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ONSOZ

Planlanan cerrahi bir girisimin basariyla gergeklestirilmesi, bir¢ok faktoriin katkisiyla
miimkiindiir. Bu kapsamda uygun bir cerrahi ekipmanm mevcut olup olmadigi,
cerrahin bilgi ve becerisi, girisime uygun bir ortamin varligi ve hastanin viicut
direnci gibi birgok faktoriin etkisinden bahsedebiliriz. Ancak bu faktorlerin
hicbirisinin katkisi, hasta uygun bir anestezi protokolii ile hissizlestirilerek
operasyona hazir hale getirilmedik¢e ortaya ¢ikamaz. Diger bir deyisle kusursuz bir
cerrahi girisimin dncelikli gereksinimi, kusursuz bir anestezi uygulamasidir.

Modern anesteziyoloji bilimi bir yandan hasta ve cerrahi girisim i¢in en
uygun anestezi yoOntemini gelistirmeye c¢aba harcarken, diger taraftan da
kullanilabilecek anestezik ajanlari daha az komplikasyona ve yan etkiye neden
olabileceklerin arasindan se¢meye calismaktadir. Bu ¢alismada da, veteriner klinik
uygulamalar1 i¢inde ©nemli bir yer tutan ovariohisterektomi operasyonu
gerceklestirilirken, kdpeklerde iki farkli anestezi kombinasyonunun etkinligi ve bazi
yasamsal parametreler tizerine etkisi karsilastirildi. Aragtirma konusunun se¢iminde
ve arastirmanin kurgulanarak yiiriitiilmesinde katkisini esirgemeyen danigsmanim
Prof. Dr. Ertugrul ELMA’ya, calismalarim sirasinda bilgi ve destegini hep
hissettigim Prof. Dr. Zeynep PEKCAN’a, elde edilen verilerin istatistiksel analizinde
yardim eden Prof. Dr. Sirrt AVKI’ye, klinik uygulamalar sirasinda katki veren is
ortagim Vet. Hekim Ozay BEDIZCI’ye ve gosterdikleri sabir nedeniyle esim Serap

ve kizim Deniz KUSCU’ya tesekkiirlerimi sunarim.
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OZET

Kopeklerde Ovariohisterektomi Operasyonlarinda Butorfanol-Medetomidin-
Ketamin ile Butorfanol-Propofol-Sevofloran Anestezilerinin Karsilastirilmasi

Bu c¢alismada, veteriner hekimlikte genel anestezi olusturmak amaciyla
kullanilagelen butorfanol-medetomidin-ketamin kombinasyonu ile son yillarda
kullanilmaya  baslanan  butorfanol-propofol-sevofloran kombinasyonunun
ovariohisterektomi operasyonu yapilan kopeklerde, kardiyovaskiiler ve solunum
sistemi iizerinde olusturduklari etkiler yoniinden karsilastirilmast amacglandi. Bu
amagla, klinigimize ovariohisterektomi yapilmasi istegiyle getirilen 40 adet saglikli
disi kopek kullanildi. Rastlantisal olarak 20’ser kdpekten olusan 2 grup olusturuldu.
1. gruptaki kopeklerde butorfanol-medetomidin-ketamin (BMK grubu), 2.
gruptakilerde ise butorfanol-propofol-sevofloran (BPS grubu) kombinasyonlari ile
genel anestezi olusturuldu. Her iki grupta, premedikasyon/anestezi uygulamadan
once, uyguladiktan sonra ve uyanma déneminde kalp atim sayisi, solunum sayisi,
oksijen satiirasyonu, arteriel kan basinct ve beden 1sis1 degerleri Olgiildii.
Premedikasyon/anestezi uygulamalarini takiben ve uyanma déneminde gozlenen yan
etkiler kayit edildi. Elde edilen veriler istatistiksel olarak analiz edildiginde, BMK
grubunda anesteziye giris ve uyanma donemlerinde izlenen komplikasyonlarin; BPS
grubunda ise deri kesisi ve ovaryumun ¢ekilmesine karsi reaksiyonlarin daha yiiksek
oldugu belirlendi. BPS grubunda anesteziden uyanma siiresinin, BMK grubuna
kiyasla belirgin diizeyde kisa oldugu gézlendi. BMK ve BPS gruplari arasinda, beden
1s1s1 ve kalp atim sayisinda sekillenen diisiis yoniinden farklilik izlemedi. Ortalama
arteriyel basing ve spontan solunum sayisinin BPS grubunda belirgin diizeyde
azaldig1, oksijen satiirasyonunun ise belirgin diizeyde ylikseldigi tespit edildi. Sonug
olarak kopeklerde BPS kombinasyonunun, ovariohisterektomi gibi kisa siiren cerrahi
girisimlerde, anesteziden kisa siirede ¢ikma avantaji sagladigi, ancak anestezi
sirasinda ve uyanma doneminde spontan solunum ve arteriyel basing yoniinden

takibin yararli olacagi diistiniildii.

