlik, en fazla desfloran
uygulanan grupta olugurken (40 atim/ dk), en az degigkenligin halotan anestezisi
uygulanilan grupta (8 atim/dk) kaydedildigi bildirilmigtir. Picker ve arkadaglar (19),
HR’de ki artig1 desfloran ve izofloran anestezileri sirasinda sempatik sinir sisteminin
aktivasyonu ile agiklarken, diger anestezik ajanlarda sempatik aktivasyondan ziyade
anestezi diizeyinin derinligi ile agiklamuglardir. Inhalasyon anesteziklerinin kalp atim
hizimi artirma dereceleri onlarin vagolitik hareketlerinin bir sonucudur.

Volatil anestezik ajanlar doza bagh olarak ortalama arteriyel kan basincinda (MAP)
azalmaya neden olur (19-25). Polish ve arkadaglan (17) yaptiklan ¢alismada, spontan
solunumda uygulanilan halotan, izofloran ve sevofloran anestezilerinde MAP’ta doza
bagli azalmay1 g6stermiglerdir. Bu anestezik ajanlarin tiimiinde MAP deZerinin spontan
solunumda, 6zellikle 1 ve 1.5 MAC anestezi konsantrasyonlarinda, kontrol grubu ile
karsilagtiriidifinda 6nemli Slgiide azaldig bildirilmistir (17, 20). Hatakeyama ve
arkadaglar (26) sevofloran’in kdpeklerde miyokardiyal aktiviteyi deprese ettigini ve aym:



zamanda sistemik kan basincinda azalmaya yol agtifin bildirmislerdir. Sevofloran egit
konsantrasyonlarda, izofloran’a benzer gekilde hipotansiyona yol agar. Bernard ve
arkadaglar (27) tarafindan yapilan ¢alismada, sevofloran ile anestezide 1.2 MAC degerde
kardiyak output (CO) degigmedigi icin MAPta ki azalmanin sistemik vazodilatasyon ile
baglantilt oldugu bildirilmis, ancak sevofloran’in 2 MAC degerinde MAP’ta gbzlenen
daha fazla azalmanin, sistemik vaskiiler rezistans degismedigi i¢in miyokardiyal
depresyona bagli olabilecegi vurgulanmistir. Insanlarda da, diger volatil anestezik
ajanlarda oldugu gibi sevofloran anestezisinde doza bagh olarak olusan MAP’ta ki
azalmanin, miyokardiyal kontraktilitenin depresyonuna ve ventrikiiler dolumdaki
degiskenliklere bagh olarak sekillendigi bildirilmektedir. Kopeklerde sevofloran CO’u
azaltir, sol ventrikiiler dolum {izerine etkisi farklidir (28). Lowe ve arkadaglan (28),
caligmalarinda sevofloran’mn kdpeklerde doza bagli olarak miyokardiyal kontraktiliteyi
deprese ettigini ve MAP’ta, sol ventrikiiler sistolik basingta ve stroke voliimde azalmaya
yol agtigim belirtmiglerdir. Desfloran anestezisindeki képeklerde sistemik vaskiiler
rezistans azalirken, sevofloran anestezisindeki képeklerde Bernard ve arkadaglarimn (27)
yaptig1 caligmadan farkl: olarak, sistemik vaskiiler rezistansin degismedigi ve doza bagl
arteriyal komplians ve aortik yetmezlikte artis meydana getirdigini bildirilmiglerdir.

Hirano ve arkadaglan ( 29) tarafindan mekanik olarak ventile edilen 20 képek
fizerinde yapilan ¢aligmada, sevofloran ve izofloran’in sistemik ve koroner
hemodinamikleri kargilagtnimigtir. Her iki grupta da kontrol grubu ile karsilagtinidiginda
MAP degerinde 0.75 ve 1.5 MAC konsantrasyonlarda azalma dikkati cekmigtir. Kardiyak
indeksin sevofloran uygulanan grupta azalirken, izofloran uygulanan grupta degismedigi
bildirilmistir. Bunun nedeni; her iki grupta da MAP’ta azalma meydana gelmesine kargin,
izofloran anestezisi sirasinda meydana gelen belirgin periferal vazodilatasyon ile
agiklanmigtir. Aragtiricilarin sonuglan sevofloran’mn izofloran kadar MAP’ta ki azalig ile
paralel olarak biiyiik koroner arter capinda azalmaya neden oldugunu gdstermistir. Her
iki anestezik madde ile biiyiik koroner arter ¢apindaki azalmanin nedeninin kan
basincindaki azalmaya bagh oldugu bildirilmigtir.

Takahaski ve arkadaglan (30) képeklerde 1 ve 1.5 MAC degerlerinde, sevofloran,
halotan ve enfloran anestezilerinde ortalama arteriyel basincin énemli oranda azaldiginm
bildirmiglerdir. Caligmada her {i¢ anestezik maddenin de, doza bagli olarak MAP’ta
azalmaya neden oldugu bildirilmistir. Fakat her ti¢ madde arasinda MAP degeri agisindan
anlamh bir farklilik gézlenmemigtir. MAP’ta ki bu azalma, CO’dan ziyade sistemik
vaskiiler rezistanstaki azalmanin bir sonucu olarak agiklanmugtir (18, 28, 30-32).



Bernard ve arkadaslar: (27) ise yukaridaki aragtiricilarin gériislerinden farkl olarak,
sevofloran’in kardiyopulmoner etkilerini pozitif basingh ventilasyonda (IPPV)
inceledikleri caligmada, MAP’ta ve CO’da 8nemli derecede azalma sekillendigini
bildirmiglerdir. IPPV’ye bagl intratorasik basingta olusan artis, sag ve sol kalbin
ventrikiiler dolumunun azalmasina ve buna bagli olarak CO’da azalmaya neden olacaktir
(33). Bu durum Frink ve arkadaglar1 (20) tarafindan da rapor edilmigtir. Artan MAC
degerinde IPPV ile ventile edilen kdpeklerde ciddi bir kardiyopulmoner depresyon olugur
ve yiikksek MAC degerinde arteriyel basing 6nemli derecede diiser. Bu azalma spontan
ventilasyon uygulanan képeklerde ayn1 MAC degerlerinde daha belirgindir. Polish ve
arkadaglan (8), 1.5 MAC konsantrasyonda uygulanilan sevofloran anestezisinde, spontan
ventilasyondan IPPV’ye ge¢ildiginde MAP ve HR’de kiigiik bir arti§ oldugunu
bildirmislerdir. Ratlarda MAP ve sistemik vaskiiler rezistansta mekanik ventilasyon
uygulamasi ile 6nemli artiglar oldugu vurgulanmaktadir (34).

Mekanik olarak ventile edilen 18 adet kopekte 1.2 ve 2 MAC konsantrasyonlarda
uygulamlan sevofloran ve izofloran’in benzer etkiye sahip oldugu ve doza baglh olarak
MAP’ta azalmaya neden oldugu bildirilmigtir (35). Mitsuhata ve arkadaglar (36) ise,
mekanik ventilasyon uygulanan kdpeklerde, izofloran ve sevofloran anestezileri arasinda
MAP agisindan énemli bir farklilik olmadigini tespit etmiglerdir.

Fujita ve arkadaglan (37) tarafindan mekanik olarak ventile edilen kdpeklerde yapllan
calismada, CO ve MAP degerinin halotan anestezisi sirasinda izofloran ve sevofloran
anestezisinde oldugundan daha yiiksek oldugu bildirilmistir. {zofloran’in yiiksek
konsantrasyonlarda kardiyak fonksiyonlar: deprese ettigi ve bu etkinin diigiik
konsantrasyonlarda daha zayif oldugu ifade edilmistir.

Natalini ve Silva Pires (38) ise kopeklerde izofloran ile olugturulan anestezide MAP,
halotan anestezisindekine oranla daha yiiksek oldugunu bildirilmiglerdir. Stowe ve
arkadaglar1 (39) tarafindan, halotan anestezisinde gozlenen hipotansiyon olusumunun
temel nedeninin direkt miyokardiyal depresyon oldugu belirtilmisgtir.

Takahaski ve arkadaslar1 (30), képeklerde sevofloran, halotan ve enfloran
anestezilerinin 1 ve 1.5 MAC konsantrasyonlarinda, Ma ve arkadaglan (31) ise
kopeklerde farkli MAC degerindeki sevofloran anestezilerinde (%1-4), CVP degerleri
arasinda herhangi bir farklilik olmadiZim bildirilmiglerdir.

Polish ve arkadagslar: (17) tarafindan yapilan ¢caligmada, spontan ventilasyon ile

uygulamlan sevofloran, izofloran ve halotan anestezilerinin 1.5 ve 2 MAC diizeylerinde



SpO, degerinde anlamh degisiklikler kaydedilmedigi belirtilmigtir. Bu durumu, anestezi
sirasinda yiiksek konsantrasyonlarda oksijen inspire edilmesine baglamiglardir.

Spontan ventilasyon altindaki kdpeklerde sevofloran, izofloran ve halotan
anestezilerinin tiim diizeylerinde solunum sayisinda belirgin bir azalma g6zlenmigtir.
Derin anestezi diizeyinde (2 MAC) solunum sayisimin daha diigiik ama stabil oldugu
bildirilmigtir (17, 18). Polish ve arkadaslar: (17) ¢aligmasinda, 2 MAC konsantrasyonda
uygulanilan halotan anestezisinde solunum sayisinin, sevofloran ve izofloran
anestezilerine oranla daha yiiksek oldugunu ve bununda aym1 zamanda ETCO,
degerindeki azalmanin bir gdstergesi oldugunu belirtmiglerdir.

Tiim inhalasyon anestezikleri, spontan solunum altindaki kopeklerde doza bagh olarak
solunum depresyonuna yol agar ve aym zamanda tidal vollimde azalma meydana getirirler
(18, 40, 41). Izofloran képeklerde derin bir solunum depresamdir. Spontan ventilasyon
sirasinda doza bagl olarak arteriyel pH diiser, PaCO, ise artar. Bu durum hem tidal
voliimiin hem de solunum hizinin diigsmesinden kaynaklanir (23, 25). Spontan ventilasyon
uygulanilan anestezilerde solunum sayisimin azalmasina bagl olarak olusan
hipoventilasyon, solunumla atilan CO, seviyesini yiikseltir, buna bagh olarak ETCO,
oramnin arttif1 bildirilmistir (42). Genel anestezi sirasinda PaCO; degeri solunum
sisteminin bir cevab1 olarak degerlendirilmelidir. Tiim inhalasyon anestezikleri alveoler
ventilasyonu deprese eder ve sonugta PaCO; artar. Sevofloran halotan’a gére daha giiclii
bir solunum depresamdir. Sevofloran ile izofloran’in 6zellikleri benzerdir. Polish ve
arkadaglan (8) tarafindan yapilan ¢aligmada, sevofloran’in artan konsantrasyonlarinda
spontan ventilasyonda PaCO, ve ETCO, degerlerinde 6nemli artiglar sekillendigi
bildirilmistir. Sevofloran anestezisinde spontan ventilasyon uygulanan grupta PaCO,’ nin
2 MAC’taki degerinin 1.5 MAC’ta ki degerine oranla yiiksek oldugu kaydedilmistir. Her
iki MAC degerinde kontrollii ventilasyon uygulamlan gruplarda ise, spontan ventilasyonla
karsilagtirildiginda, PaCO, degerinde azalma oldugu bildirilmigtir. Anestezinin herhangi
bir ddneminde PaO, degerinde 6nemli bir farklilik g6zlenmemis, pH degerinde ise,
kontrollii ventilasyon uygulamlan anestezi gruplarinda, spontan ventilasyonla
kargilastirnildifinda belirgin bir artis bildirilmigtir.

Mekanik olarak ventile edilen kdpeklerde yapilan ¢aligmalarda, akcigerler aym
kogullar altinda ventile edildigi igin her {i¢ anestezik madde arasinda da 6nemli bir
farklilik olmadig1, PaCO, degerinin normal sinirlar arasinda ve benzer degerlerde oldugu
bildirilmigtir. PaO, degerinin, nitrdz oksit ve oksijen kombinasyonu ile ventilasyon



uygulanan anesteziler sirasinda normal simirlarda oldugu belirtilmigtir. Aym sekilde pH
degerinin de normal fizyolojik degerler i¢inde oldugu tespit edilmigtir (21, 37, 43).

Inhalasyon anestezisinde indiiksiyona giri§ ve anesteziden uyanma, anestezik ajanin
kan-gaz erime katsayist ile iligkilidir. Kan-gaz erime katsayis: diigiik olan anesteziklerde
alveolar konsantrasyon, inspire edilen konsantrasyona yakindir. Sevofloran’in kan-gaz
erime katsayis1 (0.60), izofloran (1.41) ve halotan (2.40) ile karsilagtinldiginda daha
diigiiktiir. Diigiik kan-gaz erime katsayisi, daha hizli ilag eliminasyonuna neden olur, bu
durum anesteziden ¢ikis: kolaylastirir, Sevofloran anestezisinde indiiksiyon ve
uyanmanin diger iki inhalasyon anestezigine oranla daha hizli olmasinin nedeni, kan-gaz
erime katsayisinin diigiik olmasidir (17, 20, 27, 41, 44-46). Uyanmay: etkileyen diger
faktorler alveolar ventilasyon, CO ve anestezi siiresidir (47). Kazama ve Ikeda (48)
tarafindan 40 kdpekte premedikasyon yapilmaksizin sevofloran, izofloran ve halotan ile
olusturulan anestezilerde, sevofloran’in kan-gaz erime katsayisinin diisiik olmasimn bir
sonucu olarak, indiiksiyon ve anesteziden ¢ikisin diger iki anestezik ajana gore daha hizli
ve uyanma kalitesinin daha iyi oldugu bildirilmistir.

Kopeklerde anesteziden uyanmanin degerlendirilmesinde palpebral refleks, yutkunma
refleksi ve sternal pozisyona doniis siiresi 6nemlidir. Polish ve arkadagslar1 (17) yaptiklan
calismada, 1.5 ve 2 MAC konsantrasyonlarda, uyanma sirasindaki ilk palpebral refleksin,
izofloran anestezisinde sevofloran ve halotan’a oranla daha kisa siirede kaydedildigini
belirtmiglerdir (17). Bu galigma, ilk palpebral refleks siiresinin halotan’in 1.5 MAC,
sevofloran’in 2 MAC konsantrasyonundan daha uzun oldugunu ortaya koymustur.
Bununla birlikte bireysel farkliliklarin bulunmasi nedeniyle her {i¢ anestezik ajan arasinda
onemli bir farklilik g6zlenmedigi bildirilmigtir. Caligmada halotan anestezisinden
uyanmanin geg olmasi, halotan’in kan-gaz ve yag-gaz ¢6ziiniirliigiiniin biiyiik olmasi ile
agiklanmigtir (17). Sevofloran anestezisinde 2 MAC’ta g6zlenen ilk palpebral refleks
siiresinin uzamasi, ventilasyondaki azalma ve CO’da ki diisme ile iligkilendirilmistir (49) .

Inhalasyon anestezisi uygulamalar1 sirasinda karaciger fonksiyonlarinin, anestezi
sirasindaki karaciger kan akimina, anesteziklerin metabolitlerine, artmig intraselliiler
kalsiyum konsantrasyonuna ve perioperatif donemde kullanilan ilaglara bagh oldugu
bildirilmigtir (50).

Halotan, izofloran’a gore karaciger hiicrelerinden kalsiyumun birakilmasin artirir. Bu
durum karaciger hiicrelerinin zarar gérmesine neden olur (50).

Tekrarlayan anestezi uygulamalarindan sonra enzim diizeylerinde artiglar gekillendigi
bilinmektedir (51). Postoperatif donemde olusan karaciger fonksiyon bozuklugunun,



inhalasyon anesteziklerinin kullanimi ile baglantili oldugu gériilmiistiir. Uzun yillar bu
konuda en fazla dikkat ¢eken ajan halotan olmug ve halotan hepatiti 1y1 bir gekilde
tanimlanmugtir (52). Ratlarda, %14 oksijen, %1 konsantrasyonda 2 saat siire ile
uygulamlan halotan anestezisinde, enzim diizeylerinde 6nemli artislar gozlenmis ve
anesteziden 24 saat sonra t{im hayvanlarda serum ALT diizeyinde on kat1 arti§ ile hepatik
sentrilobiiler nekroz gelistigi ve bu lezyonlarin insanlarda “halotan hepatitisi” olarak
adlandirilan lezyonlar ile benzerlik gosterdigi belirtilmigtir (53). Halotan anestezisi
sonrasi siddetli hepatotoksisite rapor edilen hastalarda, AST ve ALT degerlerinde artis ve
diger histolojik lezyonlarla birlikte agir hepatik sentrilobiiler nekroz gelistigi gézlenmigtir
(54). Diger volatil ajanlardan izofloran ve sevofloran’in kullanirmi sonrast ise tanimlanan
karaciger hasar1 ¢ok nadirdir (52). Karaciger kan akinu ile ilgili olarak Bernard ve
arkadaslarinin (35), kdpekler tizerinde yaptiklan aragtirmada, sevofloran’in yiiksek
konsantrasyonlarda bile hepatik arteriyel kan akimim korudugu bildirilmistir. Sevofloran
anestezisi sirasinda portal kan akimi 1.2 ve 2 MAC konsantrasyonlarda % 14-33 oraninda
azalirken, hepatik arteriyel kan akiminda 2 MAC degerde % 33 oraninda artig sekillendigi
belirtilmigtir. Sugai (55), kopeklerde akut hipoksi sirasinda, oksijen metabolizmasi ve
hepatik sirkiilasyon tizerine izofloran ve sevofloran’n etkilerini kargilagtirdi: caligmada,
izofloran’in portal vendz kan akimini, sevofloran’in ise hepatik arteriyel kan akimint daha
iyi sagladig1 ve sonugta halotan’a oranla her iki anestezik ajanin oksijen metabolizmasi ve
hepatik sirkiilasyon iizerine daha olumlu etkiler olusturdugunu bildirmigtir.

Tekrarlayan sevofloran ve izofloran uygulamalan sonrasinda karaciger ve bébrek
fonksiyonlar: incelendiginde AST ve ALT diizeylerinin izofloran grubunda daha fazla
olmak tizere her iki grupta da artti1 ifade edilmigtir. Anesteziklere ikinci kez maruz
kalma sonrasinda, bu enzim diizeylerinde, sevofloran ile kargilastinnildiginda izofloran
anestezisinde daha fazla artig meydana geldigi, ancak bu artiglarin hastalarda herhangi bir
patolojiye neden olmadip belirtilmigtir (56). Halotan ve izofloran’in karacigerde
metabolize olmasi sonucunda, karacigerde sentrilobiiler hepatik nekrozdan sorumlu olan
genel metabolit, trifloriir asetik asit (TFA) olusur. TFA’mn sevofloran anestezisi
sirasinda olugsmadid bildirilmigtir (50, 56). Loredo ve arkadaglari (57), sevofloran
anestezisi uygulanan kdpeklerde anesteziden sonraki 24, ve 48. saatlerde ALT, 48. saatte
GGT degerlerinde baglangica gore dnemli 6lgiide artis sekillendigini vurgulamiglardar.
Wallin ve arkadaglan (41), kopeklerde sevofloran anestezisi sirasinda serum kimyasal
parametrelerde ve hematolojik degerlerde 6nemli bir degisiklik olugsmadig, sadece ALT
diizeyinde artis sekillendigini bildirirken, Diizgiin ve Perk (2) yaptiklan ¢alismada



spontan solunumdaki kopeklerde izofloran’in ( %1-2 konsantrasyon) anestezi sirasinda ve
anesteziden 24 saat sonra alinan kan 6rneklerind¢, ALT ve AST enzim diizeylerinde
Snemli hi¢bir degisiklige neden olmadigim bildirmektedirler. Bilgin ve arkadaglar (51)
ise, spontan solunumdaki tavsanlarda % 2.5 ve % 4.0 konsantrasyonlarda uyguladiklar
sevofloran anestezisinin hepatik etkilerini inceledikleri ¢aligmalarinda, % 4.0
konsantrasyonda serum AST ve ALT enzim diizeylerindeki artigin daha fazla oldugunu ve
sik tekrarlanan sevofloran anestezisinin tavsanlarda hepatotoksisite olusturabilecegini
belirtmektedirler.

Total hepatik kan akimim fizyolojik kosullarda stirdiirebilmek igin, portal kan
akiminda meydana gelen degisiklikler, hepatik arter tarafindan kompanze edilir. Bu
durum “hepatik arter tampon cevabr” olarak adlandinlir. Halotan anestezisi sirasinda CO
ve MAP, izofloran ve sevofloran anestezilerinde daha yiiksek olmasina ragmen, portal
kan akimu ve hepatik oksijenasyonun, digerlerine gore daha diigiik oldugu gézlemlenmis,
sevofloran’n ise, halotan ve izofloran’a gore daha diisiik hepatik oksijenlenmeye neden
olmasina ragmen, hepatik fonksiyonlar: daha iyi korudugu belirlenmistir. Bununda
nedeni, sevofloran’in izofloran’a gére daha az vazodilatasyon 6zelligine sahip olmasi,
halotan’a gore ise daha zayif metabolik depresan etki géstermesiyle agiklanmgtir (35,
37).

Frink ve arkadaglar (20) tarafindan, sevofloran, halotan, enfloran ve izofloran’n
hepatik sirkiilasyon lizerine etkilerinin incelendigi bir bagka ¢aliymada kdpeklerde 1, 1.2
ve 2 MAC konsantrasyonlarda kullanilan halotan ve enfloran’mn kontrol grubu ile
karsilagtirildiganda hepatik arteriyel kan akiminda azalmaya neden oldugu, sevofloran ve
izofloran’1n ise her {i¢ konsantrasyonda da hepatik arteriyel kan akimim degistirmedigi
bildirilmigtir. Portal vendz kan akimimn ise 1.5 ve 2 MAC konsantrasyonlarda kullamlan
izofloran ve sevofloran anestezilerinde azaldig1 belirtilmigtir. Ozellikle 2 MAC
konsantrasyonda kullamlan sevofloran anestezisindeki azalma kontrol grubu ve
sevofloran’in 1 MAC degeri ile kargilagtirildiginda daha fazla bulunmugtur. Caligmada,
tiim anestezik ajanlarin artan konsantrasyonlarinin total hepatik kan akiminda azalmaya
neden oldugu ifade edilmigtir. Enfloran’in total hepatik kan akimim sevofloran’a oranla
daha fazla baskiladigi, sevofloran ve izofloran anestezileri arasinda fark olmadig1,
halotan’1n ise 6zellikle 1.5 ve 2 MAC konsantrasyonlarda sevofloran ve izofloran’in tam
tersi olarak total hepatik kan akiminda ciddi dereceli azalmaya neden oldugu
bildirilmigtir. Bu verilere gére Frink ve arkadaglar1 (1992), ¢alisma sonucunda
sevofloran’in 2 MAC”’ tan daha az konsantrasyonlarda hepatik sirkiilasyon {izerinde ilimli



diizeyde degisikliklere yol agtif1 ve diisiik konsantrasyonlarda hepatik arteriyel kan
akimini1 korudugunu ve bu etkisinin izofloran anestezisindeki etkiye benzer oldugunu
vurgulamaktadirlar. Fujita ve arkadaglar1 (37) tarafindan yapilan bir bagka ¢aligmada ise
kopeklerde 1.5 MAC konsantrasyonda kullanilan sevofloran’in izofloran’dan daha fazla
portal kan akimim baskiladif: bildirilmigtir.

Yiiksek perfiizyonu ve artik iiriinlere yiiksek konsantrasyonlarda maruz
birakilmasindan dolay: birgok ilag ve toksinler gibi inhalasyon anestezikleri de bobrek
fonksiyonlarnim etkilerler (58).

Cesur ve arkadaglan (58) tavganlarda yaptiklar1 galismalarinda, uzun stireli
tekrarlayan anestezi uygulamalar sirasinda izofloran grubunda, halotan ve sevofloran
gruplarindan daha fazla renal disfonksiyon ve morfolojik hasar olustugunu bildirmiglerdir.
Caligmada her ii¢ ilag grubunda da kontrol grubu ile karsilagtirnildiginda BUN ve Kreatinin
diizeylerinde artig ve histopatolojik hasar g6zlenmistir.

Merin ve arkadaglar1 (21), kdopeklerde izofloran ve desfloran’in renal vazodilatator
oldugunu ve yiiksek anestezi diizeylerinde bile renal kan akimim korudugunu
gostermiglerdir. Desfloran’in, izofloran kadar k&peklerde sistemik koroner, hepatik ve
renal sirkiilasyonu korudugunu bildirmislerdir.

Tip hekimliginde anesteziyoloji alanindaki hizl gelismelere paralel olarak,
hekimligimizde de saglikli bir anestezi olugturmak i¢in anestezinin kontrolii konusunun
onemi agiktir. Bu kapsamda, yapilan ¢aligma hayvanlarda anestezi sirasinda mekanik
ventilasyon uygulamasimn ve hastanin ventilasyon yeterliliginin tespit edilmesinde
ETCO, diizeyinin izlenmesinin, morbidite ve mortaliteyi azaltacad: ve boylece daha
kaliteli hizmet saglayacaginin gésterilmesi agisindan 6nemli olup, bilime katki
saglayacag agiktir.

Bu ¢aligmada ti¢ farkli volatil anestezik madde kullanilarak, bunlarin spontan ve
mekanik ventilasyon uygulamasi ile k6peklere uygulanmasinin fiziki, baz1 kan
biyokimyasal ve tidal voliim sonu karbondioksit oran1 parametreleri {izerine etkilerinin

kargilagtiriimas: amaglanmagtir.
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GENEL BiLGILER

Inhalasyon anestezikleri, hayvanlarda genel anestezi olusturmak amaciyla kullamlan
maddelerdir. 1940°h yillarda nitr6z oksidin kullanmilmaya baglanmasindan giiniimiize
kadar 20’ye yakin inhalasyon anestezigi insan hekimligi alaninda kullamlmigtir. Fakat
modern anlamdaki inhalasyon anestezisi, 1951 yilinda halotan’in bulunmasiyla
baglamigtir. Son dénemlerde inhalasyon anesteziklerinden enfloran, izofloran, desfloran
ve sevofloran gelistirilmistir. Her bir inhalasyon anesteziginin birbirine karg: tistiinliikleri
bulunmaktadir (59).

Inhalasyon anesteziklerinin viicuda alinmasi ve viicutta dagilima ugramasi, birgok
faktor tarafindan etkilenir. Bunlar; MAC, anestezik maddenin fiziksel ve kimyasal
ozellikleri, absorbsiyon hiz1 ve uygulanan anestezik maddenin konsantrasyonu, alveoler
ventilasyon, kan-gaz erime katsayisi, ventilasyon-perfilizyon oram seklinde siralanabilir.
Pulmoner kan akigi, CO, perfiizyon, dokulardaki yag oram gibi faktorler, anestezik
maddenin alimim, dokulara dagilimint ve sonugta viicuttan atilmasim etkileyecektir (59).

Inhalasyon anestezikleri bityiik oranda degismemis olarak akcigerler yoluyla

atihirken, solunan anestezik maddenin az bir kism1 da metabolize olur (60).

Inhalasyon Anesteziklerinin Ozellikleri

Halotan:

Veteriner pratikte 1957 yilindan bu yana yaygin bigimde kullamlan bir anestezik
niteligindedir (61). Yaygin olarak kullamlmasinin nedenleri, sakin bir anestezi
indiiksiyonu ve rahat derlenme saglayan 6zellikleri, anestezinin uygun derinlikte
idamesinin kolay olmasi ve ekonomik olusudur (1, 62). |

Anestezinin inditksiyonunda % 2-4’liik ve cerrahi anestezinin siirdiiriilmesi igin de
% 0.5-2°1ik yogunluklar: yeterli olur. K6peklerde halotan’in MAC degeri 0.87°dir (3, 9,
49, 61, 62).

Halotan agir, renksiz ve kloroformu andiran tatli kokulu bir sividir. Yamei ve
patlayic: degildir; oksijen ve nitrdz oksitle her oranda giivenle karigtirilabilir. Soguk veya
1lik soda lime ile tepkimeye girmez (60-63).
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Halotan’in kan-gaz erime katsayisinin izofloran ve sevofloran’a oranla biiyiik olmast
(2.36) nedeniyle, bu iki anestezik madde ile kargilastinldifinda anesteziye giris ve
anesteziden uyanma daha uzun siirede olur (17, 48).

Emilen halotan karacigerde metabolik degisiklige ugratilarak, TFA ile inorganik
bromiir ve kloriirlere aynigir. Bunlar birkag saat ile birkag giin arasinda idrarla atilir
(61-63).

Inhalasyon anestezikleri; modern inhalasyon ajanlarinin ortak metaboliti olan ve
metoksifloran ¢aligmalariyla nefrotoksisitesi kesinlesen inorganik floriir ve karbondioksit
absorbanlari ile etkilesirler ve bunun sonucunda ortaya ¢ikan bilegiklerinin etkisi ile organ
toksisitesine yol agarlar (58, 64). Volatil anestezik ajanlarin biyotransformasyonlar ve
spesifik organ toksisitesi arasinda 6nemli bir iligki sozkonusudur. Postoperatif karaciger
fonksiyon bozuklugunda volatil anestezik ajanlarin ¢ogu ile baglant1 gériilmiigtiir. Uzun
yillar bu konuda en fazla dikkat ¢eken ajan halotan olmusg ve halotan hepatiti iyi bir
sekilde tanimlanmigtir. Diger volatil ajanlardan izofloran ve sevofloran’in kullanimi
sonrasl ise tammlanan karaciger hasari ¢ok nadirdir (52).

Inspire edilen halotan’m % 20-25 kadar karaciger mikrozomlan tarafindan
metabolize edilir, tekrarlayan halotan anestezisine maruz kalma bu metabolitlerin
birikimine ve karaciger hiicrelerinin fonksiyonunun bozulmasina neden olur (49).
Halotan, karaciger kan akiminda azalmaya neden olur. Ayrica glomerul filtrasyonu
hizindaki diismeye ve antiditiretik hormon (ADH) salgilanmasimdaki azalmaya bagh
olarak ta, bobrek kan akiminin azalmasina neden olur (60, 63). Halotan anestezisi ile
birlikte enzim diizeylerinde gegici olarak artiglar gekillenir (63). Ratlarda yapilan
caligmalarda, % 14 oksijen, % 1 konsantrasyonda 2 saat siire ile uygulanmilan halotan
anestezisinde, enzim diizeylerinde nemli artiglar g6zlenmis ve anesteziden 24 saat sonra
tiim hayvanlarda serum ALT diizeyinde on kat artig ile hepatik sentrilobiiler nekroz
gelistigi ve bu lezyonlarin insanlarda “halotan hepatitisi” olarak adlandirilan lezyonlar ile
benzerlik gosterdigi belirtilmigtir (53). Halotan anestezisi sonrast siddetli hepatotoksisite
rapor edilen hastalarda, AST ve ALT degerlerinde artis ve diger histolojik lezyonlarla
birlikte agir hepatik sentrilobiiler nekroz gelistigi g6zlenmigtir (54).

Inhalasyon anestezisinde inhalasyon anesteziklerinden baska birgok faktor karaciger
ve bébrek fonksiyonlarimi etkiler. Bunlar arasinda cerrahi ve anestezi travmalari, hastanin
preoperatif klinik tablosu ve preoperatif aglik sayilabilir (58, 64), aglik durumunda diisitk
oksijen konsantrasyonu (% 8) ile birlikte halotan anestezisinde oldugu gibi enfloran ve
izofloran anestezilerinden sonra da hepatik nekroz gelistigini gstermistir (64).
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Ratlarda yapilan ¢aligmalar ile, karaciger hipoksisinin, hepatik hasara neden olmada
halotan metabolizmasindan daha 6nemli bir faktor oldugu gosterilmistir (64, 65).
Karaciger hipoksisinin derecesinin direkt olarak halotan’in konsantrasyonuna bagl
olabilecegi, yiiksek halotan konsantrasyonlarinin hipoventilasyon sonucu karaciger
hipoksisine yol agacagi ve hepatik kan akimim deprese edecegi belirtilmistir (65).

Halotan bir solunum depresanidir (3, 60, 61, 63). Konsantrasyonunun artmast
solunum sayisindan ¢ok voliimiiniin azalmasina neden olur. Anestezigin ¢abuk verilmesi
halinde, daha ileri solunum depresyonu ve apne hali gelisebilir. Bunun sonucunda
karbondioksit tutulmasi ve plazmadaki CO, igeriginin artmasi sonucu respiratuvar
asidozis geligebilir. Halotan anestezisinin tiim diizeylerinde solunum deprese olur.
Bronkodilalator etkisi vardir (3, 61-63).

Halotan’1n kalp lizerine belirgin bir vagal etkisi vardir. Miyokard kontraktilitesini
%10-20 oraninda azaltir. Arteriyel basinci % 20 oraninda diiglirtir. Bu hipotansiyon
genellikle kalp debisinin azalmas: sonucudur. Halotan anestezisi sirasinda ortaya ¢ikan
aritmi, solunum depresyonu sonucu ortaya ¢ikan hiperkarbiye baghdir (3, 61, 63).
Halotan miyokard: katekolaminlere karg1 duyarl: kilar. Hipoksi ile birlikte kanda
katekolaminlerin artmasina paralel olarak, hiperkarbininde miyokardda sempatik sinir
uclarindan katekolamin agi3a gikardigi ve bu olayin aritmi nedeni oldugu bilinmektedir
(63, 66). Son galigmalarda, halotan’in baz1 durumlar altinda ventrikiiler aritmilere karst
koruyucu ajan olabilecegi bildirilmigtir (67).

Viicut 1s1s1m1 diizenleyen merkezleri etkileyerek anestezi esnasinda hipotermi
olusturur. Yine bu sistem iizerine olan etkisi nedeniyle insan, domuz, at, kpek ve
kedilerde nadir de olsa malignant hipertermi olusturabilir (1, 62).

Halotan kan glukoz, plazma kortizol, plazma katekolamin konsantrasyonlarimi cerrahi
siiresince ve sonrasinda artirmaktadir (63).

izofloran:

Klinik kullanimi 1979 yilinda onaylanmigtir (63, 68). Veteriner anesteziyolojiye ise
1990’1 yillardan sonra giren ve enfloran’in yerini alan yeni bir ajandir (62). Izofloran;
yanmayan, patlamayan, dayanikli ve soda lime ile etkilesime girmeyen, hafif eter kokulu,
berrak bir sividir (61, 62).
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Izofloran ile anestezi indiiksiyonunda % 2.5- 4.5°luk konsantrasyon gereklidir.
Anestezinin devam % 1- 3°liik oranla siirdiiriiliir. K6peklerde izofloran’m MAC degeri
1.30°dur (9, 49, 69).

Izofloran’in kan-gaz katsayisi (1.41), halotan (2.36) ile karsilastirildiginda daha
diigiiktir. Izofloran anestezisinde indiiksiyon ve uyanma halotan’a oranla daha hizli ve
diizgiindiir (63, 70).

Izofloran’n alveoler ylizeyden, kana alinim: halotan’a gore daha hizlh olmaktadr.
Fakat kandan beyin dokusuna geg¢isi halotan’dan daha izl degildir. Beyin dokusundan
ve kandan anestezik madde eliminasyon oranlar her iki ajan igin benzerdir (71).

fzofloran, halotan’a gore daha az diizeyde metabolize olur. Halotan’m % 20’si
metabolize edilirken, izofloran’m % 0.17’si metabolize olur (49, 64). Minimal derecedeki
biyotransformasyonu ve diisiik diizeyde metabolitlerin olugmasina bagh olarak
karacigerde hepatotoksisite olugturmadig bildirilmistir (61-63, 68). Tekrarlayan anestezi
uygulamalarinda AST, ALT ve GGT enzim diizeylerinde artiglar sekillenmis ancak bu
artiglarin hastalarda herhangi bir patolojiye neden olmadid bildirilmistir (56). Baglica
metabolitleri TFA ile inorganik fluoriir’diir. Doza bagimh olarak bébrek kan akimini ve
glomeriil filtrasyon hizim, diger volatil anestezikler gibi azaltir. Uygulamaya son
verildiginde, renal fonksiyonlar hizla operasyon 6ncesi duruma ulagir (61-63, 68).

[zofloran, spontan solunumu halotan’dan daha fazla baskilar. Anestezi derinligi
artirldifinda hipoventilasyon gekillenebilir. Irritasyon ve sekresyon artigma neden olmaz.
Bronkodilatator etkisi vardir (1, 9, 49, 59, 61, 62, 68).

Kalp attm hi1zim belirgin olarak artirir. Kalp atim hizinda meydana getirdigi artma
kardiyak debinin normal simirlar i¢inde kalma nedenidir. Izofloran anestezisinde sistemik
vaskiiler rezistans diiger, bu durum MAP’ta diismeye neden olur. Kan basmcindaki
diisme izofloran anestezisinde, halotan anestezisine oranla daha fazladir. Izofloran
anestezisinde MAP’1n azalmasina kargin, vaskiiler akisin 6nemli oranda etkilenmedigi ve
kardiyak performansin stabil kaldig1 kaydedilmektedir. CO, izofloran’1n sadece yliksek
konsantrasyonlarinda azalir (1-3, 59, 61- 63, 68, 70).

Izofloran anestezisi sirasinda kan glukoz, plazma kortizol ve katekolamin diizeyleri
artar (3, 63, 68).

Sevofloran:
Giiniimiizde kullanilmakta olan en yeni inhalasyon anestezigidir (52, 59, 62). ilk kez
1960’11 yrllarin sonlarinda sentezlenmigtir. Ancak floriir agi3a ¢ikarmast, soda-lime ile
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reaksiyon vermesi {izerine birkag klinik deneyim diginda kullanilmamistir. Bu duraklama,
1988’¢ kadar devam etmis ve 1990°da klinik onay alindiktan sonra, insanlarda ilk defa
Japonya’da kullamlmaya baglanmig ve sonralan diger lilkelerde kullanimi yaygin hale
gelmigtir (59, 72).

Keskin kokulu degildir, solunum yollarini irrite etmez. Sevofloran’in kanda
eriyebilirligi ¢ok diigtiktiir. Kan-gaz ¢oziiniirliikk katsayisinin diigitk olmasi (0.63-0.69),
indiiksiyon sirasinda alveol havasindaki konsantrasyonun hizla yiikselmesine, anestezigin
verilmesi durduruldugunda ise yine bu oranin hizla azalmasina neden olur. Bu nedenle
¢ok kisa stirede indiiksiyon saglar ve uyanma ¢abuk olur (8, 46, 62, 72-74). Sevofloran
yetigkin kpeklerde maske indiiksiyonu igin de uygun bir anestezik olup, izofloran ile
kargilagtinldiginda daha hizh ve diizgiin indiiksiyon olugturmas: avantaj saglar (75).

Sevofloran baslangi¢ dozu képeklerde % 3-5 oranindadir. Cerrahi prosediir boyunca
anestezinin siirdiriilmesi igin vaporizatdrden inspire edilen anestezik konsantrasyonu
1.25-1.35 x MAC degerinde olmalidir. Kdpeklerdeki MAC degerleri % 2.09-2.36
arasinda degisir. Buna gore anestezinin siirdiiriilmesi igin % 2.6-3.2 konsantrasyon
gereklidir (45, 48).

Sevofloran’mn diislik doku ¢6ziiniirliigii, hizh pulmoner eliminasyonu ve
metabolitlerindeki stabilite gibi dzelliklerinden dolayr viicutta minimal diizeyde
metabolize oldugu ve karaciger toksisitesinin olmadif 6ne siiriilmektedir. Hayvan
¢alismalarinda sevofloran’m karacigere gelen kan miktarim artirarak, bu organa yeterli
oksijen destegi sagladif1 gosterilmistir (52, 62, 72). Hayvan galismalar sevofloran’in
hepatotoksik olmadigim bildirse de, hipoksik ratlarda izofloran’a benzer derecelerde
karaciger hasarina yol acabildigi vurgulanmigtir (76). Kobaylarda yapilan 6n
caligmalarda da biyokimyasal ve histolojik olarak sevofloran’in hepatotoksik oldugu
gosterilmigtir (51). Tek bagina kullanildiinda, az da olsa nefrotoksik potansiyele
sahiptir. Kimyasal yapisinda yedi adet floriir iyonu tasidig: ve uygulama siiresi ile serum
floriir konsantrasyonu arasinda posz bir korelasyon gosterdii bilinen sevofloran’in,
toksik esigi gegmesine ragmen izofloran’dan daha thml: etkiler gostermesi ve bir tiriner
disfonksiyon yapmamasi, sevofloran’in diigtik soliibilitesine ve metabolizma hizina
baglanabilir (58).

Solunum sistemine etkisi izofloran’da oldugu gibidir (59). Solunum depresyonuna
neden olur. Anestezi derinligi arttikga, dakika ventilasyonu ve PaCO,’de diisme g6zlenir.
Sevofloran tidal voliim iizerine az etki yapar. Solunum sayisim etkilemez. Oksiiriik
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refleksini uyarmaz. Sevofloran, bronkospazmin diizeltilmesine etkin gériilmektedir.
Diger inhalasyon anesteziklerine gore daha az hava yolu irritasyonu yapar (72).

Sevofloran’in kardiyovaskiiler etkileri izofloran’a benzemekle beraber, daha
olumludur. Kalp atim hizin1 normal sinirlar i¢inde daha iyi korur. Daha az miyokardiyal
depresyon olusturur. Ancak yliksek konsantrasyonlarda miyokardiyal kontraktiliteyi
deprese eder ve kardiyovaskiiler sistemde kollaps yapar. Miyokardi, katekolaminlerin
olusturdugu aritmojenik etkiye karg1 halotan’a gore daha az duyarh kilar. Kan
basincindaki ditgme izofloran’dan daha azdir. Kan basincimi dozla orantih olarak diigtiriir.
Total periferik direnci azaltir. Sevofloran kullammina ventrikiil aritmileri ¢ok ender eglik
eder. Kalp atim liz1 stabil ve genellikle izofloran ile kargilagtirildiginda diigiik seyreder
(51, 59, 72).

Ventilasyon

Normal ve Anestezi Uygulanilan Hayvanlardaki Ventilasyon:

Giivenilir bir genel anestezi saglamanin en 6nemli kogulu normal ventilasyonun
stirdiirtilmesidir. Normal ventilasyon, arteriyel karbondioksit diizeyinin normal limitler
icerisinde (35-40 mm Hg) siirdiiriilmesi olarak tanimlanir. Genellikle solunum eforu,
hastanin gdglis ve abdominal duvar hareketlerinin gézlenmesiyle dogrulanabilir. Bu
hareketler diizenli ve yeterli derecede gaz degisiminin bir gostergesi olabilse de,
akcigerlere yeterince hava giris-¢ikigini saglayamaz (3).

Anestezi uygulanan hayvanlardaki ventilasyon, normal ventilasyona gére 6nemli
derecede farkliliklar gosterir. Trankilizanlar ve genel anestezikler beyindeki solunum
merkezinin karbondioksite olan cevabim azaltir. Bu nedenle genel anestezi altindaki
hayvanlarda solunum say1si diiger ve buna bagh olarak karbondioksit orani yiikselir.
Anestezik maddelerin etkisiyle interkostal kaslar ve diyafram gevsedigi i¢in, bu yapilar
inspirasyon fazinda normale oranla daha az geniglerler. G6giis duvarn tam
genisleyemedigi i¢in tidal voltim azalir. Tidal voliim dinlenme durumundaki hayvanlarda
yaklagik olarak 10-15 ml/kg oldugu halde, anestezi uygulanan hayvanlarda 8 ml/kg’dan
az olabilir. Tidal voliim ve solunum oram azaldifinda aym zamanda solunumun dakika
voliimii de azalacaktir. BGylece anestezi sirasinda akcigerlere giren ¢ikan hava miktari da
azalmig olur. Eger hayvanlar anestezi sirasinda yeterli oksijen destegi almiyorlarsa
PaCO,’da artiglar sekillenir. Tidal voliim azalmasina bagh olarak alveoller, normal
inspirasyonda tam olarak genisleyemediginden atelektazi geligebilir. Anestezi sirasindaki
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yeterli gaz degisimi saglamak igin hasta ventile edilmelidir (6, 77). Yeterli gaz degisimi,
bir mekanik ventilatér kullamim ya da solunum balonunun elle sikigtiriimas: ile dnceden
belirlenmis voliim veya basing ile akcigerlerin sigirilmesi ile saglanabilir. Anestezideki
hayvanlarda mekanik ventilasyonun temel hedefi arteriyel kandaki karbondioksit

basincini normal simirlarinda surdisrmektir (3, 78).

Mekanik Ventilasyona Ait Temel Kavramlar:

Mekanik Ventilasyon: Solunum fonksiyonunun yapay olarak bir cihaz yardimiyla
stirdiiriilmesi iglemidir (1).

Mekanik Ventilator: Bu amagla kullamlan cihazlara denir. Mekanik ventilatér,
akcigerlere gaz girig-gikigim saglayacak sekilde, hastan solunum yollarinda siklik olarak
basing degisikligi saglayan bir alettir (1).

Mekanik ventilasyon, birgok yénden stirekli manuel ventilasyona benzer. Hastamn
solunumu bir ventilator ile kontrol edilir. Ventilatér otomatik olarak bir koriik ile
komprese edilir. Veteriner anestezi cihazlan ile kullamlabilen birgok tipte ventilator
vardir (77, 78).

Tarihsel Gelisim:

Veteriner hekimlik alaninda yapay mekanik solunum ilk kez 1555’de Vesalius
tarafindan g6gsii agik bir kopekte respirasyonu siirdiirmek igin kullamlmugtir (4, 79).
Vesalius’un kopeklerde uyguladigi teknigi, 1896°da iki Franstz cerrah Tuffier ve Hallion,
insanlarda kullanmigtir (4, 12). Modern pozitif basingla mekanik ventilasyon
uygulanmasi, Danimarka ve Isveg’teki 1952-1953 yihindaki poliomyelit salginlart
sirasinda Engstrém tarafindan baglatilmistir. Engstrém ventilatorleri ile gergeklestirilen
pozitif basingla ventilasyonla mortalitede anlamh diismeler saglanmugtir. Daha sonra bu
ventilatdrler anestezi sirasinda ve ameliyat sonrasi solunum desteginde kullamlmugtir (4).

Veteriner hekimlik alaninda, anestezi ve yogun bakim iinitelerinde mekanik
ventilasyon, yalmzca son 20 yil i¢erisinde yaygin olarak kullamlmaktadir. Veteriner
hekimler diger nedenlerin yan: stra, yeterli anestezi personelinin eksikligi ve gergekte
veteriner genel anestezi vakalarinin bityiik ¢ogunlugunun yapay ventilasyonu

gerektirmemesi yiiziinden bu teknigi benimsemekte isteksiz olmuglardir (79).
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Genel Anestezi Sirasimda Mekanik Ventilasyon Kullanmminin Endike Oldugu
Durumlar:

Anestezikler solunum depresanlaridir. Bu nedenle aslinda tiim anestezi hastalari
hipoventiledir (78). Anestezi sirasinda mekanik ventilasyonun kesin endike oldugu
durum apnedir. Bunun yamsira belirgin hipoventilasyon varliginda, intratorasik cerrahi
uygulaniyorsa ya da ndromiiskiiler bloke edici ilaglar kullanmldig1 zaman alveolar
ventilasyonu devam ettirmek i¢in mekanik ventilasyon gerekir. Hipoventile hayvanlar
inhalasyon anestezisi siiresince anestezik maddeyi yeterince absorbe edemeyecekleri i¢in
IPPV uygulanmasi, alveoler ventilasyonu ve anestezik maddelerin alimim artirarak
inhalasyon anestezisini kolaylagtirir (3, 78).

Uzams anestezi (6zellikle atlarda >90 dk), travma (g6giis travmasi, merkezi sinir
sistemi travmasi, diyafragmatik herni) ve yiiksek dozda ilag kullanimi sirasinda da
mekanik ventilasyon kullamimi gereklidir (3).

Normal tidal voliim evcil hayvanlar igin yaklagik olarak 10 ml/kg’dir. Genel anestezi
sirasinda eger bir mekanik ventilator kullanilacaksa, tidal voliim artinlmahidir. Kiigiik
hayvanlarda 20 ml/kg, biiyiik hayvanlar i¢in ise 15 ml/kg olarak ayarlanmas: 6nerilir.
Akcigerlerin yeterli oranda genisleyebilmesi i¢in pik basincin ise 15-30 cm H,O olarak
ayarlanmas: 6nerilir. Gastrointestinal gerginlik, havayolu sekresyonu veya pulmoner
hastaliklarin varliginda bu oran artirllmalidir. Solunum sayis: tiirlerdeki biiyiikliik
farklihifina gore degismekle birlikte, kopeklerde ortalama olarak 8-12/dk olmalidir. Vena
cava ve sag atriyuma ven6z kan akim d6niiglinii engellememesi i¢in, inspirasyon oram
ekspirasyon oranindan kisa olmalidir. Bu amagla I:E oraninin 1:2 ya da 1:3 olarak
ayarlanmasi Gnerilir (78, 79).