Anahtar Sozciikler: butorfanol, ketamin, kopek, medetomidin, propofol, sevofloran



SUMMARY

Comparison of Butorphanol-Medetomidine-Ketamine and Butorphanol-
Propofol-Sevoflurane Anesthesia in Dogs During Ovariohysterectomy

In this study, it was aimed to compare butorphanol-medetomidine-ketamine
combination, which is used for general anesthesia in veterinary medicine for a long
time, and butorphanol-propofol-sevoflurane combination, which was started to be
used in recent years, in terms of the effects on cardiovascular and respiratory system
of dogs during ovariohysterectomy. For this purpose, 40 healthy female dogs, which
were brought to our clinic with the request of ovariohysterectomy, were used. Two
groups of 20 dogs were randomly formed. General anesthesia was formed with
combinations of butorphanol-medetomidine-ketamine in dogs in group 1 (BMK
group) and butorphanol-propofol-sevoflurane in group 2 (BPS group). In both
groups, heart rate, respiratory rate, oxygen saturation, arterial blood pressure and
body temperature were measured before and after premedication/anesthesia and in
recovery period. Side effects observed following premedication/anesthesia
administration and in recovery period were recorded. When the obtained data were
statistically analyzed, it was determined that complications observed during the
anesthesia induction and recovery periods in group BMK, and reactions to skin
incision and ovarial pulling in group BPS were higher than to each other. The
duration of anesthesia recovery was significantly shorter in group BPS than BMT.
There was no difference between BMT and BPS groups in terms of decrease in body
temperature and heart rate. Mean arterial pressure and spontaneous respiration rate
were significantly decreased and oxygen saturation was significantly increased in the
BPS group. In conclusion, BPS combination in dogs is considered to be
advantageous for faster awaiking from anesthesia, especially for short-term surgical
procedures such as ovariohysterectomy; but spontaneous respiration and arterial
pressure monitoring during anesthesia and recovery will be beneficial.

Key Words: butorphanol, dog, ketamine, medetomidine, propofol, sevoflurane



1. GIRIS

1.1. Genel Anestezinin Tanimi ve Kisa Tarihsel Gelisimi

An (olumsuzluk) eki ile estezi (duyu, his) sozciliklerinden olusan anestezi kelimesinin
kokeni eski Yunancaya dayanmaktadir. Duyarsizlik, duyu yoklugu ya da
hissetmemek anlamina gelen anestezi, bulbustaki yasamsal islevlerde degisme
yapmaksizin biling kaybi ile beraber, duyunun ve bazi reflekslerin gegici olarak
kaybolmasi ya da kisaca agri duyusunun biling ile birlikte gecici olarak ortadan
kalkmasi seklinde tanimlanabilir (Erengiil 1985, Esener 1991, Aslanbey 2002, Topal
2005). Genel anestezi cerrahi girisim sirasinda operatoriin ¢aligmasini kolaylastiran,
hayvanin kaslarinin gevsemesini saglayan, hayvanin tim agri duyularni ortadan
kaldiran ve dolayisiyla girisimin giivenli bir sekilde siirdiiriilmesini saglayan bir
durum olusturur. Hayvanlarda operasyon sirasindaki agri duyusu ve buna cevap
olarak gelisen cirpinmalar tendon ve kas kopmalarina, kiriklara, solunumun
diizensizlesmesine, dokularda siyriktan derin yaralara kadar varan travmalara ve
bazen soka bagli Oliimlere neden olmaktadir. Cerrahi girisimin agr1 veren her
uyarisinda hayvanin gosterecegi savunma reaksiyonlari, operator i¢in de tehlike
yaratir. Genel anestezi uygulanarak hastanin merkezi sinir sisteminde depresan ve
paralitik etki olusturulur, bu sayede biling ve motor fonksiyonlar gecici olarak
ortadan kaldirildig: i¢in bu olumsuzluklarin 6niine ge¢ilmis olur (Arikan 1980, Finci
ve Yiicel 1983, Erengiil 1985, Perk 1992, Kaya ve ark 1997).