Kullamlan ventilator tipine bagh olarak, anestezistler inspirasyonda dagitilan gaz:
basing, voliim ya da zaman sikluslu olarak segebilirler (77).

Ventilatorlerin Smiflandirilmasi:

1. Voliim Sikluslu Ventilatorler:

Anestezi esnasinda akcigerlerin kompliansindaki ve rezistansindaki degisikliklere
ragmen, siirekli bir voliim dagitilir. Yiiksek hava yolu basinci gelismesi dezavantajlaridir.
Voliim ventilatorleri sistemdeki kiigiik kagaklar1 kompanze edemez, eliminasyon igin
hava gegirmez sistem gerekir. Bilyiik kagaklar hastanin yeterli tidal voliim almasima engel
olur (3, 77).
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2. Basing Dongiilii Ventilatorler:

Gaz ya da gaz karigim, inspirasyon fazi esnasinda 6nceden ayarlanmug bir basinca
ulagana kadar bir ventilator ile saglanir. Giivenlik faktorii yitksektir. Eger ventilator
koriik veya respirometre ile teghiz edilmediyse tidal voliimiin dlgiitmesi zor olabilir (3,
7.

3. Zaman Sikluslu Ventilatorler:

Zaman sikluslu bir ventilatr, inspirasyon zamanina gére hava saglar. Daha dnceden
segilen zamam aginca inspirasyonu durdururlar (3, 4, 77).

4. Voliim Ayarh Ventilatorler:

Ekspirasyon sirasindaki koriik hareketiyle klasifiye edilirler. Asending olanlar;
kagaklar kolaylikla identifiye edilebildiginden tercih edilen dizaynlardir. Desending
olanlarda; ekspiratdr faz sirasmnda koriik hareketi azalir (3).

Mekanik Ventilasyonun Riskleri:

Mekanik ventilasyon kardiyovaskiiler fonksiyonlar: etkiler (78). Akciger
voliimiindeki artma ile vagal refleks arki uyarilir, buna bagli olarak kardiyodepresyon
gelisir (78, 80). IPPV intratorasik basinci artirir. Intratorasik basingta artis ise, sirastyla
sistemik ven6z doniisii, sag ventrikiil dolugunu ve sag ventrikiil atim voliimiinii azaltir.
Stroke voliim, CO ve MAP azalir. Mekanik ventilasyonun kardiyovaskiiler fonksiyonlar
{izerine negatif etkisi, inspirasyon siiresinin uzamasi ile siddetlenebilir (78).

Mekanik ventilasyon sirasinda, kiiciik tidal voliim uygulanmas: atelektazi ile
sonuglanabilir. Yine agir1 basing baro/ volotravmaya neden olabilir. Bu durumda alveoler
membran tahrip olur ve bu durum alveollerde ruptura neden olabilir. Sonugta alveoler
havanin akciger digtna kagmast ile karakterize olan pndmotoraks, tansiyon pnémotoraks,
mediastinal amfizem, subkutan anfizem, pn6moperikardiyum gelisebilir (77, 78, 81).
Eger ventilasyon oram agir1 ise, agir1 miktarda karbondioksit ekshale olabilir. Bu da
solunum alkalozuna 6nciiliikk eder (77).

Monitérizasyon-izleme
Anestezinin monitSrizasyonu; saglikli bir anestezi olugturmak, anestezi uygulamasi
sirasinda anestezinin glivenligini artirmak ve hastanin fizyolojik parametreleri hakkinda
bilgi sahibi olmak ve sonrasinda olugabilecek komplikasyonlar: en aza indirmek amaciyla,
hastanin yagam parametrelerinin izlenmesi ve birbiri ile baglantil olarak degerlendiril-
mesidir (7, 82, 83).
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Anestezi hastalarinda olusan olumsuzluklar ve mortalitenin bﬁyiik oranda yetersiz
hazirlik ve anestezi hastasinin durumunun yeterince degerlendirilememesinden
kaynaklandig1 bir gergektir. Hasta, hastalik ve cerrahi girisim {igliisiin{in birbiri lizerine
olan etkilerinin her zaman Snceden bilinmesi olas: degildir. Anesteziye iligkin birgok
komplikasyon olugabilir. Ancak 6nemli olan husus bu komplikasyonlarin meydana
geldigi anda anlagilmasi ve diizeltilmesi igin girisimde bulunulmasinda siiratli
davranilmasidir. Bu nedenle anestezi hastalarinda tiim parametreler olmasa bile, temel
yagamsal parametrelerin 5-10 dakikalik siirelerle periyodik olarak kontrolii yapilmalidir.
Ancak monitdrizasyon ile, istenmeyen sorunlarin tespiti ve tedavi amaciyla uygulanan
girigimlerin etkinliginin denetlenmesi miimkiin olmaktadir (7). Anestezi sirasinda, HR, T,
MAP, CVP, solunum says1 ve derinligi, kan gazlari gibi parametrelerin stirekli
monitdrizasyonu gereklidir (77, 83, 84).

Veteriner hekimlikte her ne kadar anesteziye bagli 6liim insidensi diigiik gibi gériinse
de, anestezi komplikasyonu nedeniyle bir hayvamn beklenmedik 6liimii hem hayvan
sahibini hem de veteriner hekimi oldukga iizer. Veteriner hekimler siklikla, yeni bir
medikal teknolojiyi iyice oturana ve yeterince ucuzlayana kadar kullanmazlar. Bu
yiizden, anestezi esnasinda sistem fonksiyonlarinin degerlendirilmesi, subjektif
parametreler temelinde yapilir. Fakat bu parametreler yaniltict olabilir. Ornegin; anemik
ve zayif doku perflizyonlu hayvanlarda (6r: hayvan sokta ise), kritik durumda hipoksemik
oldugu zaman bile siyanoz gériilmeyebilir (7, 83).

Kardiyovaskiiler ve pulmoner sistemlerin izlenmesi bakimindan g6z éniine alinacak
parametreler asagida agiklanmaktadir.

Kardiyovaskiiler Sistem Parametreleri:

Kalp Afim Hizi:

Kalp atim hizi, kalp atim voliimii ve kan basinct iizerinde 6nemli etkiye sahiptir, bu
nedenle kalbin monitérizasyonu 6nemlidir. Kalp atim hizinin normal degerlerin {izerine
cikmasi tagikardi olarak adlandirihir. Anestezik etkinin azaldig donemde, hipotansiyon,
hiperkapni, hipertermi, operasyon travmasi, sok, premedikasyonda atropin siilfat
kullamlmasi, anesteziklerin kalp kasina etkileri gibi durumlarda ortaya gikmaktadir. Kalp
atim hizimin normal degerinin altinda olmasi ise bradikardi olarak tamimlanir. Halotan,

xylazin gibi anestezik ilaglarin uygulanmasim takiben, derin anestezi devresinde, vagal
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stimiilasyon, terminal hipoksi, hipotermi, miyokardiyal yetersizlik gibi durumlara bagl:
olugur (82, 83).

Elektrokardiografi:
Bir EKG paterni baz1 kardiyak problemlerin tanis1 ve tedavisi konusunda Snemli
bilgiler verebilirken, siirekli bir EKG takibi de kalp kasindaki elektriksel degisikliklerin

erken taminmasina yardime: olacaktir (1, 85).

Ortalama Arteriyel Kan Basinci:

Kanin damar duvarinin her tinitesine kargt olugturdugu kuvvet demektir. Doku
perflizyonunun iyi bir gostergesidir. Yeterli koroner ve serebral perflizyonun salanmasi
i¢in sistemik kan basmncinin 50-60 mm Hg olmas: gerekir (82). Kan basinci 6l¢iimii,
kardiovaskiiler sistemin degerlendirilmesinde en sik kullanilan yontemdir. Arteriyel kan
Ornekleri; asit baz dengesinin, hastanin oksijenizasyonunun etkinligi ve ventilasyon
yeterliliginin tayininde ¢ok degerlidir (1).

Kdpeklerde normal sistolik basing 110-160 mm Hg’dir. Normal diyastolik basing ise
60-100 mm Hg’dir. Ortalama arteriyel basing ise 85-130 mm Hg araligindadir. Kan
basimcim hem genel anestezikler hem de preanestezikler etkileyebilir. Inhalasyon
anesteziklerinin derinliginin artmasi, 6zelliklede halotan kullaniliyorsa, genellikle kan
basincin diigiiriir (77, 82, 83, 86).

Non-invaziv olarak Doppler ultrasound veya Ossilometrinin kullantmi ya da invaziv
olarak, perkutan veya kesi yapilarak (cutdown) bir plastik kateterin uygun arter igine
yerlestirilmesiyle Slgiiliir (1). Katetere bir aneroid manometre eklenir. Aneroid
manometre kullambirken, manometre igine siv1 gitmemesi énemlidir, bu yiizden bir
hava / s1v1 aralii olmalidir. Aneroid manometredeki basing, hayvanlarin ortalama kan
basincina esittir (73).

Santral Venoz Basing:

Vena cava cranialis’teki kan basincinin sag atriyuma girmeden dnceki dlglimiidiir
(87). Kalbin sag tarafina dénen kanin olugturdugu basinci ve sag kalbin bu dontisii
kargilamadaki etkinligini 6lgen dinamik bir rehberdir. Kan kalpten ortalama 100 mm Hg
basing ile pompalanir. Kapiller arter ucundaki basing ortalama 30 mm Hg, vena ucunda

ise 10 mm Hg’ya diiser. Veniillerde ise basing 10 mm Hg’dir. Bu basing sag atriyuma
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gelinceye kadar 0 mm Hg’ya diiger. Normal deger bundan dolay1 0-10 mm Hg olarak
alnir (1, 83, 87, 88).

CVP, hemoraji, aksidental ve cerrahi travma sonrasinda, sepsiste ve kan voliimiinde
azalma ile seyreden acil durumlarda siv1 tedavisinin izlenmesinde sik olarak kullanilan bir
6lglim yontemidir. Normal santral ven basinci kopeklerde +4 / +6 cm H,O’dur. CVP,
képeklerde v. jugularis’ten uygulanan kateterizasyon ve 6zel manometre araciliftyla sag
atriumdan 6lgiiliir. Basincin dogru okunabilmesi i¢in, manometrenin sifir seviyesinin sag
atrium seviyesinde olmasi gereklidir. Negatif CVP ciddi hipovoleminin gostergesidir.
Kanama, arteriyel basing diismesinden bile 6nce olugan vendz basing azalmasi ile
seyreder. Bu durumda hastanin CVP’si normale doniinceye kadar hizh olarak sivi
verilmelidir. Eger CVP normalden yliksek ise, bu durumda da sag kalp yetmezliginin
veya agirt serum uygulamasmin bir gostergesidir (1, 82, 88).

Pulmoner Sistem Parametreleri:

Solunum sistemi monitérizasyonu ile, spontan solunumu olan veya mekanik olarak
ventile edilen hastalarda, inspire ve ekspire edilen gazlarin kalitesi ile arteriyel kan ve
dokulardaki gaz konsantrasyonlar1 hakkinda bilgi edinmek miimkiindiir. Mekanik ventile
edilen hastalarda solunum sistemi monitrizasyonu, bu sayilan nedenlerin diginda, gaz
kaynagindaki basing degigiklikleri, hastanin kazara ventilatorden ayrilmas: veya ventilator
devresindeki gaz kagaklari, hava yolu basinci ve dakika voliimiindeki ani degisiklikler
hakkinda da bilgi verir (89).

Tidal Voliim, Solunum sayisi:

Tidal voliim, normal bir solunum ¢abasi ile solunum sistemine giren ve ¢ikan hava
miktaridir, Nicel olarak mekanik veya elektronik cesitli spirometreler kullanilarak
Olgiilebilir (1).

Solunum sayisimn derinligi ve karakteri her hastada anestezi 6ncesi kontrol
edilmelidir. Sik, yiizeysel ve diizensiz solunum bir akciger hastalig: belirtisidir. Solunum
diizensizligi ve yetmezligine bagh olarak hipoksi ve solunum asidozu meydana gelebilir.
Anestezik depresyona bagh olarak, siddetli hipoksi, hipokapni ya da siddetli hiperkapniye
bagh olarak medullar solunum merkezinin metabolik bozuklugu sonucu anormal derecede
yavas solunum (hipopne) sekillenir. Solunum sisteminin en dnemli kimyasal uyaricisi
karbondioksittir. Hipokapni, apne’nin olusmasina neden olur. Solunum hizinin artmas:
(tagipnd) ise hipoksemi, hiperkapni, hipotansiyon ve hipertermiye bagl: olabilir (82).
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Arteriyel Kan Gazlari-pH:

Respirasyon fonksiyonlarinin bir géstergesidir. Anestezideki hayvanlarda PaO,
500 mm Hg’ya kadar ¢ikabilir. Normal degerler képekler de 95-115 mm Hg’dur.
PaCO,’nin normal degeri 28-46 mm Hg arasindadir. Normal kan pH'sinin degeri ise 7.40
(7.36-7.44)'tir (77). Arteriyel kan gazlari 6l¢iimii hastanin ventilasyonu, oksijenasyonu,
ve asit-baz durumu hakkinda dogru bilgiler verir (7).

End-tidal Karbondioksit Degeri ve Oksijen Saturasyonu:

ETCO, monitﬁrizasyoﬁu, PaCO,’min degerlendirilmesinde kullamlir ve boylece
ventilasyonun yeterliligi hakkinda bilgi saglar (89, 90). Akcigerlerin normal olmasi
halinde ETCO, , alveoler karbondioksit basinct (PACO,) ve dolayistyla PaCO, ile
yakindan iligkilidir. Akciger hastaliklarinda ise bu iligki bozulmaktadir. ETCO,’de ki ani
degigiklikler kardiyovaskiiler veya respiratuvar degisikliklere baglh olabilir (89). Ornegin,
hipoksemi sirasinda hastanin ventilasyon durumu hizla degisir, genellikle bunun
sonucunda solunum sayis: artar ve ETCO, degerinde hizla azalma olur. Kardiyak bir
neden ile ani CO diisiisii ya da pulmoner emboli ETCO,’de ani diismelere yol agar (89,
90). '

Insanlarda, egitimli klinisyenler tarafindan, kapnograf ve pulse oksimetrenin birlikte
kullaniminin anesteziye bagli komplikasyonlarin 6nceden saptanmasinda % 60-93
arasinda 6nem tagidig: bildirilmigtir. Arteriyel oksijen saturasyonunun ve end-tidal
karbondioksit’in stirekli monit6rizasyonu 1985°den beri insan anestezisinde minimal
bakim standart: olarak kabul edilmistir (7). Ozellikle son yillarda kapnografi kullamm,
hasta giivenligi i¢in, anestezi sirasinda zoruniu bir monitdrizasyon uygulamast olmugtur
(91). Gtivenilir, kolay kullantmi olan ve nisbi olarak ucuz bir klinik monit6rdiir (92).

Kapnografi; bir solunum siklusu sirasinda, solunum gazlarindaki CO,
konsantrasyonunun amnda, grafik olarak (kapnogram) kaydidir. Karbondioksit
tiretiminin non-invaziv monitérize edildigi 6nemli bir tekniktir. Bir solunumdan digerine
stirekli olarak CO, basinci 619ﬁrnﬁnde en ¢ok kullanilan yontemler; mass spektrometresi
ve kizil 6tesi CO; 151k absorbsiyonudur. Kapnometri; karbondioksit konsantrasyonunun
dijital dl¢timiidiir. Karbondioksit Sl¢limii ile akcigerlerden elimine edilen CO,’deki
degigiklikler, ekspire edilen hava igerisinde direkt olarak gozlenir. Indirekt olarak da,
dolagim sistemi ile akciZerlerde karbondioksitin dagrtimm ve dokularda karbondioksit
tiretim diizeyindeki degisikliklerin gostergesidir (89, 91).
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ETCO; dl¢iimii ile;
1. PaCQO; tahmin edilebilir;

ETCO, 6l¢limi, anestezi sirasinda hastalarda PaCO,’nin degerlendirilmesinde ve
tahmin edilmesinde kullanilan non-invaziv bir uygulamadir. Gergekte ventilasyonu iyi
olan alveollerdeki CO; basinci, end-tidal CO, basincina esittir (PACO, = ETCO;).
Perflizyonu iyi olan alveollerdeki CO, basinci da, kandaki PaCO, basincina esittir
(PACO;=PaCO;). Buna gore, saglikh ve uyanik bireylerde PaCO;, perfiizyonu iyi olan
alveollerdeki ortalama PACO;’ ni yansitir. Buna karsin, ETCO; perfiize olsun veya
olmasin ventile olan alveollerdeki PACQO,’ni yansitir. ETCO,’nin artig1, PaCO;’nin
arttifim gosterirse de gergek PaCO, hakkinda bilgi veremez. Aksine ETCO;’de diisme
oldugunda PaCO; normal, diigiik veya yiikselmis olabilir. Bu nedenle ETCO,’de
degisiklik olmast PaCO,’nin 6lgiilmesi ve hastanin solunum ve dolasim fonksiyonlarimin
tekrar degerlendirilmesini gerektirir. ETCO,, PaCO,’den diisiikse, 6lii bogluk
ventilasyonunun arttif1 diisiiniilmelidir. Bu nedenle ETCO, ve PaCO, karsilastirilarak,
olii bogluk ventilasyonu hakkinda bilgi edinilebilir (89-91, 93).

2. Spontan solunumun yeterliligi hakkinda bilgi saglar;

Kapnografi, spontan ventilasyonun yeterliliginin monit6rizasyonu i¢in kullamlabilir.
Ayni zamanda bir apne monitdrii olarak da hizmet eder (91).

3. Anestezik cihazlarin dogrulugu;

Son yillarda Murray ve arkadaglari (94), ekstiibasyon, 6zofagal entiibasyon, kism: ya
da total endotrakeal tiip tikamkliklar (sekil-1), problemlerini kapnografi kullanarak képek
modellerinde aragtirmiglardir. Kapnografinin bu problemlerin kisa siirede saptanmasinda
oldukea yararh oldugunu géstermislerdir. Total tikanmalar ya da kazara endotrakeal
tiiplin ekstiibasyonu durumunda ETCO,’de ani azalmalar gekillenir. Halbuki kismi
kivrilmalar ya da tikamkliklarda ETCO, artar ya da azalir (91, 95).

37 | iR o e i o R 8 3

Sekil-1: Obstritksiyon (6r: hava yolunda yabanci cisim, bronkospazm)
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Kapnografi, endotrakeal tliplerin dogru yerlestirilip yerlestirilmediginin tespitinde
kullanilabilen yaygin ve etkili bir metottur (94, 96). Ancak unutulmamas: gereken bir
nokta, ilk bes ventilasyon esnasinda olugan karbondioksit dalgalan tiipiin dogru
yerlestirildiginin bir garantisi degildir. Dogru karbondioksit dalgalarinin olusumu en az
alt1 ventilasyondan sonra okunan degerdir (96).

4. Ozofagus entiibasyonunun tesbiti;

Karbondioksit monitdrizasyonu 6zofagus entiibasyonunun tesbitinde kullanilan en iyi
yoldur. Ozofagal ventilasyonda da normal karbondioksit konsantrasyonu nedeni ile
karbondioksit dalgalar olusabilir, fakat bu dalgalar anormal gekillidir. ETCO; genelde
diiz bir ¢izgi olarak okunur. Kapnografi ile gsterilen normal olmayan dalgalarin
g6zlenmesi (Sekil-2), 6zofagus entiibasyonunun erken dénemde saptanmas: agisindan bir
ipucudur (91, 96, 97).

ETCO, (mm Hg)

50

Sekil-2 : Ozofagus entiibasyonu
5. Kardiyopulmoner resiisitasyonda;

ETCO; diizeyinin hayvanlar iizerinde yapilan ¢aligmalarda CO’u dogru olarak
yansittif1 ve kardiyopulmoner resiisitasyonda istenilen sonucu verdigi ve bunun koroner
perfiizyon basinci ile iligkili oldugu gosterilmigtir (98).

Kapnogramlarin kullanilmas: sirasinda, rakamsal olarak 6lgiilen ETCO;, degerlerinin
dogru oldugunu kabul etmek i¢in, ekran fizerinde alveoler platosu olan CO, dalgalarinin
goriilmesi gereklidir. Bu dalgalardan baz1 6zel bilgiler de elde etmek miimkiindiir (89).
Kapnogramin dort fazi vardir.

1

Sekil-3. Normal kapnogram trasesi
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Inspirasyona uyan baglangig kisminda (Sekil-3, I), ETCO; degeri sifirdir. Daha
sonra anatomik 611 bosluk havasinin ekspirasyonunun baglamas ile dalgada birdenbire
yukart dogru sigrayan bir boliim olugur (Sekil-3, II). Baglangicta ekshale edilen CO,
konsantrasyonu oldukga diisiiktiir. Perfiizyonu iyi olan alveoller bogaldik¢a CO,
konsantrasyonu hizla artar. Bunu takiben, distal hava yollar1 gaz ekspirasyonuna igtirak
ettikge hafif¢e yiikselen alveoler plato ortaya gikar (Sekil-3, II). Plato {izerinde bir
sonraki inspirasyonun baglamasindan hemen dnce goriilen en yiiksek nokta ETCO,’nin
Olgiildiigii noktadir. Inspirasyonun baglamas: ile, inspirasyon gazinda hig CO,
olmadigindan dalgada asagiya dogru kesin bir inis ortaya ¢ikar (Sekil-3, IV). Yetersiz
alveoler ventilasyonun temel sorun oldugu durumlarda, ventilator tedavisi sirasinda,
alveollerin agir1 distansiyonunu belirlemede VD/VT oraninin hesaplanmasi zorunludur.
PaCO; - ETCO;,’nin hesaplanmas: ekshale gaz drnekleri toplanmasina gerek kalmadan
VD/VT hakkinda fikir verir (89).

Son yillarda, ameliyathanelerde ve kritik hasta transportunda, SpO,’nin stirekli olarak
izlenmesine olanak veren oksimetreler gelistirilmigtir (89, 90, 99, 100). Saturasyonun
yanisira, nabiz sayisinn da siirekli olarak izlenmesine olanak saglayan pulse oksimetre
adi verilen bu aletlerle izleme, anestezi sirasinda geligsebilecek hipokseminin erken
teshisinde yaygin olarak kullanmilan non-invaziv bir tekniktir. Pulse oksimetrelerin
SpO,’yi % 70-100 oranminda dogru ve tam olarak yansitti1 belgelenmistir (90, 99). Fakat
nabiz basinci diisiik oldugunda Slgiilen SpO, degerleri, hemoglobin saturasyonunun
objektif bir degerlendirmesini saglamayabilir. Hipotansiyon durumunda da pulse
oksimetrelerin tanimlamalarinin, tam ve dogru olmayacag bildirilmigtir (90).

Biyokimyasal Parametrelerin Degerlendirilmesi

Anestezi 6ncesi ve sonrasinda karaciger ve bobrek fonksiyonlarinin degerlendirilmesi,

hastanin prognozu agisindan Snemlidir,

Alanin Aminotransferaz:

Albumin metabolizmasinda gorevlidir. Kopek ve kedilerde, ALT nin en biiyiik
spesifik aktivitesi karacigerdedir. ALT karaciger hasar i¢in oldukga spesifiktir (82, 101).
Anestezik ilaglar (6r: halotan, metoksifloran) akut hepatik yetersizlie neden olabilir. Bu
durumda ALT enzim diizeyinde artig sekillenir (102). Diigiik ALT aktivitesinin bilinen
bir 6nemi yoktur, Kopekte normal serum kimyasal degeri 8-57 U/L’ dir (82, 101).
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Aspartat Aminotransferaz:

AST kopeklerde karacigere spesifik bir enzim degildir (102). Albumin
metabolizmasinda gorevlidir. AST pek ¢ok yumusak dokuda bulundugundan, serum
aktivitesinde yiikselme yumusak doku hasarimin bir gostergesidir. Kopek ve kedilerde
bakteriyel endokarditis ve miyokardiyal enfarktiis nedeniyle gelisen kardiyak iskemi AST
aktivitesinde yiikselmeye neden olur. Kopekte normal serum kimyasal degeri 9-49
U/L dir (82, 101).

Gama-Glutamil Transferaz:

GGT nin hepatik seviyeleri, dogumdan sonra kisa bir siire i¢in ylikselir ve hayvan
biiytidiikge kademeli olarak diiger. BGylece yiiksek enzim seviyeleri biiylime doneminde
goriiliir. K6pek ve kedilerde en yiiksek GGT aktivitesi, bobreklerde bulunur. Bundan
sonra karacigerde yiiksek GGT aktivitesi vardir. K6pekte normal serum kimyasal degeri
0-11 U/L’dir (82, 101). Tekrarlayan anestezi uygulamalar ile GGT enzim seviyesinde
artis olustugu gbzlenmigtir. Ancak bu artiglarin hastalarda herhangi bir patolojiye neden
olmadig bildirilmigtir (56).

Kan iire-nitrojeni:

BUN konsantrasyonunun normal degerlerinin iki misline ¢ikmast, renal doku
fonksiyonlarinda 6nemli bir kayip oldugunu gosterir. Kan fire-nitrojen konsantrasyonu
sadece renal fonksiyonlardaki degisikliklerden degil aym zamanda fizyolojik faktorler ve
renal orjinli olmayan hastaliklardan da etkilenebilir. K&pekte normal serum kimyasal
degeri 9-26 mg/ dI’dir (101).

Kreatinin :

Serum kreatinin konsantrasyonu artiginin en énemli nedeni glomerular filtrasyon
hizinin azalmasi ile olugan bobrek hasaridir. Kopekte normal serum kimyasal degeri 0.5-
1.6 mg/ dI’dir (101).

Glukoz:

Anestezi sirasinda karacigerin normalden fazla glikojen tiiketmesine bagl: olarak
glukoz diizeyi artar. Olusan artigin sempatik stimiilasyonla birlikte hipofizer ve
adrenokortikal hormonlarin salgilanmasinin artmasina da etkili oldugu bildirilmektedir.
Anestezikler katekolamin salinimim artinir. Katekolaminlerde oksijen tiiketimini
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artiracagindan metabolizmanin hizlanacagi, buna bagh olarak da karaciger, kalp ve
kaslarda glikojenin glukoza gevrilmesinin hizlanacag: bildirilmistir. Glukoz diizeyi
operasyon Oncesi strese bagh olarak da yiikselir (2).

Kopeklerde normal diizeyi 60-110 mg/dl’dir. (82, 101).
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GEREC ve YONTEM

Gereg:

Bu ¢alisma, Uludag Universitesi Veteriner Fakiiltesi Cerrahi Anabilim Dali Kuigiik
Hayvan Klinigi’nde gergeklestirildi. Caligmamn materyalini farkh irk ve cinsiyette, farkli kg
canl agirhkta 60 képek olugturdu. Her kdpegin ¢alisma Oncesinde saghik kontrolleri
yapilarak saghkl olduklan belirlendi. Daha sonra deney gruplan rasgele segilen 20 kopeklik
li¢ ana gruba aynld: ve her ana grup 10 kopeklik iki alt grup seklinde diizenlendi.

1. Halotan Grubu (HG) n=20
Halotan grubu spontan (HGS) n=10
Halotan grubu mekanik (HGM) n=10

2. Izofloran Grubu (IG) n=20
Izofloran grubu spontan (IGS) n=10
Izofloran grubu mekanik (IGM) n=10

3. Sevofloran Grubu (SG) n=20
Sevofloran grubu spontan (SGS) n=10
Sevofloran grubu mekanik (SGM) n=10

Yontem:

Premedikasyon oncesinde, nabiz sayis: (perifer a. femoralis’ten alinan), solunum sayisi,
rektal 1s1, mukozal membran rengi ve CFT degerlendirildi. Takiben v. cephalica
antebrachi’ye yerlestirilen kateter aracihig: ile yaklagik 3 ml kan biyokimyasal parametrelerin
(ALT, AST, GGT, BUN, Kreatinin ve Glukoz ) él¢iimii igin tiipe alind.

Premedikasyon ve Indiiksiyon Dénemi:

Premedikasyon amaci ile Xylazine HCL ( Alfazyn % 2 Enjektabl Solusyon, 20 mg/ml,
Alfasan / Ege Vet, Ttrkiye) 1.0-2.0 mg/kg I.M yolla kullamlarak sedasyon olusturuldu.
Sedasyonu takiben v. cephalica antebrachi’ ye kateter yerlestirildikten sonra, % 0.9’luk serum
fizyolojik soliisyonu 1.V uyguland:. 15 mg/kg dozunda, % 2.5’luk olarak hazirlanan
Thiopental sodyum (Penthotal Sodium, Abbott, UK) L.V enjekte edilmek suretiyle indiiksiyon
saglandi. Thiopental enjeksiyonundan sonra képekler entiibe edildi.
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Anestezi Idamesi:

Entiibasyonu takiben, her bir anestezik maddenin kdpeklerdeki vaporizatdrden gegen
uygun konsantrasyondaki degeri goz 6ntinde bulundurularak gaz gegisi saglanip, inhalasyon
anestezisine gegildi. Inhalasyon anestezigi olarak halotan (Fluothane ®, Zeneca, Tiirkiye),
izofloran (Forane ®, Abbott, UK) ve sevofloran (Sevorane ®Likid Sevofluran, Abbott, UK)
kullanildi. Her bir anestezik madde, bir grupta spontan ventilasyon, diger grupta mekanik
ventilasyon ile uygulandi. Spontan ventilasyon uygulanan grupta solunuma miidahale
edilmeksizin, hayvanlarin kendi kendilerine solumalarina izin verildi. Mekanik ventilasyon
uygulanacak grupta ise tidal voliim 15 ml/kg, solunum sayis1 dakikada yaklagik 12-14 ve I:E
1:2 olmak iizere ayarlandi.

Fizyolojik Parametrelerin Olgiim Yontemi:

Kalp atim hizi ve oksijen saturasyonu dlgiimii icin, hayvann diline yerlestirilen dzel
probu ile pulse oksimetre cihazi (VET/ OX 4403, SDI Co. USA) kullarularak anestezinin 0.,
15., 30., 45., 60. ve 90. dakikalarinda dlgiilen HR ve SpO, degerleri kaydedildi.

Santral venoz basing dlciimii icin, CVP kateterinin (CVP seti, REF 110, Bigakgilar,
Tiirkiye) ponksiyon ignesi ile v. jugularis’e perkutan ponksiyon yapildi. Takiben 20- 25 cm
uzunlugundaki vendz kateter jugular ven igerisinde ilerletilerek sag atriyuma ydnlendirildi.
CVP kateteri, CVP manometresine (CVP seti, REF 110, Bigakgilar, Tiirkiye) baglandiktan
sonra, 90 dakikalik anestezi siiresi iginde her 15 dakikada bir CVP degeri 6l¢lilerck
kaydedildi.

Ortalama arteriyel kan basinci ve kan gazlar dlgiimleri icin, lateral yatis
pozisyonundaki hayvanda, altta kalan arka bacagin i¢ yiiziinde bulunan A. femoralis’e,
bolgedeki killann tirag1 ve bolgenin dezenfeksiyonu sonras: cut-down yapilmak suretiyle 18
numara kateter yerlegtirildi. Perfiizyon setleri aracilif1 ile {i¢ yollu muslugun bir ucuna
aneroid manometer (Riester, minimus ® III, Germany), diger ucuna iginde heparinli serum
bulunan 50 cc’lik enjektor, Ggiincii ucu da katetere yerlestirildi. Manometre ile arter arasinda
baglant: saglanarak arteriyel basing manometre {izerinden okundu. Arteriyel kan gazlari
analizi i¢in de, inditksiyon sonras1 baglamak {izere, inhalasyon anestezisine girig ve sonrasinda
15°er dakika aralarla 90. dakika degeri de dahil olmak iizere, 6nceden 1000 iinite/m]’lik
heparin ile yikanmig 2 m1’lik plastik enjektdre 1ml arter kan1 alinip, hava ile temasi
engellendikten sonra ve soguk zincirde laboratuvara gonderilerek kan gazi cihazinda
(CHIRON/DIAGNOSTIC, Rapid lab™ 248, UK) 6lgiimii yapildi.
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Solunum sayisi ve tidal voliim sonu karbondioksit dlgiimleri ise, kapnograf cihazi
(NORMO CAP, Datex / Ohmeda, Danimarka) ile saglandi. Cihazin “T” pargasi endotrakeal
tiip ile anestezi cihazinin “Y” borusu arasina yerlestirildi ve 0.dakikadan itibaren her 15
dakikada bir anestezi siiresince belirtilen parametrelerin Slgiimleri yapildi.

Beden i1sis1 lciimil ise, rektal yolla uygulanan termometre ile okunan deger olarak
kaydedildi.

Kan Biyokimyasal Parametrelerin Analizi:

Premedikasyon uygulamasi 6ncesi ve anestezi siiresince 30., 60. ve 90.dakikalarda alinan
kan Ornekleri, santrifiij edilerek serumlan ayrild: ve derin dondurucuda —20°C’de depolanan
serumlarn, toplu olarak Uludag Universitesi T1p Fakiiltesi Merkez Laboratuvarinda bulunan
otoanalizérde (Aeroset, Abbott, U.K) analizleri yapild1.

Cahigma sonrasinda tiim hayvanlarin anesteziden ¢ikmast ve normal yasamlarma

dénmeleri saglandu.
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Istatistiki Yontem:

Siirekli degerler ortalama + standart sapma olarak verildi. Tum analizler i¢in p degeri
< 0.05 ise istatistiksel olarak anlamh kabul edildi. .

Ug anestezik maddenin (halotan, izofloran ve sevofloran) spontan veya mekanik ventile
edilmesinin, 0 ile 90.dakikalar arasinda hastanin fizyolojik ve baz1 biyokimyasal degiskenleri
tizerindeki etkilerini istatistiksel olarak inceleyebilmek igin agagidaki gibi bir regresyon
modeli modifiye edilerek teze uyarlandi (103-105).

74 = B, + BVENT, + B,1ZO, + B,SEVO, + B;D15, + B, D30, + f,D45, + f, D60, + ,D90, +u,

Not: j, j=1,...,10, dlgiimii yapilan degigkenleri, i vaka gozlemlerini, Sk, k=1,..:, 9 regresyon
denklemi katsayilarimi, #, modelin hata birimini gostermektedir.

Olgiim yapilan degigkenler Tablo 1 ve Tablo 2’ de listelendi. Modelde kullanilan
agiklayici deBiskenler kukla degiskenler olup, Tabio 3°de gosterildi.

Tablo 1. Bagimh (Agiklanan) Fizyolojik Degiskenler

Y,

Y, T Beden 1s1s1

Y, RR Solunum saysi

z, MAP Ortalama arter basinci

Y, Cvp Santral ven6z basing

Y, SpO: Saturasyon oram

Y, ETCO, End-tidal karbondioksit

Y, pH Hidrojen iyon konsantrasyonu
Y, PCO, Arteriyel karbondioksit basinct
Y, PO, Arteriyel oksijen basmci
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Tablo 2. Bagimlt (Agiklanan) Kimyasal Degiskenler

Y, Alanin Aminotransferaz

Y, Aspartat Aminotransferaz
Y, Gama-Glutamil Transferaz
Y, Kan tire-nitrojeni

Y, Kreatinin

Yy Glukoz

Tablo 3. Bagimh (Ag¢iklanan) Degiskenler

VENT. VENT=0 Spontan Ventilasyon

iIz0=1 Izofloran Anestezisi

1IZO 1Z0=0 Halotan Anestezisi

SEVO=1 Sevofloran Anestezisi

SEVO SEVO=0 Halotan Anestezisi

Dis=1 15.dakika ol¢timii

Dis Dys=0 15.dakika diginda yapilan dl¢timler
D3o=1 30.dakika 6l¢iimii

D30 D30=0 30.dakika diginda yapilan Sl¢timler
D45 =1 45.dakika (")lgijmﬁ

Dys Dys=0 45.dakika diginda yapilan dlgtimler
Dgo=1 60.dakika Sl¢timii '

Dgo Dgo=0 60.dakika disinda yapilan Slgtimler
Dgo=1 90.dakika ol¢iimii

Dgo Dgo=0 90.dakika disinda yapilan 6l¢timler

Tahmin Yontemi:

Model, olagan en kiigiik kareler yontemi ile tahmin edilmektedir. Yapilan varsayimlar
altinda en kiigiik haneden tahmin yéntemi optimal 6zelliklere sahiptir. Ele alinan durumda
varsayimlarin gegerli olup olmadigi her tahmin edilen denklem i¢in yapilan testler ile
sinanacak ve katsay1 tahminleri tekrar degerlendirilecektir. Ote yandan tahmin y6ntemi tiim
optimal 6zelliklere sahip olsa dahi bu tahmin ydnteminden elde edilen tahminler giivenilir
olmayacaktir. Katsay: tahminlerinin giivenilirligi konusunda karar verebilmek i¢in t ve F
testleri yapildi (103-105).
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BULGULAR

Kalp Atim Hiza Uzerindeki Etki:

Table 1. Kalp atim hizi i¢in tammlayici istatistik degerleri;

0.dk 15.dk = |30.dk 45.dk 60.dk 90.dk .
S Halotan 88.3+22.7 | 88.8+22.5 192.9+14.6 | 87.0+17.9 | 84.7+16.8 | 78.5+12.9
§ § izofloran [81.3+19.0 [92.216.5" [92.7+13.9° [90.3+14.9 |89.8+13.0 |87.3x1 2.8
g § Sevofloran |71.8+16.6 |80.4+17.0 |81.0+13.3 |81.7+13.4 |81.1+10.3 |78.5+16.8
o Halotan 93.6+33.9 |190.8+27.3 | 89.0+£18.5 | 94.6+£22.3 {94.9+£20.9 | 95.5+11.3
'~‘§ é‘ Izofloran |85.5+23.9 [96.8+17.1 |95.5+13.4 [93.6+11.6 {90.9+12.8 {89.0+14.9
'§ E Sevofloran |80.6+26.1 | 86.6+28.8 [76.7+26.2 |86.7+20.7 | 86.7+17.7 | 83.0+20.1
(a) : Anestezi sliresince grup iginde, baslangic degerine gore (0.dk) HR degerleri kargilagtirildiginda

a=p<0.05

Bu durumda tahmin edilen regresyon denklemi g6yledir:

A .
HRi= 83.956 +4.539 MEK, +0.525 1Z0;-8.650 SEVO; +5.750 D5 +4.450 D3y

2

(0,000)

(0,020)

(0,826)

(0,000)

+5.467 Dys +4.500 Dgo +1.783 Dgy

(0,106)

R =0.054
F =3.584 (0,001)

(0,183)

(0,597)

(0,089)

(0,188)

Model genel olarak anlamhdir. F istatistigi p degeri < 0,01°dir. HR degiskenlerindeki

2

degismelerin gok diigiik bir oran1 model tarafindan agiklanmaktadir, R = 0,054.

Spontan ventilasyonda uygulanan halotan anestezisinde, ortalama HR degeri 84
atim/dk’ dir. Ventilasyon gruplar karsilasgtiriidiginda, halotan anestezisi sirasinda
mekanik ventilasyon HR’yi spontan ventilasyona kiyasla yaklagik 5 kalp atim hiz1
artirmaktadir. Izofloran anestezisi sirasinda mekanik ventilasyon uygulan grupta spontan
ventilasyona kiyasla HR’de 5 kalp atim hiz1 artig gbzlenirken, sevofloran anestezisi
sirasinda bu artig 4 kalp atim hizi olarak belirlendi.
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Farkli anestezik maddelerin HR {izerine etkileri degerlendirildiginde; hem spontan
hem de mekanik ventilasyon sirasinda halotan anestezisine kiyasla izofloran anestezinin
HR’yi yaklagik olarak 1 kalp atim hizi arttird18, sevofloran anestezisinin ise yaklagik
olarak 9 kalp atim hiz1 azalttif1 saptandi. Yine sevofloran anestezisinin izofloran
anestezisine gbre HR’de 8 kalp atim hiz1 azalmaya neden oldugu belirlendi.

Anestezi siiresinin HR iizerine olan etkisi degerlendirildiginde ise; her ti¢ anestezik
maddede de tiim zamanlarda mekanik ventilasyon uygulamasi HR’ yi yaklagik olarak 5
kalp atim hiz1 artirmaktadar.

Anestezi siiresince grup i¢inde, baglangi¢ degerine (0.dakika) gore tiim zamanlardaki
HR degerleri karsilagtirildifinda ise yalnizca izofloran’in spontan ventilasyonda
uygulandi@1 anestezi sirasinda baglangig degerine gére, 15. ve 30. dakika degerlerinin
anlaml: oldugu saptand1 (p< 0.05) (Tablo 1).

Solunum Sayisi Uzerindeki Etki:
Tablo 2. Solunum Sayis1 i¢in tamimlayicr istatistik degerleri;

0.dk 15dk  [30.dk  [45.dk 60.dk 90.dk
_|Halotan 124250 |12.826.9 |11.626.4 [111+4.1 [12.0+52 [12.647.5
5 é» Izofloran [11.2+4.0 [8.8+22 [7.3+29 [8.6+3.5 [84+28 [7.6x2.4"
§§ Sevofloran [10.3+2.6 |7.5+2.7 |6.8+3.8" [85+52 [7.6£3.6 |7.242.6"
Halotan |15.4+1.3 [15.4+1.3 [15.4£13 [154+1.3 [15.4+1.3 [15.4«1.3
% gsizoﬂoran 14.4+0.8 [14.4+0.8 [14.4+0.8 [14.4+0.8 [14.4+0.8 [14.4%0.8
§§ Sevofloran |15.4£1.0 [15.4+1.0 [15.4£1.0 [154£1.0 [154+1.0 [15.4£1.0

(o)  : Anestezi siiresince gruplar i¢inde, baslangig degerine gore (0.dk) solunum sayisi degerleri
karsilastirildiginda b=p<0.01

Bu durumda tahmin edilen regresyon denklemi §8yledir:

§S,~ =11.858 +5.494 MEK,-2.217 1Z0; ~2.050 SEVO;~0.800 D;5—1.367 D3p— 0.950 Dys

(0,000) (0,000  (0,000) 0,000)  (0,177)  (0,021)  (0,109)
~0.983 Dgo ~1.083 Dog
(0,097)  (0,068)
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2
R =0.449

F =37.572 (0,000)

Model degiskenlerinin katsayilan gok yiiksek diizeyde anlamlidir. Dakika
degiskenlerinin katsayilar da genel olarak %10 diizeyinde istatistiksel olarak anlamlidir.

2

Model solunum sayisindaki degismelerin yaklagik %50°sini, R = 0.449, agiklamaktadur.

Spontan ventilasyonda uygulanilan halotan anestezisinde, ortalama solunum sayisi
yaklagik olarak 12 soluk/dk’ dir. Mekanik ventilasyon igin kabul edilen ventilasyon
sayisina kiyasla tiim gruplarda, spontan ventilasyon sirasinda solunum sayisinda, mekanik
ventilasyona gore ortalama 5 solunum say1st azalma oldugu tespit edildi.

Farkl1 anestezik maddelerin solunum sayisi iizerine etkileri degerlendirildiginde,
spontan ventilasyon sirasinda halotan anestezisine kiyasla izofloran ve sevofloran
anestezilerinde, 2 solunum sayis1 azalma saptandi.

Her ii¢ anestezik maddenin spontan ventilasyon sirasinda, baglangi¢ degerine gére
solunum sayisinda azalmaya neden oldugu g6zlendi. Fakat halotan anestezisi sirasinda,
izofloran ve sevofloran gruplarina oranla solunum sayisindaki azalma daha az diizeyde
bulundu.

Anestezi siiresince gruplar iginde solunum sayilari kargilastirtldiginda, yalmzca
spontan ventilasyon uygulanilan izofloran anestezisi sirasinda baglangig degerine gore,
90.dakika degerinde gozlenen azalma, istatistiksel olarak anlamh bulundu (p<0.01).
Ayrica sevofloran spontan ventilasyon grubunda, baglangi¢ degerine gore, en diigiik
ortalama 30.dakikada saptandi. 30. dakikadan sonra, 45 ve 60. dakika ortalamalarinda
artiy gozlenirken, 90. dakikada tekrar azalma dikkati ¢ekti. Istatistiksel olarak, 30. ve
90.dk degerlerinin anlaml oldugu gozlendi (p<0.01) (Tablo 2).
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Beden Isis1 Uzerindeki Etki:

Tablo 3. Beden Isis1 i¢in tanimlayic istatistik degerleri;

0.dk 15.dk  [30.dk 45.dk 60.dk _ [90.dk
x|Halotan  |38.8+0.4 38.3+0.6" | 38.1+0.6 * [ 37.8+0.7" [ 37.6:0.7" [ 37.1£0.9°
§ § Izofloran [38.0+0.6 |37.5+0.7"[37.240.6"[36.8+0.6" |36.5+0.6 " |36.0+0.6"
gg Sevofloran |37.8x1.3 [37.6+0.9"|37.2+1.0" |36.7+1.0 " | 36.5+1.0 | 36.2+0.9
Halotan  [38.6x0.5 [38.4+0.6 |38.1+0.8"[37.9£0.9%[37.9+1.0" [37.4+1.1
% gizoﬂoran 38.1£0.9 [37.7+0.9"|37.4+0.8"[37.1+£0.8° [36.4+1.0 " | 36.5£1.0
“§§ Sevofloran [38.0+0.8 [37.6+0.8" [37.2+0.7"|36.8+0.9° |36.5+0.9 " | 36.0£0.9°

(a), (b) : Anestezi sliresince gruplar i¢inde, baslangig degerine gére (0.dk) T degerleri kargilastirildifinda
a= p<0.035, b= p<0.01

Bu durumda tahmin edilen regresyon denklemi goyledir:

A
T,=38.797 +0.114 MEK,—0.865 120;—0.998 SEV0,;-0.347 D;5-0.717 D3

2

(0,000)

(0,183)

(0,000)

(0,000)

~1.030 D4s—1.293 Dgo ~1.703 Dgo
(0,000)

(0,000)

R =0.440
F =35.830 (0,000)

(0,000)

(0,019)

(0,000)

Model degiskenlerinin katsayilar1 genel olarak yiiksek diizeyde anlamlidir. Spontan

ventilasyonda halotan anestezisi sirasinda ortalama beden 1s1s1 degeri 38.7 °C’dir. Model

2

T degerindeki degismelerin yaklasik %45°ini, R = 0.440, agiklamaktadr.

Ventilasyon gruplan kargilagtirildifinda; mekanik ventilasyon, spontan ventilasyona

kiyasla T degerini ¢ok kiiglik bir oranda artirdi. Bu artis istatistiksel olarak anlamli
degildi.
Farkl1 anestezik maddelerin T degeri iizerine etkileri degerlendirildiginde; izofloran
ve sevofloran anestezileri sirasinda, halotan anestezisine gore yaklasik 1 °C’lik azalma

gozlendi.
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Dakika arttik¢a T degerinde g6zlenen azalma miktar1 artmaktadir. 90.dakikada,
degerde olusan azalma yaklagik olarak 2 °C’lik diizeye ¢ikmaktadir.

Spontan ventilasyon uygulanilan tiim anestezi gruplarinda ve mekanik ventilasyon

uygulanilan sevofloran ve izofloran anestezilerinde, baglangi¢ degerine gore tiim
zamanlarda istatistiksel anlamlilik g6zlenirken (p<0.01), halotan’ 1n mekanik
ventilasyonda uygulandif1 grupta ise degerler 30, 60 ve 90.dakika (p<0.01) ve

45.dakikada (p<0.05) istatistiksel olarak anlamh kaydedildi (Tablo 3).

Ortalama Arter Basme Uzerindeki Etki:

Tablo 4. Ortalama Arter Basinci igin tamimlayics istatistik degerleri;

0.dk 15.dk 30.dk 45.dk 60.dk 90.dk
Halotan
S 108.5+19.4 | 90.5:16.5" | 84.5+16.6" | 75.5+16.7" | 74.0+12.9" | 73.5+18.3°
s o|Izofloran
= 92.0+28.4 |76.0+18.1° | 65.0+16.1" | 65.5+16.4" | 62.5+12.3" | 63.0+9.5"
S §|Sevofloran _
S8 b b b b b
~ 103.5+18.9 | 89.0+:15.0" | 83.5+17.0" | 72.5+12.7" | 71.0+13.3" | 73.0+10.0
Halotan
. 99.0+22.8 |88.0+17.8° | 76.3+19.7" | 73.8+18.9" | 77.5+16.7" | 71.5+20.3"
= ,% Izofloran
§3 91.0+20.8 |72.0+17.0° | 69.0+:16.5" | 67.0+16.9" | 61.0+11.2"° | 64.0+13.7"
S £|Sevofloran
=2 101.3£24.9 { 102.5+29.4 | 94.0+21.2 |86.5+20.9 |88.5+22.1 |87.0+18.9°

(a), (b) : Anestezi siiresince gruplar iginde, baglangic degerine gore (0.dk) MAP degerleri karsilagtinil-
diginda a=p<0.05, b=p<0.01

Bu durumda tahmin edilen regresyon denklemi s6yledir:
A .
MAP;=100.272 +2.606 MEK,—12.050 1Z0;+4.975 SEVO;—12.883 D;5-20.500 D3

2

(0,000)

0,173)

(0,000)

(0,034)

—25.750 Dy5—26.800 Dgo —27.217 Dgo

(0,000)

R =0.302

F =20.422 (0,000)
Model degiskenlerinin katsayilari genel olarak yiiksek diizeyde anlamlidir. Spontan
ventilasyonda halotan anestezisi sirasinda ortalama MAP degeri 100 mm Hg’ dir. Model

(0,000)

(0,000)

2

(0,000)

(0,000)

MAP degerindeki degismelerin yaklagik %30’unu, R = 0.302, agiklamaktadir.
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Ventilasyon gruplan kargilagtinildiginda, tiim anestezi gruplarinda mekanik
ventilasyon, spontan ventilasyona kiyasla MAP degerinde 2.6 mm Hg’lik bir artiga yol
actr.

Farkl1 anestezik maddelerin MAP degeri lizerine etkileri degerlendirildiginde; halotan
anestezisine kiyasla, izofloran anestezisi sirasinda MAP degerinde yaklagik olarak 12 mm
Hg azalma g6zlenirken, sevofloran anestezisi sirasinda yaklagik 5 mm Hg artis sekillendi.
Yine izofloran anestezisinin sevofloran anestezisine kiyasla, MAP degerinde 8.1 mm
Hg’lik azalmaya neden oldugu belirlendi.

Dakikalar arttik¢a tiim anestezi gruplarinda MAP degeri diismektedir. Yaklagik
olarak 15.dakikada 13 mm Hg, 30.dakikada 20 mm Hg, 45.dakikada 26 mm Hg, 60 ve
90.dakikalarda ise 27 mm Hg’lik azalma sekillendi.

Istatistiksel olarak, anestezi siiresince gruplar iginde baslangig degerine gore MAP
Olgtimleri kargilagtirildiginda, sevofloran mekanik ventilasyon grubunda 90. dakikadaki
azalma anlamli kaydedildi (p<0.05). Mekanik ventilasyon uygulamilan izofloran ve
halotan anestezilerinde ve tiim spontan ventilasyon gruplarinda ise baglangi¢ degerine
gore, tiim zamanlarda gzlenen azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.01)
(Tablo 4).

Santral Vendz Basing Uzerindeki Etki:
Tablo 5. Santral Vendz Basing i¢in tanimlayici istatistik degerleri;

0.dk 15.dk 30.dk 45.dk 60.dk 90.dk
x|Halotan  [8.9+433 [8343.1 [82+3.0 |[8244.1 [8.0+42 [7.9453
§ § izofloran [14.6£53 [13.9+5.6 |12.1+4.3% [10.9+3.7° [11.1+3.7 [18.0+27.3
§§ Sevofloran |6.7+3.9 [5.4+3.5 [5.9+43 [5.1£3.9 [5.0:4.0 [5.3x4.1
_ | Halotan 3.0+4.0 [2.8+3.6 [2.8+3.8 [2.9+4.0 [2.5+3.6 |3.3+4.0
S § Tzofloran  |10.525.1 |10.0563 |9.725.6 |9.1453 |83%5.0 |8.143.8
§ T§ Sevofloran |11.0+4.2 [9.8+1.3° [9.0+1.1° [7.8+1.0° [7.6x1.1° |7.7+1.2°

(a), (b) : Anestezi siiresince gruplar iginde, baglangig degerine (0.dk) gore CVP degerleri karsilastiril-
diginda a=p<0.05, b =p<0.01
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Bu durumda tahmin edilen regresyon denklemi soyledir:

CVP,=1.735-2.092 MEK, +5.767 120, +1.617 SEVO;~0.767 Dy5—1.183 Dso
(0,000) (0,002)  (0,000)  (0,049)  (0,507)  (0,306)
~1.775 D4s~2.033 Dgo ~0.750 Dag
(0,125) (0,079 (0,517)

2

R =0.141
F = 8.382 (0,000)

Model genel olarak anlamhidir. Spontan ventilasyonda halotan anestezisi sirasinda,
ortalama CVP degeri 7.7 cm H,O’dur.

Ventilasyon gruplan kargilastirildiginda, tiim anestezi gruplarinda mekanik
ventilasyon, spontan ventilasyona kiyasla CVP degerini ortalama 2 cm H,O azaltmustir.
Farkli anestezik maddelerin CVP degeri tizerine etkileri degerlendirildiginde,
izofloran anestezisi sirasinda halotan anestezisine kiyasla 5.7 cm H,O oraninda bir artig

olugurken, sevofloran anestezisi sirasinda bu artig daha diislik diizeyde (1.6 cm H,0)
sekillendi. Yine izofloran anestezisinin sevofloran anestezisine kiyasla CVP’ de 7.3 cm
H,0 basinci artmaya neden oldugu belirlendi.

CVP degeri tiim anestezi gruplarinda, 15., 30 ve 90.dakikalarda aym diizeyde
azalirken (yaklagik 1 cm H,0) 60.dakikada 2 cm H,O basinci diizeyinde bir azalma
gbzlendi.

Spontan ventilasyonda uygulanilan halotan ve sevofloran anestezileri sirasinda
anestezi siiresince gruplar iginde baslangic degere gore istatistiksel anlamlilik
bulunmazken, izofloran anestezisi sirasinda 30. dakika (p<0.05) ve 45. dakika (p<0.01)
degerleri istatistiksel olarak anlaml: bulundu. Mekanik ventilasyon uygulanan gruplarda
ise; halotan anestezisinde CVP degerleri ortalama olarak diger iki anestezik maddede
oldugundan daha diigiiktii. Fakat degerler arasinda istatistiksel anlamlihik saptanmadi.
Mekanik ventile edilen izofloran anestezisi sirasinda da degerler arasinda istatistiksel
anlamlilik gézlenmez iken, mekanik ventile edilen sevofloran anestezisinde , 15. dakika
(p<0.05) ile 30, 45, 60 ve 90. dakika degerlerinin (p<0.01) anlamli oldugu belirlendi
(Tablo 5).
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Oksijen Saturasyonu Uzerindeki Etki:

Tablo 6. Oksijen Saturasyonu i¢in tammlayici istatistik degerleri;

0.dk 15.dk 30.dk 45.dk 60.dk 90.dk
Halotan
<L 90.0£10.2 | 89.3+8.4 [92.9+3.4 [94.7+2.0 |95.0£1.6 |[93.3+3.7
< %Izoﬂoran
§ = 93.6+.2.5 194.3+2.7 |94.9£2.6 [95.84+2.1"195.9+1.4% [95.6+1.7
g, § Sevofloran
w A 93.444.3 |94.3+4.0 [94.5+3.7 |94.1+3.1 |94.6+3.3 [94.1+3.4
Halotan
sl 93.0+5.0 |91.7+7.4 [89.4+9.9 |90.6+8.6 {93.1+4.2 [93.4+4.9
-~ g, 1zofloran
E.& 93.244.6 |95.4+1.6 {95.1£1.6 |95.2+1.9 {95.2+1.9 [94.7+1.8
% §|Sevofloran
=R 95.042.8 {91.7+5.3%(94.04+3.4%|93.7:62 |94.1+6.2 |94.0+4.2

(a), (b) : Anestezi stiresince gruplar iginde, baglangig degerine (0.dk) gore SpO, degerleri kargilagtiril-
diginda a = p<0.05, b = p<0.01

Bu durumda tahmin edilen regresyon denklemi s6yledir:
Splz)2 .= 91.850 —0.389 MEK, +2.708 1Z0; +1.825 SEV0;—0.383 D;5+0.300 Do
(0,000)  (0,427) (0,000) (0,003) 0,651)  (0,724)
+0.850 D45 +1.483 Dgo +1.017 Dyp
0,317) (0,081) (0,231)

2

R =0.054
F =3.573 (0,001)

Model genel olarak anlamlidir. F istatistigi p degeri 0,01° den kiigtiktiir. SpO;

2

degerindeki degismelerin gok diigiik bir oran: model tarafindan agiklanmaktadir, R =
0,054. '

Spontan ventilasyonda uygulanan halotan anestezisinde, Baslanglqta ortalama SpO,
degeri % 92°dir. Ventilasyon gruplan karsilastirildifinda, halotan anestezisi sirasinda
mekanik ventilasyon, spontan ventilasyona kiyasla SpO, degerini ¢ok diisiik bir oranda
(% 0.3) azaltmaktadir. Izofloran anestezisinde mekanik ventilasyon ile spontan
ventilasyona gore SpO; degerinde % 2.4, sevofloran anestezisinde ise % 1.4 oraninda bir

artig gézlendi.
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Farkl1 anestezik maddelerin SpO, iizerine etkileri degerlendirildiginde, halotan

anestezisine kiyasla izofloran anestezisi SpO, degerinde % 2.7, sevofloran anestezisi ise

% 1.8 oraninda artisa neden oldugu saptand:. Yine izofloran anestezisi sevofloran

anestezisine kiyasla SpO,’ de % 0.8lik bir artisa yol agmaktadir.

Dakikalar arttik¢a tiim anestezi gruplarinda 60. dakikaya kadar, SpO, degeri ¢ok

kiigiik oranda artmaktadir (< % 1). 60. dakikada % 1.4’liik artis sekillenirken, 90.
dakikada % 1 oraninda artig g6zlenmektedir. Fakat zaman i¢inde gézlenen artiglar
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Anestezi siiresince gruplar i¢inde baglangi¢ degerine gére SpO, dlgiimleri

kargilagtirildiginda, sadece spontan ventile edilen izofloran anestezisinde 45. ve 60.

dakika degerlerinde (p<0.05), ve mekanik ventile edilen sevofloran anestezisinde ise
15. ve 30. dakika degerlerinde istatistiksel anlamlilik mevcuttu (p<0.01, p<0.05) (Tablo 6).

End-tidal Karbondioksit Degeri Uzerindeki Etki :

Table 7. End-tidal Karbondioksit degeri i¢in tanimlayici istatistik degerleri;

0.dk 15.dk 30.dk 45.dk 60.dk 90.dk
Halotan
<L 42.6+5.6 |47.246.6" |50.0+7.0" | 51.547.6° | 51.3+6.4" | 49.9+5.7*
< % Izofloran .
§ = 41.8+6.1 |46.4+5.9 [50.0+7.3"|49.0+8.6 [50.7+7.2%|50.0+5.2
S S| Sevofloran
v = 37.3+£5.0 |38.6+7.9 |46.1+8.3%|46.3+8.5" |45.7+8.4" | 46.2+7.2*
Halotan
sl 33.0+4.7 [34.944.9 |35.544.9 |37.6+6.6 |38.0+7.1 |39.5+9.8
- % Izofloran
53 37.3+4.2 [40.8+6.6 |42.0+5.4" |42.0+5.3° |41.9+5.5" |42.845.7°
% § Sevofloran
=2 35.644.2 |38.6+5.2” |38.3£6.2 |39.4+6.5" {39.1+7.1" |38.2+9.2

(a), (b) : Anestezi sliresince gruplar iginde, baslangi¢ degerine (0.dk) gore ETCO, degerleri
karsilastirildiginda a = p<0.03, b = p<0.01

Bu durumda tahmin edilen regresyon denklemi soyledir:

A
ETCO,,=41.933 -8.117 MEK, +1.975 1Z0;~1.800 SEVO; +3.150 D15 +5.717 D3

(0,000)

(0,000)

(0,023)

(0,038)

+6.367 Dys +6.517 Dgp +6.500 Dgy
(0,000)

(0,000)

(0,000)
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2

R =0.347
F =24.795 [0,000]

Model degiskenlerinin katsayilar ¢ok yiiksek diizeyde anlamhidir. Model ETCO,’de

2
ki degismelerin yaklagik %35’ ini, R = 0347, agiklamaktadur.

Spontan ventilasyonda halotan anestezisi sirasinda, ortalama ETCO, degeri yaklagik
olarak 42 mm Hg’ dir. Ventilasyon gruplar: karsilagtirildiginda, halotan anestezisi
sirasinda mekanik ventilasyon, spontan ventilasyona kiyasla ETCO; degerini 8.1 mm Hg
azaltmaktadir. izofloran anestezisinde mekanik ventilasyon, spontan ventilasyona gére
ETCO, degerinde 6.1 mm Hg, sevofloran anestezisi de benzer sekilde ventilasyon
gruplari arasinda 9.9 mm Hg’lik bir azalma olugturmaktadir.

Farkh anestezik maddelerin ETCO; iizerine etkileri degerlendirildiginde, halotan
anestezisine kiyasla izofloran anestezisi ETCO, degerinde 1.9 mm Hg artiga, sevofloran
anestezisi ise 1.8 mm Hg azalmaya neden oldugu belirlendi. Yine izofloran anestezisi
sevofloran anestezisine kiyasla ETCO,’ de ¢ok kiigiik bir oranda (0.17 mm Hg) artisa yol
agtif1 saptandi.

Dakikalar arttik¢a tiim anestezi gruplarinda ETCO, degeri artmaktadir ve yaklasik
olarak 15.dakikada 3 mm Hg diizeyinde bir artig gbzlenirken, 30., 45, 60 ve
90.dakikalarda 6 mm Hg diizeyinde bir artis sekillenmistir. ETCO, degerinde tiim
zamanlarda gézlenen degisimler istatistiksel olarak anlamhdir.

Anestezi siiresince, spontan ventile edilen halotan anestezisi sirasinda, baslangi¢
degeri ile kargtlagtiridifinda tiim zamanlarda gézlenen artiglar istatistiksel olarak anlamh
idi (15, 45 ve 90.dakikalarda p<0.05, 30. ve 60.dakikalarda ise p<0.01). Izofloran
anestezisi sirasinda 30., 60. ve 90.dakika degerlerinde g6zlenen artislar (30 ve 60. dakika
p<0.05, 90. dakikada p<0.01) ile, sevofloran anestezisi sirasinda baslangi¢ degerine gore
30, 45, 60 ve 90. dakika degerlerihde gﬁzlenen.artlslar istatistiksel olarak anlaml
kaydedildi (p<0.05). Mekanik ventile edilen gruplar icerisinde ise; baglangi¢ deger ile
karsilastirnldiginda, halotan anestezisi sirasinda degerler arasinda istatistiksel olarak
anlamlilik saptanmazken, izofloran anestezisi sirasinda 30, 45, 60 ve 90.dakika deger
artislart (p<0.05) ile, sevofloran anestezisi sirasinda 15, 45 ve 60. dakika deger artiglar
istatistiksel olarak anlamli kaydedildi (p<0.05) (Tablo 7).

43



Hidrojen Iyon Konsantrasyonu Uzerindeki Etki:

Tablo 8. Hidrojen iyon konsantrasyonu i¢in tanimlayici istatistik degerleri;

0.dk 15.dk 30.dk 45.dk 60.dk 90.dk
Halotan
s 7.32+40.05 |7.2940.05 |7.27+0.06° |7.24+0.06° |7.25+0.04° |7.2440.04°
s o |Izofloran
s 7.31£0.03 |7.27+0.02" |7.25+0.07* |7.26+0.05" |7.22+0.07° |7.2140.03"
S, S [Sevofloran
v A 7.33£0.05 [7.2940.05 [7.26+0.05" |7.25+0.07* |7.24+0.05" |7.24+0.07"
Halotan
s L 7.33£0.05 |7.31£0.06 |7.29+0.07 |7.27+0.09 |[7.21+0.09" |7.22+0.10°
% p|Izofloran
§ g 7.34+0.04 |7.30+0.06* |7.29+0.05" |7.27+0.06" |7.27+0.06" |7.24+0.06"
§ S | Sevofloran :
s 7.33+0.04 |7.3120.04* |7.30+0.05% |7.29+0.05% | 7.30+0.05 |7.30+0.07
(@), (b) : Gruplar arasinda, baglangig degerine (0.dk) gbre pH degerleri karsilagtirildiginda a=p<0.05,

b=p<0.01

Bu durumda tahmin edilen regresyon denklemi soyledir:

A s
PH;=1.312 +0.0244 MEK,—0.00064 1ZO; +0.0165 SEV0;—0.029 D;5—0.048 D3,

2

(0,000) (0,000)

(0,932)

(0,030)

—0.061 D45—0.077 Dgo —0.083 Doy

(0,000)

(0,000)

(0,000)

(0,007)

(0,000)

R =0217
F =13.463 (0,000)

Model degigkenlerinin katsayilar1 genel olarak yiiksek diizeyde anlamlidir. Model

2

pH’ da ki degismelerin yaklagik % 20’ sini, R = 0217, agiklamaktadur.

Spontan ventilasyonda halotan anestezisi sirasinda, pH degeri yaklasik olarak 7.3 tiir.
Ventilasyon gruplar: karsilagtirildiginda, mekanik ventilasyon, spontan ventilasyona
kiyasla halotan anestezisi sirasinda pH degerini 0.024, izofloran anestezisi sirasinda 0.017
ve sevofloran anestezisi sirasinda ise 0.015 oraninda artirmaktadir.

Farkl: anestezik maddelerin pH degeri tizerine etkileri degerlendirildiginde, halotan
anestezisine kiyasla izofloran anestezisi 0.0006’lik azalmaya, sevofloran anestezi ise
0.016’lik artisa neden olurken, izofloran anestezisine gére sevofloran anestezisi ise
0.01°lik artiga yol agmaktadir.



Dakikalar arttik¢a pH degeri tiim anestezi gruplarinda azalirken, tiim zamanlarda
gb6zlenen degisimlerin istatistiksel olarak anlamli oldugu kaydedildi.

Anestezi siiresince baglangi¢ degerine gore, spontan olarak ventile edilen gruplar
igerisinde, halotan anestezisi sirasinda 30, 45, 60 ve 90. dakikalarda (p<0.05), izofloran
anestezisi sirasinda 15, 30, 45, 60 ve 90.dakikalarda ( 15 ve 90.dakikalarda p<0.01, 30, 45
ve 60.dakikalarda p<0.05) ve sevofloran anestezisinde ise 30, 45, 60 ve 90. dakika
degerlerinde (30 ve 60. dakikalarda p<0.01, 45 ve 90. dakikalarda p<0.05) g6zlenen
degisimler istatistiksel olarak anlamli bulundu. Mekanik ventilasyon uygulanilan
gruplarda ise; halotan anestezisi uygulamlan grupta 60. ve 90. dakika degerlerinde
istatistiksel anlamlihik saptand: (60.dakika p<0.01, 90.dakika da p<0.05). izofloran
anestezisi uygulamlan grupta 15, 30, 45, 60 ve 90. dakika degerlerinde (15.dakika p<0.05,
30, 45, 60 ve 90.dakikalarda ise p<0.01) ve sevofloran anestezisi sirasinda ise, 15., 30. ve
45. dakika degerlerinde istatistiksel anlamlilik kaydedildi (p<0.05) (Tablo 8).

Arteriyel Karbondioksit Basinci Uzerindeki Etki:
Tablo 9. Arteriyel Karbondioksit Basinci i¢in tanimlayici istatistik degerleri;

0.dk 15.dk 30.dk 45.dk 60.dk 90.dk
Halotan
sL 47.7+4.6 |53.6£9.2° |56.6+8.1° |60.1+9.6° [58.0+8.0° |58.8+8.7°
e 5* Izofloran
§ = 492+62 |57.3%5.6" |61.6£12.3%|59.4+10.5" | 64.5+14.1° | 65.0+5.3"
R, §|Sevofloran
K 44.7+7.6 |51.6%9.7% |53.1+£10.3%|55.2+9.7* |54.6:8.9" |54.4+8.1°
Halotan
5| 39.044.7 |40.6%5.1 |423+7.6 |45.9+8.4° [49.7+8.4" |50.6+10.7°
b %\ Izofloran
§ = 40.6£4.0 |46.7+7.9° |48.8+7.6" |50.0£6.7"° |49.4+8.0" |50.9+7.9°
§ S| Sevofloran
> 41.6+5.4 |44.9+63° |46.0£7.6° |46.6:8.0° [44.9+64 |44.5+102

(a), (b) : Anestezi sliresince gruplar iginde, baglangig degerine (0.dk) gore PaCO, degerleri karsilastiril-
diginda a=p<0.05, b=p<0.01

Bu durumda tahmin edilen regresyon denklemi soyledir:

A
PaCO0,,= 48.343 ~10.134 MEK, +3.353 1Z0;-1.740 SEVO; +5.320 D;5+7.593 D39

(0,000)

(0,000)

(0,002)

(0,102)

+9.063 Das +9.717 Dgo +10.242 Dyg
(0,000)

(0,000)

(0,000)
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(0,000)

(0,000)




2

R =0379
F =28.383 (0,000)

Model degiskenlerinin katsayilar1 gok yiiksek diizeyde anlamlidir. Model PaCO,’ de

ki degismelerin yaklasik % 40 1, Rz =(.379, agiklamaktadir.

Spontan ventilasyonda halotan anestezisi sirasinda, ortalama PaCO, degeri yaklagik
olarak 48 mm Hg’ dir. Ventilasyon gruplar1 kargilastirildidinda, mekanik ventilasyon,
spontan ventilasyona kiyasla hatotan anestezisi sirasinda PaCO; degerinde 10 mm Hg,
izofloran anestezisi sirasinda 6.7 mm Hg ve sevofloran anestezisi sirasinda ise 11.8 mm
Hg’lik bir azalmaya neden olmaktadir.

Farkli anestezik maddelerin PaCO; tizerine etkileri degerlendirildiginde; halotan
anestezisine kiyasla izofloran anestezisi sirasinda PaCO, degeri 3 mm Hg artmakta,
sevofloran anestezisi sirasinda ise 1.7 mm Hg azalmaktadir. Izofloran anestezisi sirasinda
sevofloran’ a kiyasla PaCO, degerinde 1.6 mm Hg’lik bir artis sekillendi.

Dakikalar ilerledikge tiim anestezi gruplarinda PaCO, degeri artmaktadir. Yaklagik
olarak 15.dakikada 5 mm Hg, 30.dakikada 8 mm Hg, 45.dakikada 9 mm Hg’lik artiglar
sekillenirken, 60 ve 90.dakikalarda PaCQO, degerinde 10’ar mm Hg artis gozlendi. PaCO,
degerinde tiim zamanlarda gdzlenen degigimler istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Baglangi¢ degere gore anestezi siiresince gruplar i¢i degerlendirme yapildiginda;
spontan ventilasyon uygulanilan halotan anestezisi sirasinda, tiim zamanlarda gzlenen
artiglar istatistiksel olarak anlamh kaydedildi (p<0.05). Izofloran spontan ventilasyonda
tiim zamanlarda (15. ve 90. dakikada p<0.01, 30. 45 ve 60. dakikada p< 0.05) ve
sevofloran anestezisinde spontan ventilasyon sirasinda 15, 30, 45, 60 ve 90.dakika
degerlerinde gozlenen artig istatistiksel olarak anlamli bulundu (15, 30, 45 ve 90.
dakikada p<0.05, 60. dakikada p<0.01). Mekanik ventilasyon sirasinda halotan anestezisi
uygulanilan grupta 45, 60 ve 90. dakika degerleri ( 60. dakikada p<0.01, 45.ve 90.
dakikalarda p<0.05), izofloran anestezisi uygulanilan grupta 15, 30, 45, 60 ve 90.dakika
degerleri ( 30, 45, 60 ve 90. dakikada p<0.01, 15. dakikada p<0.05) ve sevofloran
anestezisi uygulanilan grupta ise 15, 30 ve 45. dakika degerleri (p<0.05) istatistiksel
olarak anlamh bulundu (Tablo 9).
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Arteriyel Oksijen Basme: Uzerindeki Etki:
Tablo 10. Arteriyel Oksijen Basinc1 i¢in tamimlayici istatistik degerleri;

0.dk 15.dk 30.dk 45.dk 60.dk 90.dk

- Halotan

S 472.1469.7 |500.2:60.8" |492.8+51.8 [491.9+60.3 |491.7+60.7 |471.2+64.8
§ %‘ Izofloran
s = 535.4+45.8 |543.8+40.0 |543.7+33.3 |555.7+29.5 |529.6+37.5 |531.5+£37.5
2. 5 |Sevofloran
v > 507.3+23.2 [525.6+60.6 |512.7454.8 |504.6£56.7 {504.3+47.1 |505.3+38.4

Halotan

g 506.9+97.1 1506.7+56.7 |533.8+37.1 {535.4+42.2 |517.5+54.4 {518.5+51.2
x o|Izofloran
§ -.g 519.2+40.7 |535.2+56.6 |545.6£57.5 |548.8+55.3 |513.6:64.4 502.7:!:65.3

oy
S 5 |Sevofloran
E ~ 1518.3+42.3 |539.8+53.4 |529.2442.1 |532.0+40.7 [513.1+50.2 492.94+38.9

o) : Anestezi stiresince gruplar iginde, baslangig¢ deBerine (0.dk) gore PaO, degerleri karsilagtiril-
digmda b=p<0.01

Bu durumda tahmin edilen regresyon denklemi soyledir:

Pa0,,= 490.375 +10.590 MEK, +30.442 120, +12.185 SEVO; +15.337 D35 +16.298 Dso
(0,000)  (0,054) (0,000) (0,069) (0,106)  (0,087)
+18.212 Dys +1.754 Dgy —6.206 Dog
0,055) (0.853) (0,512)

2
R =0.074
F =4.559 (0,000)

Model genel olarak anlamlidir. PaO, degerindeki degismelerin cok diistik bir

2

orani, R = 0.074, model tarafindan agiklamaktadir.

Spontan ventilasyonda halotan anestezisi sirasinda, ortalama PaO, degeri yaklagik
olarak 490 mm Hg’ dir. Ventilasyon gruplarn karsilagtirildiginda; mekanik ventilasyon,
spontan ventilasyona kiyasla halotan anestezisi sirasinda PaO, degerinde 10 mm Hg artiga
yol agarken, izofloran anestezisinde 15.6 ve sevofloran anestezisinde ise 11 mm Hg artisa
neden oldu.

Farkl: anestezik maddelerin PaO, degeri lizerine etkileri degerlendirildiginde; halotan
anestezisine kiyasla izofloran anestezisi sirasinda PaO, degeri 30 mm Hg, sevofloran
anestezisi sirasinda ise 12 mm Hg artis gosterdi. Izofloran anestezisi sirasinda

sevofloran’a kiyasla PaO, degerinde 18 mm Hg artis gekillendi.
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Dakikalar arttik¢a tiim anestezi gruplarinda 45.dakikaya kadar, her 15 dakikada PaO,
degerinde yaklagik olarak ortalama 16 mm Hg’lik artig gézlendi. 45. dakikadan sonra
PaO, degerinde artig hiz1 hizla diistii, 60.dakikada yaklagik 2 mm Hg’lik artig gbzlenirken,
90.dakikada ise PaO, yaklastk olarak 6 mm Hg azaldi. Fakat PaO, degerinde zaman
i¢cinde gbzlenen degigimler istatistiksel olarak anlamh degildi.

Gruplar i¢i degerlendirme yapildiginda ise yalmizca spontan ventilasyon sirasinda
uygulanilan halotan anestezisinin, baglangi¢ degere gore 15. dakikasinda g6zlenen artig,
istatistiksel olarak anlaml bulundu (p<0.01) (Tablo 10).

Alanin Aminotransferaz Uzerindeki Etki:

Tablo 11. Alanin Aminotransferaz i¢in tammlayici istatistik degerleri;

Preanestezi | 30.dk 60.dk 90.dk
- |Halotan |353%163 |34.7+18.9 |34.4+19.7 |32.2¢15.5°
[~
§ & [Tzofloran [220:41 [21.7243 |202429 |19.4%4.0°
S 3
§§ Sevofloran [29.0+16.5 }28.7+14.1 |28.8+12.6 |29.5+15.1
Halotan |31.7+15.5 |31.0+14.6 |31.4+153 |30.7£15.1
<
~ % Tzofloran |25.9+72  |24.657.4  |22.9+7.3° |20.9+7.1°
s =
3 ¥ [Sevofloran 262575 265572 1259569 |25.1564
S R

(a), (b) : Anestezi stiresince gruplar iginde, baglangig degerine (0.dk) gbre ALT degerleri
karstlagtinldiginda a=p<0.05, b=p<0.01

Bu durumda tahmin edilen regresyon denklemi sdyledir:

A
ALT,= 34.153-7.612 MEK,~13.55 120;~5.55 SEVO; —0.500 D30—1.206 Dgo—2.312 Dgo
(0,000)  (0.006)  (0.725) (0.133)  (0.833) (0.741) (0.629)

2

R =0.025
F =1.999 (0,067)

Model diistik oranda anlamlidir. ALT degerindeki degismelerin ¢ok diisiik bir

2

orani, R = 0.025, model tarafindan agiklamaktadir.
Spontan ventilasyonda halotan anestezisi sirasinda, ortalama ALT degeri yaklasik
olarak 34.15 U/L’ dir. Ventilasyon gruplar kargilagtirildiginda; mekanik ventilasyon
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sirasinda, spontan ventilasyona kiyasla halotan anestezisinde 7.6 U/L, izofloran
anestezisinde 13.5 U/L, sevofloran anestezisinde ise 5.5 U/L miktarinda azalma gbzlendi.

Farkl1 anesteziklerin ALT iizerine etkisi incelendiginde; halotan’ a kiyasla izofloran
ALT degerinde 10.4 U/L azalmaya neden olurken, sevofloran 5.2 U/L’lik bir azalmaya
yol agt1. Yine izofloran anestezigine gore sevofloran ALT degerini 5.2 U/L azaltmig
oldugu belirlendi.

Dakikalar arttik¢a sevofloran’ in spontan ventilasyonda uygulandig: grup digindaki
diger anestezi gruplarinda ALT degeri azaldi. Fakat ALT degerinde zaman iginde
gozlenen degigimler istatistiksel olarak anlamli degildi.

Gruplar i¢i degerlendirme yapildiginda spontan ventilasyondaki halotan ve izofloran
anestezileri sirasinda, en diisiik ortalama 90. dakikada kaydedildi ve degerler istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0.05). Mekanik olarak ventile edilen gruplar igerisinde ise,
yalnizca izofloran anestezisi sirasinda baslangig degerine gore 60. ve 90. dakika
degerlerinde gozlenen azalma istatistiksel olarak anlamh bulundu (60. dakika p< 0.05,
90. dakika p<0.01) (Tablo 11).

Aspartat Aminotransferaz Uzerindeki Etki:

Tablo 12. Aspartat Aminotransferaz i¢in tanimlayici istatistik degerleri;

Preanestezi | 30.dk 60.dk 90.dk
g [Halotan  |38.1x125 |31.0£132% |314£14.1 |28.3+11.0°
§§‘ fzofloran [31.8+26.9 [29.6+24.7 [27.6+222° |26.1+20.3*
§.§ Sevofloran |29.0£16.4 [28.7t14.1 [28.8+12.6 [29.5x15.1
. |Halotan 35.319.9 |35.9+7.7 ]35.3#8.5 |31.949.0
5 § Izofloran [22.7+7.3 [21.1£7.0 [19.0+7.3* |18.0+6.5"
“§§ Sevofloran |30.6£9.9 [32.7+21.2 [32.2+204 [29.5+17.5

(a), (b) : Anestezi sliresince gruplar iginde, baslangig degerine (0.dk) gbre AST degerleri
kargilastinldiginda a=p<0.05, b=p<0.01

49




Bu durumda tahmin edilen regresyon denklemi s6yledir:

A
AST; = 38.625 —4.884 MEK,—8.912 1Z0;~9.60 SEVO; ~2.283 D3(~3.283 Dgy—5.566 Do
(0,000)  (0.051)  (0.004) (0.468)  (0.517) (0.352) (0.115)

2

R =0.061
F =3.578 (0,002)

Model degiskenlerinden ventilasyon ve anestezik madde degiskenlerinin katsayilari
yiiksek diizeyde anlamlidir. Dakika degigkenlerinden yalmzca 90.dakika degiskeninin
katsayis1 % 10 diizeyinde istatistiksel olarak anlamlidir. Model AST diizeyindeki

2

degismelerin diigitk bir oranim, R = 0.061, agiklamaktadur.

Spontan ventilasyonda halotan anestezisi sirasinda ortalama AST degeri 38.6 U/L’ dir.
Ventilasyon gruplan kargilagtirildipinda; mekanik ventilasyon spontan ventilasyona gore,
AST degerini, halotan anestezisinde 4.8 U/L, izofloran anestezisinde 13.7 U/L, sevofloran
anestezisinde ise 14.4 U/L azaltt1.

Farkli anestezik maddelerin AST {izerine etkileri degerlendirildiginde; halotan
anestezisine kiyasla izofloran anestezinde AST diizeyinde 9 U/L, sevofloran anestezisinde
ise 3.3 U/L azalma gekillendi. Bunun yam sira, izofloran anestezisinin sevofloran’a gore
AST diizeyini 5.7 U/L azalttig1 belirlendi.

Dakikalar arttikga tiim anestezi gruplarinda AST degeri azaldi. Fakat AST degerinde
zaman iginde gbzlenen degisimler istatistiksel olarak anlaml: degildi.

Gruplar i¢i degerlendirme yapildidinda ise istatistiksel olarak, baslangic degerine
gore halotan anestezisinde spontan ventilasyon uygulamlan grupta 30. ve 90. dakikalarda
istatistiksel anlamlilik saptand: (p<0.05), halotan anestezisinin mekanik ventilasyon
uygulanilan grubunda ise degerler arasinda istatistiksel anlamhlik yoktu. zofloran
anestezisi sirasinda hem spontan hem de mekanik ventilasyon uygulamlan gruplarinda
60. ve 90. dakikalarinda istatistiksel anlamlihik gozlendi (p<0.01 ve p<0.05). Sevofloran
anestezisinde ise her iki ventilasyon modunda da istatistiksel anlamhlik saptanmadi
(Tablo 12).
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Gama-Glutamil Transferaz Uzerindeki Etki:

Tablo 13. Gama-Glutamil Transferaz i¢in tanimlayici istatistik degerleri;

Preanestezi |30.dk 60.dk 90.dk

< Halotan 3.6+1.8 3.742.3 4.1+1.6 4.3+1.8
§§‘ Izofloran 4.9+£2.7 4.742.7 4.0+2.0° 42+1.9
§§ Sevofloran |4.3%1.1 3.5+1.2° 3.7+1.3 4.2+1.3
Halotan 3.9+1.9 3.7£2.3 4.1£1.6 4.3+1.8
3 % Izofloran  [4.9+0.9 3.8+1.8"  [3.9:09° [3.241.3°
§Z§ Sevofloran |4.0+2.2 42+1.8 3.5+1.9 3.8+1.6

(a), (b) : Anestezi siiresince gruplar i¢inde, baglangi¢ degerine (0.dk) gore GGT degerleri
karsilastinidiginda a=p<0.05, b=p<0.01

Bu durumda tahmin edilen regresyon denklemi soyledir:

A
GGT;=3.928 +0.086 MEK, +0.600 1Z0; +0.304 SEVO; ~0.405 D39—0.572 Dgo—0.505 Doy
(0,000)  (0.703)  (0.030) (0271)  (0.205) (0.074) (0.114)

2

R =0.012
F =1.462 (0,192)
Model degiskenlerinin katsayis1 diisiik diizeyde anlamlidir. F istatistiginin p degeri

2

anlamsizdir. Model GGT degerindeki degismelerin diisiik bir oranmm, R = 0.012,
agiklamaktadir.

Spontan ventilasyonda halotan anestezisi sirasinda ortalama GGT diizeyi 3.9 U/L’ dir.
Tiim anesteziklerde mekanik ventilasyon spontan ventilasyona gére, GGT diizeyini ¢ok
kiigtik miktarda (< 1 U/L) artirds.

Farkl1 anestezik maddelerin GGT diizeyi tizerine etkileri degerlendirildiginde, {i¢
anestezik madde de gok kiigiik oranda (< 1 U/L) GGT miktarim artirdi.

Dakikalar arttik¢a, halotan anestezisi gruplari haricinde diger anestezi gruplarinda,
GGT degeri azaldi.

Gruplar i¢i degerlendirme yapildiginda; halotan anestezisi uygulamlan spontan
ventilasyon grubunda baglangi¢ degerine gire diger dakikalarda istatistiksel anlamlilik
yoktu. Izofloran anestezisi spontan ventilasyon uygulamlan grupta, baglangi¢ degerine
gore 60. dakikada en diigiik ortalama kaydedildi ve degerde gozlenen azalma istatistiksel
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olarak da anlamhidir (p<0.05). Sevofloran anestezisinin spontan olarak ventile edildigi
grupta ise, baglangi¢ degerine gbre, 30. dakika degerindeki azalma istatistiksel olarak da
anlamli bulundu (p<0.05). Mekanik ventilasyon uygulamlan gruplarda ise, yalmzca
izofloran anestezisi sirasinda, baslangi¢ degerine gére 30, 60 ve 90. dakika degerlerinde
sekillenen azalmanin istatistiksel olarak anlamlihig: saptandi (30. ve 60. dakikada p<0.05,
90. dakikada p<0.01) (Tablo 13).

Kan Ure-Nitrojen Uzerindeki Etki:

Tablo 14. Kan Ure-Nitrojen i¢in tammlayici istatistik degerleri;

Preanestezi | 30.dk 60.dk 90.dk
o |Halotan |[31.1+15.8 |[28.9+14.1° [28.5+14.3% [27.8+13.6"
§§ Izofloran [21.1x102 [22.0+9.9 [22.0+9.3 [21.6+8.3
& S [Sevofloran |30.82148 |25.4485° 255474 |254%7.3°
< |Halotan [26.5+12.5 251109 [25.1£11.2 [26.9£18.9
Eé‘ Izofloran |24.6£59 23559 |23.2+6.1 |23.4+64
§ g Sevofloran | 18.9+5.7 15.7£5.3 16.9+4.8 16.5+4.1

(a), (b) : Anestezi sliresince gruplar iginde, baglangic degerine (0.dk) gore BUN degerleri
karsilastirildiginda a=p<0.05, b=p<0.01

Bu durumda tahmin edilen regresyon denklemi soyledir:

A
BUN;=130.818 -3.628 MEK,+4.500 170;-5.567 SEVO; —2.210 D39—2.010 Dgy—1.944
Dgo
(0,000) (0.007)  (0.004)  (0.001) (0.269) (0.292)  (0.308)

2

R =0.065
F =3.755 (0.001)

Model degiskenlerinden ventilasyon ve anestezik madde degisken katsayilan yiiksek

2

diizeyde anlamlidir. Model BUN degerindeki degismelerin diisiik bir oranim, R = 0.065,
agiklamaktadir.

Spontan ventilasyonda halotan anestezisi sirasinda, ortalama BUN degeri 30.8 mg/dl’
dir. Mekanik ventilasyon sirasinda spontan ventilasyona gére BUN degeri, halotan
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anestezisinde 3.6 mg/dl azaldi, izofloran anestezisinde yaklagik olarak 1 mg/dl artt1.
Sevofloran anestezisinde ise 9.1 mg/dl azald:.

Farkli anestezik maddelerin BUN degeri {izerine etkileri degerlendirildiinde ise;
halotan anestezisine gbre izofloran anestezisinin 4.8 mg/dl, sevofloran anestezisinin ise
yaklagik olarak 6 mg/dl’lik azalmaya neden oldugu gozlendi. Izofloran anestezisine
kiyasla sevofloran anestezisinde ise BUN degerinde yaklagik olarak 1 mg/dl azalma
sekillendi.

Dakikalar arttikga BUN degeri daha az diizeyde azaldi. Fakat gézlenen bu degigimler
istatistiksel olarak anlaml bulunmada.

Gruplar i¢i degerlendirme yapildiginda yalnizca spontan ventile edilen halotan
anestezisi sirasinda 30, 60 ve 90. dakikalarda (p<0.05), ve sevofloran’ in spontan
ventilasyonda uygulandig: anestezi grubunda 30, 60 ve 90. dakikalarda (p< 0.01)
baslangi¢ degere gére gbzlenen azalma anlamli bulundu (Tablo 14).

Kreatinin Uzerindeki Etki:

Tablo 15. Kreatinin i¢in tanumlayic: istatistik degerleri;

Preanestezi | 30.dk 60.dk 90.dk
Halotan
W 1.0+0.2  |0.9402° 10.9:02° [0.9+0.2"
" % Izofloran
§ = 0.7£0.1 0.7+0.1 0.7+0.1 0.7+0.1?
3 ‘g Sevofloran
v~ 0.8+0.1 0.6+0.1° 0.7+£0.2 0.6+0.1"
Halotan
s L 0.9+0.2 0.8+0.2 % 0.9+0.2 0.8+0.2
~ % Izofloran
g 0.7£0.1 0.7£0.1 0.7+0.1 0.7+0.1
% § Sevofloran
S R 09+02  |07:02° |0.7:02° [0.7:02"

(2), (b) : Anestezi siiresince gruplar iginde, baglangi¢ degerine (0.dk) gbre Kreatin deSerleri
karsilagtinldigimda a=p<0.05, b=p<0.01
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Bu durumda tahmin edilen regresyon denklemi soyledir:

Kreatinin, = 1.003 —0.008 MEK,~0.237 1Z0;~0.205 SEVO; ~0.09 D3p0.075 Dgp—0.121
Do
0,000) (0.717)  (0.000) (0.000)  (0.005) (0.019)  (0.000)

2

R =0.294
F =17.513 (0.000)

Model degiskenlerinden ventilasyon degiskeni disinda, diger degisken katsayilar1 gok
yiiksek diizeyde anlamhdir. Model kreatinin degerindeki degismelerin yaklagik %30’

2

unu, R =0.294, agiklamaktadur.

Spontan ventilasyonda halotan anestezisinde ortalama kreatinin degeri 1.0 mg/dl’ dir.
Ventilasyon gruplar1 kargilagtirildifinda; tiim anestezikler i¢in, mekanik ventilasyon
spontan ventilasyona kiyasla kreatinin diizeyini gok ufak bir miktarda (<0.5 mg/dl)
azaltmaktadir.

Farkh anestezik maddelerin kreatinin degerleri {izerine etkileri incelendiginde; halotan
anestezisine kiyasla izofloran ve sevofloran anestezilerinde 0.2 mg/dl azalma olustu.
Izofloran anestezisinin sevofloran anestezisine gére kreatinin diizeyi agisindan bir
farkhilik olugturmadig: saptandi.

Dakikalar ilerledikge izofloran anestezisi haricindeki gruplarda kreatin diizeyinde
diisitk oranda azalma dikkati gekti. Bu durum istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Anestezi siiresince gruplar iginde baglangic degere gore kreatinin degerleri
incelendiginde, istatistiksel olarak halotan anestezisi sirasinda, spontan ventile edilen
grupta 30, 60, 90. dakika degerleri baslangi¢ degere gore azald: ve istatistiksel olarak
anlamh kaydedildi (30.ve 90. dakikada p<0.01, 60. dakikada p<0.05). Izofloran spontan
ventilasyon uygulanilan grupta 90. dakika degerinin anlamli oldugu belirlendi (p<0.05).
Sevofloran anestezisinde ise spontan ventilasyon uygulanilan grupta 30. dakika ve 90.
dakika degerleri baglangi¢ degerine gore daha diigiik seyretti ve degerlerde goriilen
azalma istatistiksel olarak anlam!lt bulundu (p<0.01). Mekanik ventile edilen gruplarda ise
halotan anestezisi sirasinda, 30. dakikada g6zlenen azalma istatistiksel olarak anlamli
kaydedildi (p<0.05). izofloran anestezi grubunda istatistiksel anlamlilik bulunmazken,
sevofloran anestezisi sirasinda baglangig degerine gore 30, 60 ve 90. dakika degerlerinin
istatistiksel olarak anlamli oldugu saptand: (p<0.01) (Tablo 15).

54



Glukoz Uzerindeki Etki:

Tablo 16. Glukoz i¢in tanimlayici istatistik degerleri;

Preanestezi |30.dk 60.dk 90.dk
Halotan 79.9+21.9 108.1+31.1% |121.6+35.22 |126.1£45.2°
=
S |
5 %‘ Izofloran |[89.6+9.2 106.1£72.2 1114.1+63.2 |114.0+£62.3
NS
ng§ Sevofloran |78.6+19.1 95.6+43.2 99.8+40.2 99.5+49.8
Halotan 86.6+11.8 95.9+55.4 113.3+56.7 |{115.6+54.2
-
-~ g, Izofloran |83.2+9.0 95.3+13.6° [120.1+38.8° [118.2+36.0"°
g8
% § [Sevofloran |79.2+20.2 101.9+23.8? |116.4+33.0% |129.4+56.1*
S S
=

(a), (b) : Anestezi sliresince gruplar iginde, baslangi¢ degerine (0.dk) gére Glukoz degerleri
kargilagtiriidiginda a=p<0.05, b=p<0.01

Bu durumda tahmin edilen regresyon denklemi goyledir:

A
Glikoz, = 84.156 —1.852 MEK,—0.813 1Z0;+5.823 SEVO; +17.614 D3, +31.347 Dg

(0,000) (0.726)  (0.900)  (0.369) 0.019)  (0.000)
+34.264 Dgg
(0.000)
_2
R =0.082

F =4.542 (0.000)

Model degisken katsayilan diigiik diizeyde anlamlidir. Model glukoz diizeyindeki

2

depismelerin ¢ok diistik bir oramini, R = 0.082, agiklamaktadir.

Spontan ventilasyonda halotan anestezisinde, ortalama glukoz degeri 84.1mg/dl’ dir.
Ventilasyon gruplari kmsllastmldlg]nda; mekanik ventilasyonda spontan ventilasyona
gore glukoz diizeyi, halotan anestezisi sirasinda 1.8 mg/dl, izofloran anestezisinde 2.6
mg/dl azaldi, sevofloran anestezisinde ise 4.0 mg/d! diizeyinde artt1.

Farkli anestezik maddelerin glukoz diizeyine etkileri degerlendirildiginde ise; halotan
anestezisine gore izofloran anestezisi sirasinda yaklagik 1 mg/dl miktarinda azalma,
sevofloran anestezisi sirasinda ise 5.8 mg/dl artma sekillendi. Sevofloran anestezisi ise
izofloran anestezisine gére glukoz diizeyinde yaklasik 4.0 mg/dl diizeyinde azalmaya

neden oldu.
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Dakikalar ilerledikge glukoz diizeyinde kaydedilen artig istatistiksel olarak anlamli
degerlendirildi.

Anestezi siiresince tiim gruplarda baslangi¢ degere kiyasla gruplar i¢i degerlendirme
yapildiginda, spontan olarak ventile edilen anestezi gruplarinda tiim zamanlarda artig
sekillendigi gozlendi ve aym1 zamanda halotan anestezi grubunda 30, 60 ve 90. dakika
degerleri istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Mekanik ventilasyon uygulamlan
anestezilerde ise yalmzca sevofloran ve izofloran anestezileri igin 30, 60 ve 90. dakika
degerleri (sevofloran igin p<0.05, izofloran igin p<0.01) istatistiksel olarak anlamli
kaydedildi (Tablo 16).



TARTISMA ve SONUC

Tip hekimliginde anesteziyoloji alanindaki hizli gelismelere paralel olarak,
hekimligimizde de saglikll bir anestezi olusturmak ve anestezinin monitérizasyonu konusunun
O6nemi agiktir.

Sunulan ¢aligmada, veteriner hekimlikte saghikli bir inhalasyon anestezisi olusturmak
i¢in, mekanik ventilasyon uygulamasinin nemi ve her anestezi hastasinda monitérizasyonun
onemi gozetilerek, en ¢ok kullanilan volatil anesteziklerden halotan, izofloran ve sevofloran
kopeklerde spontan ve mekanik ventilasyon y6ntemi ile uygulanmis olup, fizyolojik, kan
biyokimyasal parametreler ile ETCO, iizerine etkileri aragtiriimugtir.

Kalp Attm Hazx:

Inhalasyon anesteziklerinin barorefleks fonksiyonlar: deprese ettigi ve bu depresyonun
boyutunun anestezik ajanlar arasinda farkli oldugu bildirilmigtir (27, 106). Anestezik
maddelerin baroreseptor refleks aktivasyonunu artirmalari, arteriyel kan basincinda azalmaya
neden olur. Buna cevap olarak sistemik vaskiiler rezistansin azaldig1 ve takiben HR’nin
arttigz bildirilmigtir (21).

Polish ve arkadaglar1 (17), spontan ventilasyon uygulanan kopeklerde halotan
anestezisinde HR’in izofloran ve sevofloran anestezisi ile karsilagtirildifinda her iki anestezik
konsantrasyonda da (1.5 ve 2 MAC’ ta), daha diisiik oldugunu belirtmiglerdir. Pagel ve
arkadaslar1 (107), ise halotan’in k&peklerde HR’yi ¢ok az etkiledigini bildirmiglerdir.

Izofloran’1n spontan ventilasyonda, HR’de artisa yol agtig1 vurgulanmastir (21,108, 109).
Izofloran’1n yitksek MAC degerinde uygulanmas ya da inspire edilen konsantrasyonun hizla
artirilmasi tasikardiye neden olmaktadir (110-112). Merin ve arkadaglari (21), 0.8 MAC
degerinde izofloran ile HR’de ki artigin maksimum seviyede oldugunu, artan anestezik
konsantrasyonu ile HR’de ki artiglarin daha minimal diizeyde olugtugunu bildirmiglerdir.

Genelde sevofloran’in kardiyovaskiiler etkileri izofloran’a olduk¢a benzer. Képeklerde
izofloran ve sevofloran anestezisi arasinda HR agisindan 6nemli bir farklilik olmadig:
belirtilmigtir (17, 36).

Lowe ve arkadaslar1 (28), sevofloran’in képeklerde tiim MAC degerlerinde kontrol grubu
ile kargilagtirildifinda HR’de artiga neden oldugunu bildirilmislerdir. Caligmalarinda,
sevofloran’in diisiik konsantrasyonlarda daha bariz tagikardi olugturdugunu
gozlemlemislerdir.
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Lowe ve arkadaslarinin ¢aligma sonuglarimin aksine bazi aragtiricilar (18, 72,113),
sevofloran ile anestezide kalp atim hizinin stabil oldugunu ya da hafif bir azalmaya yol
agtifin rapor etmislerdir. Takahaski ve arkadaglari (30) da, sevofloran’in HR’de doza bagh
olarak azalmaya neden oldugunu bildirmiglerdir. Ma ve arkadaglart (31) kdpeklerde
sevofloran’in % 3 konsantrasyona kadar CO ve HR’nin 0. dakika degerleri ile
kargilagtinldiginda doz artiglarmdan etkilenmedigini, % 4 konsantrasyonda ise HR’de
yaklagik % 24 oraninda azalma meydana geldigini bildirmiglerdir. Normalde arteriyel kan
basincindaki azalmaya cevap olarak HR’de artig beklenmesine ragmen, Ma ve arkadaglan
(22) tarafindan tavsanlarda sevofloran’in % 3 ve % 4 konsantrasyonda uygulanmasinin HR’de
depresyona yol acgtigi gzlemlenmisgtir.

Yapilan ¢alismada spontan olarak ventile edilen gruplarda, HR’de elde ettigimiz bulgular
yukarida verilen ¢aligma sonuglari ile benzerlik gésterdi. Bu ¢aligmalara paralel olarak HR,
izofloran anestezisinde, halotan anestezisine gore daha fazla artti (p< 0.05) (Tablo 1). Bu
kapsamda Polish ve arkadaglar1 (17)’nin izofloran ve sevofloran anestezilerinde, arteriyel kan
basincindaki diismeye bagh baroreseptér refleks aktivitesinin artmasimn kalp atim hizim
artirdig1, halotan anestezisinde ise direkt miyokardiyal depresyon ve vagolitik etkiye bagh
kalp atim hizinda azalma meydana geldigi yorumlarina katilmaktay1z.

Caligmada spontan ventilasyon uygulanan gruplarda, sevofloran anestezisi sirasinda elde
edilen HR degerlerinin izofloran’dan diigiik oldugu tespit edildi (Tablo 1). Bu bulgular
yukarida verilen ¢alisma sonuglan ile (18, 22, 30, 31, 72, 110-113) benzerlik géstermektedir.
Halotan uygulanan gruba gére HR degerlerinin biraz daha diisiik olmasi ise, sevofloran’in
% 3- % 4 gibi konsantrasyonlarinin HRyi deprese ettigini a¢iklayan ¢aligmalarin (22, 31)
bulgular ile paralellik gstermektedir.

Aragtirmacilar (20, 27, 35), mekanik olarak ventile edilen kpeklerde kontrol grubu ile
kargilagtinldifinda sevofloran ve izofloran’in benzer etkiye sahip ve doza bagh olmaksizin
sistemik vaskiiler rezistansta azalmaya, HR’de artiga neden oldugunu vurgulamiglardir. Frink
ve arkadaglan (20) ayrica, mekanik olarak ventile edilen kdpeklerde halotan anestezisinde,
kontrol grubu ile karsilagtirildiginda HR’in degismedigini bildirmislerdir. Caligmalarda (20,
27, 35) tim anestezik ajanlar ile CO’un, doza bagli olarak azaldig belirtilmigtir.

Picker ve arkadaslar1 da (19), inhalasyon anesteziklerinin doza bagh olarak HR’yi
arttirdifimi belirtmigtir. Kopeklerde kontrollii ventilasyon uyguladiklan ¢aligmada sevofloran,
izofloran ve halotan anesteziklerinin esit konsantrasyonlarda HRyi arttirma derecelerinin
farkli oldugunu belirtmis, bunun da nedenini sempatik sinir sisteminin aktivasyonu ile
aciklamglardir,
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Tek bir anestezik maddenin spontan ve mekanik ventilasyon etkilerinin karsilagtirildig
¢aligmada, Polish ve arkadaglar1 (8) kopeklerde sevofloran’in kardiyopulmoner etkilerini
incelemiglerdir. Caligmalarinda mekanik ventilasyon uygulanilan anestezi grubunda
sevofloran’in HR’de artiga neden oldugunu kaydetmislerdir.

Yapilan ¢alismada, ventilasyon gruplari kargilagtirildiginda, her ii¢ anestezik maddenin
de, mekanik ventilasyon uygulanmasi sirasinda spontan ventilasyona kiyasla HRyi arttirdig
tespit edildi (Tablo 1). Bu kapsamda, spontan ventilasyona oranla mekanik ventilasyon
uygulamalarinda HR’de tespit edilen artislarin, CO’da ki azalmaya bagh oldugunu ve bu
azalmanin kompanze edilebilmesi i¢cin HR’de artis meydana geldigini ifade eden yorumlara
katilmaktayiz.

Solunum Sayisi :

Tiim volatil anestezik ajanlar kopeklerde doza bagl olarak solunum depresyonuna neden
olurlar. Bu solunum depresyonu aynmi1 zamanda, tiim anestezik ajanlar igin tidal voliimde
azalma ile karakterizedir (18, 24, 25, 40). Kopeklerde tidal voliim ve solunum sayisidaki
azalma, end-tidal karbondioksit diizeyinde artis ile sonuglanir (24, 25).

Polish ve arkadaglar1 (17), spontan ventilasyon uygulanan kopeklerde sevofloran,
izofloran ve halotan anestezilerinde 1.5 MAC’ta tiim anestezi protokollerinde solunum
sayisinda belirgin bir azalma oldugunu belirtmiglerdir. 2 MAC konsantrasyonda ise solunum
sayist degerlerinin daha diiglik fakat stabil oldugunu bildirmiglerdir. Bununla birlikte halotan
anestezisinin 2 MAC konsantrasyonunda izofloran ve sevofloran ile kargilagtiriidiginda
solunum say1s1 daha yiiksek bulunmug ve bu bulgular aym zamanda halotan anestezisi
sirasindaki diisitk ETCO; yiizdesi ile agiklanmistir. Hikasa ve arkadaglari (114), kedilerde
spontan ventilasyon boyunca izofloran ve sevofloran’in solunumu deprese ettigini, halotan’a
baglh solunum depresyonunun ise olugmadigim tespit etmislerdir. Halotan ile
kargilagtinldifinda, sevofloran’in daha fazla diizeyde asidoz ve hiperkapniye neden oldugu
bildirilmigtir. Mutoh ve arkadaglar1 da (18), halotan’in solunum sayisinda az miktarda
azalmaya neden oldugunu bildirmiglerdir.

Wallin ve arkadaglar1 (41), sevofloran (%5-8 konsantrasyon) ve halotan (%5
<onsantrasyon) anesteziklerinin spontan solunum altindaki kdpeklerde doza bagh olarak
solunum depresyonuna neden oldugunu ve orta dereceli bir solunum asidozunun gelistigini
belirtmislerdir. Steffey ve Howland (25) izofloran’in, kdpeklerde derin bir solunum
lepresant oldugunu, doza bagimh olarak arteriyel CO, basincindaki artiglarin bulgulan ile
lesteklemigslerdir. Hellebrekers (115), kopeklerde spontan ventilasyonda halotan ve izofloran

59



gruplan arasinda solunum degisiklikleri agisindan 6nemli bir farklilik olmadigini, genellikle
izofloran uygulanan grupta solunum sayisinda diisiis, ETCO, degerinde artis sekillendigini
bildirmistir. Her iki grupta da orta dereceli bir solunum asidozu gelistigini, bunun izofloran
grubunda biraz daha ciddi oldugunu belirtmigse de, bu degerler her iki grup i¢inde klinik
agidan 6nemsiz olarak degerlendirilmistir. Trucchi ve arkadaglar: (116) ise, degisik ik, yas,
cinsiyet ve canl agirliktaki premedikasyonu yapilmis ve indiiksiyon igin 1.V Thiopentone
uygulanmus, gesitli cerrahi prosediiriin uygulanacagi 30 kopekte, halotan ve izofloran
anesteziklerinin solunumu deprese ettigi fakat izofloran verilen grupta dakika solunum hizinin
daha diistik oldugunu bildirmiglerdir.

Caligmada spontan ventilasyon uygulamlan gruplar karsilagtirildiginda, solunum
sayisimin, halotan anestezisine kiyasla izofloran ve sevofloran anestezilerinde azaldid
saptandi. Yine izofloran anestezisine kiyasla sevofloran anestezisinin solunum sayisinda daha
fazla azalmaya neden oldugu belirlendi (Tablo 2). Spontan ventilasyon gruplarindan
izofloran ve sevofloran’in solunum sayisi halotan’a gére daha fazla deprese etmesi,
yukarida verilen literatiir bulgulan ile uyumludur (17, 18, 25, 41, 114-116). Izofloran ve
sevofloran’in benzer gekilde solunum depresyonu olugturmasi, gerek spontan ventilasyon
sayilarinin benzer miktarlarda azalmasi, gerekse ETCO, oranindaki benzer degerlerde artig
olusmasi ile agiklanabilir.

Mekanik ventilasyon i¢in kabul edilen ventilasyon sayisina kiyasla tiim gruplarda,
spontan ventilasyon sirasinda solunum sayisinda mekanik ventilasyona gore azalma oldugu
saptandi (Tablo 2).

Spontan ventilasyon ile siirdiiriilen anestezi gruplarinda, solunum sayisinin 6zellikle
izofloran ve sevofloran anestezileri sirasinda belirgin bir diisme egilimi gdstermesinin nedeni,
inhalasyon anesteziklerinin solunum merkezinde depresyon olusturma etkisine baglanabilir
(17, 25). Mekanik ventilasyon uygulanmasi sirasinda hayvanlarin solunumlarinin cihaz
tarafindan siirdiiriilmesi, anestezi siiresince solunum sayisinin stabil kalmasim saglamakta ve
boylece anestezik maddelerin solunum {izerine depresyon olugturma etkileri nlenmis
olmaktadir.

Beden Isisk:

Beden 1sisimin farkli inhalasyon anestezik maddeler ile degisik derecelerde azalma
gOstermesi, bu anesteziklerin farkl: oranlarda periferal vazodilatasyona yol agmasi ve olusan
18t kaybina baglanabilir (27, 35). Arastiricilar, T degerindeki diigiigii bu anestezik maddeler
ile 1s1 regiilasyonun deprese edilmesine baglamiglardir (59, 82).
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Calismada, anestezi siireci i¢inde tiim gruplarda T degerinde tedrici bir azalma kaydedildi
(Tablo 3). Ventilasyon gruplar kargilagtinldiginda mekanik ventilasyon sirasinda spontan
ventilasyona kiyasla, T degerinde istatistiki Snemi olmayan bir artig saptandi. Farkh
anestezik maddelerin T degeri iizerine etkileri dikkate alindiginda ise, izofloran ve sevofloran
gruplarinda halotan’a gére azalma tespit edildi.

Caligmada anestezi siiresindeki T degerinde gézlenen azalmayi, inhalasyon
anesteziklerinin 1s1 regiilasyonunu deprese etmesine baglamaktayiz. Ayrica farkli anestezik
maddelerin farkli derecelerde 1s1 kayb1 olugturmasinin nedeni olarak, ilaglarin bireysel
vazodilatasyon farkindan kaynaklandig: diisiincesine katilmaktayiz.

Ortalama Arteriyel Kan Basincr:

Volatil anesteziklerin, doza bagl olarak MAP’ta azalma meydana getirdikleri
bildirilmistir (17, 19, 20-25, 30, 31, 35). Yapilan ¢alismalarda, sevofloran’in izofloran’a
benzer derecede hipotansiyon olusturdugu bildirilmis olup, sevofloran’da meydana gelen
hipotansiyonun diigiik MAC degerlerinde sistemik vazodilatasyondan, yiiksek MAC
degerlerinde ise anestezik maddenin miyokardiyumu daha fazla deprese etmesinden
kaynaklandig: belirtilmigtir (22, 26, 27). Arastiricilar (28, 107), halotan’in ise CO’ta azalma
meydana getirdigini, izofloran’da ise bu etkinin minimal diizeyde oldugunu belirtmiglerdir.
Izofloran’da meydana gelen MAP’ta ki azalmanin sistemik vaskiiler rezistanstaki azalmaya
bagh oldugunu agiklamiglardir.

Polish ve arkadaglari (8), sevofloran anestezisi sirasinda spontan ventilasyondan mekanik
ventilasyona gecildiginde, MAP’ta kiigiik bir artis oldugunu bildirmislerdir. Selden ve
arkadaglar1 (34) ise, deneysel ¢aligmalarinda, ratlarda MAP ve sistemik vaskiiler rezistansta
mekanik ventilasyon uygulamas: ile 6nemli artislar oldugunu gostermislerdir. Frink ve
arkadaslar1 (20) da kdpeklerde artan MAC degerinde piddi bir kardiyopulmoner depresyon
olustugunu ve MAP’ta 6nemli derecede diigme meydana geldigini bildirmiglerdir. Bu
azalmanin mekanik ventilasyona kiyasla, spontan ventilasyon uygulanan képeklerde aym
MAC degerlerinde daha bariz oldugunu vurgulamislardir.

Yapilan ¢caligmada, benzer sekilde anestezi siiresince tiim anestezi gruplarinda her iki
ventilasyon modunda MAP’ta azalma g6zlemledik (Tablo 4). Bununla birlikte, mekanik
ventilasyon sirasinda, spontan ventilasyona kiyasla MAP’ta istatistiksel 6nemi olmayan artig
kaydedildi. Mekanik ventilasyon sirasinda MAP’ta meydana gelen artis aragtiricilar (8, 34)
tarafindan da rapor edilmigtir. Calisgmada yukaridaki aragtirmacilarin bulgularina paralel
olarak, spontan ventilasyon uyguladigimiz gruplar dikkate alindiginda, izofloran anestezisinde

61



daha belirgin olmak iizere, izofloran ve sevofloran’in MAP’1 halotan’a gére daha fazla
deprese ettigi tespit edildi.

Inhalasyon anestezikleri her iki ventilasyon modunda karsilastirildiginda ise, sevofloran
gruplarinda MAP’1n halotan’dan daha iyi korunmasinin nedeni olarak, mekanik ventilasyon
uygulanan grubundaki MAP degerlerinin daha yiiksek olmas: diigiiniildi.

Santral Venéz Basing:

Spontan ventilasyon sirasinda izofloran anestezisi ile CVP degerinde gézlenen artis,
izofloran’1n kardiyak fonksiyonlar tizerine etkisinin daha iyi olmas1 ve HR ve CO’u daha
stabil tutmas: ile agiklanmigtir (117). Calisma da spontan ventilasyon sirasinda izofloran
anestezisinde halotan ve sevofloran’a kiyasla CVP degerlerinde gozlenen artig (Tablo 5),
yukarnidaki agiklamay1 desteklemektedir.

Mekanik ventilasyon sirasinda artan intraplevral basing anterior vena cava igerisindeki
luminal basingta degisime yol agar. Plevral basincin artmasi vendz kamn kalbe déniisiinii
azaltacagindan, mekanik ventilasyon sirasinda spontan ventilasyona kiyasla CVP degerinde
azalma olacaktir (117). Cahigmada da halotan ve izofloran anestezileri sirasinda spontan
ventilasyona kiyasla mekanik ventilasyon grubunda CVP degerinde gozlenen azalma (Tablo
5), bu klasik bilgi ile desteklenmektedir.

Oksijen Saturasyonu:
Calismada gerek mekanik gerekse spontan ventilasyon sirasinda, Polish ve arkadaglarinin

(17) ¢ahiyma bulgularina paralel sekilde, SpO, degerleri fizyolojik simirlar igerisinde seyretmis
ve anestezik maddeler arasinda anlamh farkliliklar g6zlenmemigtir (Tablo 6).

End-tidal Karbondioksit Degeri:
ETCO; o6l¢iimii, anestezi sirasinda hastalarda PaCO,’nin tahmin edilmesinde kullamlir,

spontan solunumun yeterliligi hakkinda bilgi saglar (89, 90, 91, 93).

Tiim volatil inhalasyon anestezikleri, spontan solunum altindaki k6peklerde doza bagh
olarak solunum depresyonuna yol agar ve ayn1 zamanda tidal voliimde azalma meydana
getirirler (18, 40, 41). inhalasyon anesteziklerinin spontan ventilasyon ile uygulandig: birgok
caligmada bildirildigi {izere, spontan ventilasyon uygulanilan anestezilerde solunum sayisinin
azalmasina bagl olarak olugan hipoventilasyon, solunumla atilan CO, seviyesini yiikseltir,
buna bagli olarak ETCO; oran artar (8, 18, 25, 40, 42, 107).

Izofloran képeklerde derin bir solunum depresamidir ve spontan ventilasyon sirasinda
doza bagh olarak hem tidal voliimii hem de solunum hizini azaltir, buna bagh olarak

62



solunumla atilan CO; degeri artar (23, 25). Sevofloran ile izofloran’in 6zellikleri benzerdir
(8, 17, 18). Polish ve arkadaglar: (8) tarafindan yapilan ¢alismada, sevofloran’in artan
konsantrasyonlarinda spontan ventilasyonda ETCO, degerlerinde 6nemli artiglar sekillendigi
bildirilmigtir.

Polish ve arkadaglar1 (17) bir diger ¢caligmalarinda, 2 MAC konsantrasyonda uygulanilan
halotan anestezisi sirasinda ETCO; degerinde gbzlenen azalmanin, sevofloran ve izofloran
anestezilerine oranla halotan anestezisi sirasinda solunum sayisinin daha yiiksek olmasindan
kaynaklandiginm bildirmiglerdir.

Yapilan ¢aligmada, tiim anestezi gruplarinda mekanik ventilasyon sirasinda spontan
ventilasyona kiyasla ETCO, degerinde azalma saptand: (Tablo 7). Bu durumu, mekanik
ventilasyon sirasinda uyguladifimiz solunum sayilarinin spontan ventilasyondaki degerlere
kiyasla daha yiiksek olmasina ve spontan solunum ile solunum sayisinin azalmasina baglh
olarak sekillenen solunum depresyonun, mekanik ventilasyon sirasinda olusmamasina
baglayabiliriz.

Calismada farkli anestezik maddelerin ETCO, iizerine etkileri karsilagtirildiginda ise,
anestezi siireci boyunca, her li¢ anestezik maddenin de 6zellikle spontan ventilasyon
gruplarinda, ETCO; oraninda artisa neden oldugu, ancak aralarinda dnemli bir farkin
olusmadifz tespit edildi (Tablo 7).

Hidrojen iyon Konsantrasyonu:

Halotan, izofloran ve sevofloran’in pH lizerine etkilerini aragtiran Mutoh ve arkadaglar
(18) ile izofloran ve desfloran etkilerini karsilagtiran Merin ve arkadaglari (21), ¢aligmalarinda
pH’ya iligkin 6nemli farkliliklarin olugmadigim bildirmiglerdir.

Yapilan galigmada, mekanik ve spontan ventilasyon gruplarinda tiim anestezik ajanlarin,
anestezi siiresince kan pH degerinde azalmaya neden oldugu saptandi (Tablo 8). Bununla
beraber inhalasyon ajanlari arasinda pH’ya iliskin Snemli bir farklihk g6zlenmedi.

Arteriyel Karbondioksit Basinci:

Yapilan galigmalarda, spontan ventilasyon uygulanilan anestezi gruplarinda PaCO,
degerinde artig, mekanik ventilasyon uygulanan anestezi gruplarinda ise PaCO, diizeylerinde
baglangi¢ degerlerine gore azalma meydana geldigi bildirilmistir (18, 21, 23, 25, 35, 107).

Mekanik ventilasyon uygulanilan ¢alismalarda (21, 35, 107), solunum sayilart
belirtilmemis olup, bu sayilarin kan gazlarim normal simurlar igerisinde tutacak sekilde
diizenlendigi bildirilmistir. Diisiikk PaCO, degerleri gbz 6niinde bulunduruldugunda, bu

63



¢alismalardaki solunum sayilarinin, galismamizdaki degerlerden daha yiiksek olabilecegini
diisiinmekteyiz.

Mutoh ve arkadaslari (18) izofloran ve sevofloran’in halotan’a gére, Jones ve arkadaslari
(23) isc izofloran’1n halotan’a gire, daha fazla solunum depresyonu olugturmas: nedeniyle,
izofloran grubunda PaCO, degerlerini daha yiiksek elde ettiklerini agiklamislardir.

Yapilan ¢alismada, tiim anestezi gruplarinda mekanik ventilasyon sirasinda spontan
ventilasyona kiyasla, PaCO, degerinde azalma saptandi (Tablo 9). Spontan ventilasyon
uygulanilan anestezi gruplarinda PaCO, degerinde gdzlenen artisin, inhalasyon
anesteziklerinin spontan ventilasyonda uygulandif: birgok ¢alismada da bildirildigi tizere,
solunum depresyonuna baglh oldugunu diigtinmekteyiz (8, 18, 25, 40, 42).

Arteriyel Oksijen Basinci:

Anestezi uygulanmamis kdpeklere gére PaO, degerinde (100 mm Hg) tiim gruplardaki
gozlenen artig, ventilasyonda %100 oranda uygulanan oksijene baghidir (8,18, 21, 25, 35, 37,
40, 43, 107). Jones ve Seymour (69), izofloran’in halotan’a kiyasla PaO, degerini artirdigimi
belirtmiglerdir.

Mekanik ventilasyona kiyasla, spontan solunumda PaO, degerinde gézlenen azalmayi,
benzer ¢alismalarda oldugu gibi anestezik maddelerin solunumu deprese etmelerine
baglamaktay1z (8, 18, 21, 25, 35, 37, 40, 43, 107). Yapilan ¢alismada, tiim anestezikler ile
mekanik ventilasyon sirasinda spontan ventilasyona kiyasla artig saptand: (Tablo 10). Farkli
anestezik maddelerin PaO; iizerine etkileri karsilagtiriidiginda halotan’a gére izofloran ve
sevofloran anestezilerinde PaO, degerinin daha yiiksek oldugu tespit edildi (Tablo 10).

Alanin Aminotransferaz ve Aspartat Aminotransferaz:

Anestezik maddelerin karaciger kan akimi ve oksijenasyonu iizerine etkilerini inceleyen
caligmalar, izofloran ve sevofloran anestezisi ile hepatik arteriyel kan basinci ve-hepatik
arteriyel oksijen konsantrasyonunun halotan’a gére daha stabil dﬁzeyde sﬁrdﬁrﬁldﬁgiirlﬁ ve
dolayisiyla halotan’a oranla her iki anestezik ajamn hepatik oksijenasyon ve sirkiilasyon
tizerine daha olumlu etkiler olusturdugu belirtmiglerdir (20, 35, 55).

Caligmada, ttim anestezikler ile spontan ventilasyona kiyasla, mekanik ventilasyon
sirasinda enzim diizeylerinde azalma saptandi, farkli anestezik maddelerin enzim diizeylerine
etkisi degerlendirildiginde ise her ii¢ anestezik madde i¢in ALT ve AST enzim diizeylerinin
fizyolojik sinrlar igerisinde yer aldig1, ancak halotan’in izofloran ve sevofloran’a kiyasla
enzim diizeylerinde daha fazla artisa neden oldugu belirlendi (Tablo 11, 12). Anestezik
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maddelerin karaciger lizerine etkilerini inceleyen ¢alismalarda oldugu gibi halotan grubunda
enzim diizeylerinin daha yiiksek olmasi; izofloran ve sevofloran’a gére halotan’in karaciger
kan akimim azaltmas: ve dolayisiyla oksijenasyonu diigiirmesi ve halotan’in daha fazla
metabolize olmasi ile agiklanabilir (20, 35, 50, 55, 56,118-122),

Anestezik maddelerin karaciger tizerine etkilerini arastiran ¢aligmalar, bu etkileri yaklagik
olarak anesteziden 2-14 giin sonraya kadar izlemislerdir. Caligmalarda, enzim diizeylerinde
2-7 giinler igerisinde artis meydana gelirken, 14.giine dogru azalmalar tespit edildigi
bildirilmigtir (50, 56, 118, 119, 121). Yapilan ¢alismada, enzim degerlerinin fizyolojik
sinirlar igerisinde yer almasi ve belirtilen 6nemli artiglarin meydana gelmemesini, enzim

diizeylerinin yalnizca anestezi siireci iginde degerlendirilmesine bagliyoruz.

Gama-Glutamil Transferaz:

Tiim anestezi siireglerinde elde edilen GGT diizeyleri normal fizyolojik sinirlar iginde
tespit edildi (Tablo 13). Mekanik ve spontan ventilasyon gruplan kargilagtirldiginda, GGT
diizeyleri arasinda 6nemli bir farklilik yoktu. Her iki ventilasyon modunda da, izofloran ve
sevofloran’in GGT diizeylerini baglangi¢ degerlere gore azalttigini, halotan’in ise artirdig:
g6zlendi (Tablo 13). Halotan anestezisi sirasinda, AST ve ALT diizeylerinde oldugu gibi
GGT’de de artis egilimi olusmasi, yine halotan’in daha fazla metabolize olmasi ile
agiklanabilir (122).

Kan Ure-Nitrojen ve Kreatinin :

Cesur ve arkadaglar1 (58) inhalasyon anesteziklerinin bébrek fonksiyonu iizerine etkilerini
aragtirdiklar1 ¢aligmalarinda, izofloran grubunda halotan ve sevofloran’a gére BUN ve
kreatinin degerlerinin daha yiiksek oldugunu bildirmiglerdir. Diigiik metabolizmas: ve ¢ok az
floriir iiretimine bakarak teorik olarak nefrotoksisite umulmayan izofloran’in bu etkisinin,
bilinmeyen bir biyotransformasyon ile iligkili olabilecegi vurgulanmigtir. Obata ve
arkadaglar1 (118), BUN ve kreatinin diizeylerinde sevofloran’a gére izoﬂorén grubunda daha
fazla art1s ve nispeten daha fazla bobrek hasari olugabilecegini bildirmiglerdir.

Caligmada, kan tire-nitrojen ve kreatinin degerleri fizyolojik sinirlar igerisinde yer
almakla birlikte, spontan ventilasyona gre mekanik ventilasyonda, BUN ve kreatinin
degerlerinin azaldig1 g6zlendi. Halotan ve sevofloran gruplarinda BUN ve kreatin diizeyleri
azalma gosterirken, izofloran grubunda degisim gbstermedi (Tablo 14, 15).

Kan iire-nitrojen ve kreatinin degerleri izerine galigilan ilgili literatiirlerde (118, 123)

inhalasyon anesteziklerinin daha uzun siirelerde uygulanmas (8-9 saat) ve parametrelerin
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yaklagik 4-5 giinlitk donemdeki diizeylerinin dikkate alinmastyla bulgular degerlendirilmigtir.
Ancak yapilan ¢alismada, BUN ve kreatinin diizeylerinin yalmzca anestezi periyodundaki

sonuglan incelenmistir.

Glukoz :

Vore ve arkadaslan (124), kopeklerde inhalasyon anestezisi sirasinda insiilin diizeylerini
olgtukleri galigmalarinda, plazma insiilin konsantrasyonunda azalma ile birlikte, ilimh bir
hiperglisemi olugtugunu bildirmislerdir.

Insiilinin pankreastan 6-8 dakika ara ile sekresyonunun olustugu bilinmektedir. Anestezik
maddelerin, sekresyon sikligindan ziyade, sekresyon ile salinan insiilin miktarim azaltti:
belirtilmigtir (124).

Sunulan galismada, tiim anestezi gruplaninda glukoz diizeyinin, anestezi siiresi iginde
tedrici bir artig gosterdigi tespit edildi (Tablo 16). Spontan ventilasyona gore mekanik
ventilasyonda gozlenen artigin daha az diizeyde olugtugu ve istatistiksel anlamlilidin olmadig
saptand1. Tuim gruplarda glukoz diizeyinde g6zlenen ilimh diizeydeki artiglarin,

anesteziklerin instilin sekresyonunu baskilamasindan kaynaklanabilecegi fikrine katiliyoruz.

Sonug :

Sunulan ¢aliyma verilerine dayanarak, anestezi sirasinda yeterli solunum fonksiyonunun
saglanmasinin glivenilir bir anestezi i¢in temel gereksinim oldugu soylenebilir. Sadece
anestezi sirasinda degil, postoperatif donemde de yetersiz ventilasyona bagh olugabilecek
riskleri ortadan kaldirmaya yonelik olarak, anestezi hastasinda mekanik ventilasyon
kullamlmasimn dengeli anestezi saglamak agisindan énemli oldugu vurgulanabilir.

Kapnografi kardiyak output’un ve periferden CO; liretiminin indirekt bir gostergesidir.
Anestezi sirasinda kargilagilabilecek $zofagal entiibasyon, anestezi cihazlarina baglh hatalar,
hava yolunda meydana gelen tikanikhklar gibi yasam tehdit eden durumlarin erken tanisinda,
hastanin siirekli ve non-invaziv monit6rizasyonu amach 6zellikle kapnografi ve pulse
oksimetre cihazlarimin rutinde kullanilmasi, anestezi hastasinin ventilasyon ve oksijenasyonu
hakkinda anestezist igin degerli bilgiler saglamakta ve bu sayede anestezi kalitesi
artintmaktadir. ‘

Benzeri ¢aliymalar yapacak arastiricilarin, anestezik maddelerin karaciger ve bobrek

fonksiyonlar tizerine etkilerini degerlendirmeye yonelik bakilan kan biyokimyasal
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parametrelerinde olugabilecek degisimleri gézlemleyebilmeleri igin, kan drneklerinin
postoperatif dénemde de alinmasiyla yapilacak ¢ahsmalara yonelmeleri 6nerilebilir.
Inhalasyon anestezikleri igerisinde, pahali olmasi nedeniyle pratige sunulmasi: dezavantaj
gibi goriilse de, kardiyovaskiiler ve solunum sistemleri ile karaciger, bébrek fonksiyonlart
tizerine olumlu etkileri disiiniildiigiinde, sevofloran kullammimn giivenli bir anestezi

saglamada tercih sebebi olmasi gerektigi diistiniilmektedir.
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EKLER

EK 1.
Istatistiki Yontem Hakkinda Ayrintili Aciklama :
Modelin Varsayimlari:
1. Model dogrusal olarak ifade edilebilen hata terimi ¢ok sayida ufak pozitif ve negatif
farklan: temsil etmektedir ve beklenen degeri sifirdir, yani E (u, )= 0.

Hata terimleri otokorelasyonsuzdur.

Hata terimlerinin varyanst sabittir.

Hata terimleri ile agiklayici (bagimsiz) degiskenler arasinda korelasyon yoktur.
Hata terimi normal dagilmaktadr.

Bu varsayimlarin modelin tahmin edildigi anlam i¢in gegerliligi model tahmin

edildikten sonra yapilan testlerle sinandi.

“w»oA wN

Model Katsayilarimin Anlanu:

Bu modelde katsayilarin ne anlama geldigini anlamamn en kolay yolu 6nce sabit terimin
(kesmenin) yani £, ’in ne anlama geldigini agiklamaktir. Anlatimi kolaylagtirmak igin
bagimh degisken olarak kalp atim iz degiskenlerini, ¥;, 6rnek olarak alindi; aym agiklama
tiim diger gostergeler iin, ¥, ,.... ¥, icin gegerlidir. Tiim agiklayici degiskenlere 0 (sifir)
degeri verildiginde ve hata terimi ortalama degeri olan sifir, yani E (%, )= 0, degerini
aldiginda model su sekle indirgendi.

E(Y)=4

Denklem, spontan olarak ventile edilen halotan anestezisinin baglangicta, yani sifirinci
dakikada yaratt131 ortalama kalp atim lizinin B, ’e esit oldugunu belirtmektedir.
11k olarak baska higbir seyi degistirmeden, yani tiim bagimsiz degiskenler sifir olarak kalmaya
devam ederken, spontan ventilasyondan mekanik ventilasyona gegtigimizi farzedelim, bu
durumda VENT. degiskeni 1 degerini alacak ve model,

E(Y)=p+BMEK, yani E(Y)=p+p,
seklini alacaktir, yani diger her sey ayni kalirken mekanik ventilasyona gegildiginde kalp atrm
hizi, B,’den B + B, ye ¢ikmaktadir. Bagka bir ifade ile g,, diger hersey aym kaldig: bir
durumda, mekanik ventilasyonun kalp atim hizini, spontan ventilasyona gére nasil
degistirdigini gostermektedir. Eger f,>0 ise kalp atim hiz1 mekanik ventilasyonda, spontan
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ventilasyona kiyasla, S, kadar artmugtir. Yani kalp atim hiz1 mekanik ventilasyonda artmigtir
(B,+ B,> B,). Eger B,<0 ise kalp atim iz1 mekanik ventilasyonda, spontan ventilasyona
kiyasla, B, kadar azalmigtir. Yani kalp atim hiz: spontan ventilasyonda azalmigtir
(B,+B,<B,). Ikinci olarak, diger tiim bagimsiz degigkenler sifir degerini almaya devam
ederken, halotan anestezisi yerine izofloran anestezisini spontan olarak ventile ettigimizi
farzedelim. Bu durumda IZO degiskeni 1 degerini alacaktir. B&yle bir durumda model;
E(X)=p,+PB,Z0, yani E(X)=p+Pp,
bigiminde olacaktir. Halotan anestezisi yerine izofloran anestezisi kullanildifinda ortalama
kalp atim liza B, kadar artmaktadir. Ozetle; B, katsayisi, spontan ventilasyonla halotan
anestezisi durumuna kiyasla, izofloran anestezisinin kalp atim hizini ne kadar degistirdigini
gosterdi. Uglincii olarak, bagka higbir sey degistirmeden halotan anestezisi yerine sevofloran
anestezi kullandiimizi farz edelim. Bu halde SEVO degiskeni 1 degerini alacak ve model,
E(Y)=p+B,SEVO, yani E(Y)=5+5,
bigiminde olacaktir. Ozetle sevofloran spontan olarak ventile edildiginde kalp atim hizini
halotan kullamldig1 durumdakinden g, kadar farkli olacaktir. Baska bir ifade ile, eger 8,>0
ise halotana kiyasla sevofloran kalp atim hizin1 S, kadar artiracak, S, <0 ise sevofloran kalp
atim hizim S, kadar azaltacaktir.
Benzer sekilde g ..., £, sira ile spontan olarak ventile edilen halotan’in sevofloran ile 15,

30, 45, 60 ve 90. dakikalarda kalp atim hizim1 ne kadar degistirdigini gostermektedir.
Katsayilarin pozitif olmasi ilerleyen dakikalarda kalp atim hizinin arttifina, negatif olmasi ise
azaldiina igaret eder.

Gelistirilen model sadece spontan ventilasyona gore mekanik ventilasyonun farki veya
halotan’ a kiyasla tek bagina izofloran ya da sevofloran anestezisinin kalp atim hiz1 tizerindeki
etkisini degil, ok daha karmagik sorularin etkisini belirlemede kullamlabilir. Ornegin
“baglangi¢ durumunda kalp atim hiz: agismdan mekanik ventilasyonda izofloran anestezisinin
spontan ventilasyonda halotan anestezisinden farki nedir ?” sorusunu cevaplandirmak

istedigimizi farz edelim. Boyle bir durumda model su sekli alacaktir:
E (Y= B+ B,MEK, + B,IZ0, yani E (Y,)=B,+ B, + B,

B, sadece mekanik ventilasyonun spontan ventilasyona farkini, B, sadece izofloran

anestezisinin halotan anestezisine farkim belirtirken, £, + £, mekanik ventilasyonlu.
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izofloran’in kalp atim hiz1 {izerindeki etkisinin spontan ventilasyonlu izofloran’dan ne kadar
farkli oldugunu gosterdi.

Benzer sekilde, 6rnegin 60. dakikada mekanik ventilasyonda sevofloran anestezisinin kalp
atim lmzi lizerindeki ortalama etkisinin ne oldugu soruldugunda model,

E (Y,)=4,+ B,MEK, + B,SEVO, + B, D60, yani E (Y= +p,+ B, + B, seklinde olur.
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EKIL
Uygulanan regresyon modelinin fizyolojik ve kan-biyokimyasal degiskenler iizerine etkisinin

tammlandi@1 tablolar.

Tablo 1. Kalp Atim Hizi Uzerindeki Etki;

Model Katsay1 p degeri
B Standart hata
Sabit degigken* B1 83.956 2.920 000
Mekanik ventilasyon B, 4.539 1.947 020
Izofloran-spontan ventilasyon | B3 525 2.384 .826
Sevofloran-spontan ventilasyon | B4 -8.650 2.384 000
Dakika 15 Bs 5.750 3.371 .089
Dakika 30 Bs 4.450 3.371 .188
Dakika 45 B 5.467 3.371 .106
Dakika 60 Bs 4.500 3.371 .183
Dakika 90 Bo 1.783 3.371 597
*Sabit degisken=Halotan-spontan ventilasyon
2 .054
R
F istatistigi 3.584
F istatistifi p degeri .001

Tablo 2. Solunum Sayis1 Uzerindeki Etki;

Model Katsay1 p degeri
B Standart hata
Sabit degisken* B1 11.858 512 000
Mekanik ventilasyon B2 5.494 341 000
Izofloran-spontan ventilasyon | B; 2217 418 000
Sevofloran-spontan ventilasyon | B4 -2.050 418 000
_ Dakika 15 Bs -.800 .591 177
Dakika 30 Bs -1.367 591 021
Dakika 45 B, -.950 591 .109
Dakika 60 Bs -.983 591 .097
Dakika 90 By -1.083 591 .068
*Sabit degisken=Halotan-spontan ventilasyon
2 449
R
F istatistigi 37.572
F istatistifi p degeri .000
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Tablo 3. Beden Isis1 Uzerindeki Etki;

Model Katsayi p degeri
B Standart hata
Sabit degisken* B, 38.797 127 .000
Mekanik ventilasyon B2 114 .085 .183
Izofloran-spontan ventilasyon | B, -.865 .104 000
Sevofloran-spontan ventilasyon | B, -.998 .105 000
Dakika 15 Bs -.347 .148 019
Dakika 30 Bs -.714 .148 .000
Dakika 45 B, -1.030 .148 000
Dakika 60 Bs -1.293 148 000
Dakika 90 Bo -1.703 .148 .000
*Sabit degisken=Halotan-spontan ventilasyon
_2 440
R
F istatistigi 35.830
F istatistigi p degeri .000
Tablo 4. Ortalama Arter Basinc: Uzerindeki Etki;
Model Katsay1 p degeri
B Standart hata
Sabit degisken* B: 100.272 2.860 .000
Mekanik ventilasyon B 2.606 1.907 173
Izofloran-spontan ventilasyon | B3 -12.050 2.336 .000
Sevofloran-spontan ventilasyon | B, 4.975 2.336 034
Dakika 15 Bs -12.883 3.303 000
Dakika 30 Be -20.500 3.303 .000
Dakika 45 B, -25.750 3.303 .000
Dakika 60 Bs -26.800 3.303 000
Dakika 90 Bo -27.217 3.303 000
*Sabit degigken=Halotan-spontan ventilasyon
2 302
R
F istatistigi 20.422
F istatistigi p degeri .000
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Tablo 5. Santral Vendz Basing Uzerindeki Etki;

Model Katsay1 p degeri
B Standart hata
Sabit degisken* B: 7.735 1.000 000
Mekanik ventilasyon B> -2.092 .667 002
Izofloran-spontan ventilasyon | B3 5.767 .817 000
Sevofloran-spontan ventilasyon | B4 1.617 817 049
Dakika 15 Bs -.767 1.155 507
Dakika 30 Bs -1.183 1.155 306
Dakika 45 B, -1.775 1.155 125
Dakika 60 Bs -2.033 1.155 .079
Dakika 90 By -.750 1.155 517
*Sabit degisken=Halotan-spontan ventilasyon
2 141
R
F istatistigi 8.382
F istatistigi p degeri .000
Tablo 6. Oksijen Saturasyonu Uzerindeki Etki;
Model Katsay1 p degeri
B Standart hata
Sabit degisken* B: 91.850 734 000
Mekanik ventilasyon B, -.389 489 A27
Izofloran-spontan ventilasyon | B3 2.708 .599 .000
Sevofloran-spontan ventilasyon | B, 1.825 599 003
Dakika 15 Bs -.383 .848 .651
Dakika 30 Bs 300 .848 724
Dakika 45 B+ .850 .848 317
Dakika 60 Bs ~1.483 .848 081
Dakika 90 By 1.017 .848 231
*Sabit degisken=Halotan-spontan ventilasyon
_2 .054
R
F istatistigi 3.573
F istatistigi p degeri .001
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Tablo 7. End-tidal Karbondioksit Degeri Uzerindeki Etki;

Model Katsay1 p degeri
B Standart hata
Sabit degisken* Bi 41.933 1.058 000
Mekanik ventilasyon B, -8.117 705 000
Izofloran-spontan ventilasyon | B; 1.975 .864 023
Sevofloran-spontan ventilasyon | B, -1.800 .864 .038
Dakika 15 Bs 3.150 1.221 010
Dakika 30 Bs 5717 1.221 000
Dakika 45 B, 6.367 1.221 000
Dakika 60 Bs 6.517 1.221 000
Dakika 90 Bs 6.500 1.221 000
*Sabit degisken=Halotan-spontan ventilasyon
2 347
R
F istatistigi , 24.795
F istatistigi p degeri .000
Tablo 8. Hidrojen Iyon Konsantrasyonu Uzerindeki Etki;
Model Katsayr p degeri
B Standart hata
Sabit degisken* B1 7.312 .009 000
Mekanik ventilasyon B, 2.44E-02 .006 .000
Izofloran-spontan ventilasyon | 8; -6.4E-04 .008 932
Sevofloran-spontan ventilasyon | B4 1.65E-02 .008 030
Dakika 15 Bs -2.9E-02 011 007
Dakika 30 Bs -4.8E-02 .011 000
Dakika 45 B, -6.1E-02 .011 000
Dakika 60 Bs -7.7E-02 .011 000
Dakika 90 By -8.3E-02 .011 000
*Sabit degisken=Halotan-spontan ventilasyon
L2 0.217
R
F istatistigi 13.463
F istatistigi p degeri .000
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Tablo 9. Arteriyel Karbondioksit Basine1 Uzerindeki Etki;

Model Katsay1 p degeri
B Standart hata
Sabit degisken* Bi 48.343 1.298 000
- Mekanik ventilasyon B2 -10.134 .866 000
Izofloran-spontan ventilasyon | B3 3.353 1.060 002
Sevofloran-spontan ventilasyon | B4 -1.740 1.060 102
Dakika 15 Bs 5.320 1.499 000
Dakika 30 Bs 7.593 1.499 .000
Dakika 45 B; 9.063 1.499 000
Dakika 60 Bs 9.717 1.499 000
Dakika 90 Bo 10.242 1.499 000
*Sabit degisken=Halotan-spontan ventilasyon
2 379
R
F istatistigi 28.383
F istatistigi p degeri .000
Tablo 10. Arteriyel Oksijen Basmnci1 Uzerindeki Etki;
Model Katsayi p degeri
B Standart hata
Sabit degisken* B1 490.375 8.191 000
Mekanik ventilasyon B> 10.590 5.469 .054
Izofloran-spontan ventilasyon | B3 30.442 6.702 000
Sevofloran-spontan ventilasyon | B4 12.185 6.688 .069
Dakika 15 Bs 15.337 9.459 .106
Dakika 30 Be 16.298 9.499 .087
Dakika 45 B, 18.212 9.459 .055
Dakika 60 Bs 1.754 9.459 .853
Dakika 90 By -6.206 9.459 512
*Sabit degisken=Halotan-spontan ventilasyon
2 .074
R
F istatistigi 4.559
F istatistigi p degeri .000
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Tablo 11. Alanin Aminotransferaz Uzerindeki Etki;

Model Katsay1 p degeri
B Standart hata
Sabit degisken* Bi 34.153 8.126 000
Mekanik ventilasyon B2 -7.612 6.149 006
Izofloran-spontan ventilasyon | B3 -13.550 7.514 725
Sevofloran-spontan ventilasyon | B4 -5.550 7.539 133
Dakika 30 Bs -.500 8.714 833
Dakika 60 Bs -1.206 8.714 741
Dakika 90 B, -2.312 8.714 629
*Sabit degisken=Halotan-spontan ventilasyon
_2 .025
R
F istatistigi 1.999
F istatistigi p degeri .067
Tablo 12. Aspartat Aminotransferaz Uzerindeki Etki;
Model Katsay1 p degeri
B Standart hata
Sabit degisken* B1 38.625 3.284 000
Mekanik ventilasyon B2 -4.884 2.484 051
Izofloran-spontan ventilasyon | B; -8.912 3.036 .004
Sevofloran-spontan ventilasyon | B4 -9.60 3.046 468
Dakika 30 Bs -2.283 3.521 517
Dakika 60 Bs -3.283 3.521 352
Dakika 90 By -5.566 3.521 115
*Sabit degisken=Halotan-spontan ventilasyon
2 .061
R
F istatistigi 3.578
F istatistii p degeri 002
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Tablo 13. Gama-Glutamil Transferaz Uzerindeki Etki;

Model Katsay: p degeri
B Standart hata
Sabit degisken* B: 3.928 297 000
Mekanik ventilasyon B, 8.60E-02 225 703
Izofloran-spontan ventilasyon | B3 .600 275 030
Sevofloran-spontan ventilasyon | B, 304 276 271
Dakika 30 Bs -405 319 205
Dakika 60 Bs -572 319 .074
Dakika 90 B, -.505 319 114
*Sabit degisken=Halotan-spontan ventilasyon
2 .012
R
F istatistigi 1.462
F istatistigi p degeri 192
Tablo 14. Kan Ure-Nitrojeni iizerindeki etki;
Model Katsay1 p degeri
B Standart hata
Sabit degisken* By 30.818 1.775 .000
Mekanik ventilasyon B2 -3.628 1.343 007
Izofloran-spontan ventilasyon | B, 4.500 1.641 004
Sevofloran-spontan ventilasyon | B4 -5.567 1.647 .001
Dakika 30 Bs -2.110 1.903 269
Dakika 60 Bs -2.010 1.903 292
Dakika 90 B, -1.944 1.903 .308
*Sabit degisken=Halotan-spontan ventilasyon
2 .065
R
F istatistigi 3.755
F istatistigi p degeri .001
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Tablo 15. Kreatinin Uzerindeki Etki;

Model Katsayr p degeri
B Standart hata
Sabit degisken* B: 1.003 .029 000
Mekanik ventilasyon B -8.1E-03 022 J17
Izofloran-spontan ventilasyon | B3 ~.237 027 000
Sevofloran-spontan ventilasyon | B4 -.205 027 000
Dakika 30 Bs -9.0E-02 032 005
Dakika 60 Be -7.5E-02 .032 019
Dakika 90 B, -.121 .032 .000
*Sabit degigken=Halotan-spontan ventilasyon
2 294
R
F istatistigi 17.513
F istatistigi p degeri 000
Tablo 16. Glukoz Uzerindeki Etki;
Model Katsay1 p degeri
B Standart hata
Sabit degisken* Bi 84.156 6.976 .000
Mekanik ventilasyon B -1.852 5.278 726
Izofloran-spontan ventilasyon | B; -.813 6.451 .900
Sevofloran-spontan ventilasyon | B, 5.823 6471 369
Dakika 30 Bs 17.614 7.480 .019
Dakika 60 Be 31.347 7.480 .000
Dakika 90 B, 34.264 7.480 .000
*Sabit degisken=Halotan-spontan ventilasyon
2 .082
R
F istatistigi 4.542
F istatistigi p degeri .000
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Anestezi monitorizasyonunda kullanilan monitérler ve mekanik ventilator.

Normocay: 63
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Seki1-3 Mekanik ventilator ve monitdtler.
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