Modern anestezinin baslangi¢ tarihi, 1846 yilinda Thomas Green Morton
tarafindan, eterin anestezik o6zelliklerinin ortaya konulmasi ile baglar. Morton’un
tanimladig1 eterizasyon tekniginden hemen sonra, hastada eterin etkisi ile olusan bu
genel hissizlik ve hareketsizlik durumunu tanimlamak ig¢in ilk kez Oliver Wandell
Holmes tarafindan “anestezi” kelimesi kullanilmistir. Takip eden 1847 yilinda John
Snow, Londra’da anestezist unvanini alan ilk hekim olmus ve uzun yillar kloroform
ile genel anestezi olusturmustur. Anilan yillarda, Kralice Victoria’nin 7. dogumu

(oglu Leopold’un dogumu) kloroform anestezisi altinda gerceklestirildigi i¢in



kloroform anestezisine “Narcose a la reine: kralice narkozu” adi verilmistir. Eter ve
kloroformun kullanilmaya basladigi bu tarihlerden once, basit ve sinirli agr1 giderme
yontemleri kullanilarak belirli cerrahi miidahaleler yapilabilmistir. Bu agr1 giderme
teknikleri arasinda alkol, hashas, banotu gibi ¢esitli bitkisel iiriinlerin hastaya
icirilmesi veya ¢esitli maddelerin bugu ya da dumanlarinin inhalasyonu yaygindir.
Bir uzvun, yine anestezi amagli buz iginde tutulmasi (Napolyon ordusunun bas
cerrah1 Dominique Jean Larry, sogutma anestezisi fikrini ortaya atmustir), turnike
uygulamalar1 veya hipnoz gibi yontemlere de basvuruldugu bilinir. 1800’11 yillarda
gildiiriici gaz olan azot protoksitin anestezik etkisi kesfedilmistir. Zamanla
kloroform ve eter de kullanilmaya baslaninca anestezide biiyiik gelismeler olmustur.
Anestezik ilaclarin damar ici yoldan kullanimi 20. yiizyilda baslar. Once aldehit
gruplarindan kloralhidratlar kullanilmis, bunlar1 barbitiirik asit tiirevleri izlemis ve
sonradan bircok kisa siireli anestezi gruplari kesfedilmistir. ilerleyen zamanlarda
endotraheal entiibasyon ile ugucu anestezi (1951 yilinda halotan, 1958 yilinda
metoksifluran kesfedilmistir) yaninda hastaliklara 6zgii premedikasyon yontemleri
gelistirilmis ve bugiinkii anestezi uygulamalarina ulagilmistir. Giiniimiizde ulasilan
modern anestezi uygulamalar1 6ncesinde hastanin biiyiik 1zdirabina ve hatta 6liimii
pahasina yapilan cerrahi girisimler yerini, hastanin gerek anestezik ajanlarin gerekse
cerrahi girisimin zararli etkilerinden olabildigince korundugu uygulamalara
birakmistir. Diger yandan cerrahlarin uzun ve ayrintili ameliyatlar yapmasi
boylelikle miimkiin olmustur (Finci ve Yiicel 1983, Erengiil 1985, Esener 1991,
Oysul 1992, Aslanbey 2002).

1.2. Genel Anestezi Teorileri

Genel anestezik ilaglarin merkezi sinir sisteminde olusturduklar1 ve beyin
korteksinden baslayarak derinlestikge medulladaki vital merkezlere kadar ulasabilen
depresif bir etkileri s6z konusudur. Bu etkinin nasil gerceklestigi hakkinda ¢ok
sayida teori ortaya atilmistir. Bu teorilerden en oOnemlileri sdyle Ozetlenebilir
(Erengtil 1985):

-Lipoidde eriyiklik teorisi: 1847 yilinda Bebidra ve Harless tarafindan
ortaya konmustur. Biitiin yagda eriyen maddeler, lipoidleri hiicre disina g¢ikararak

anestezi meydana getirmektedir. Bu teori, anestezik ajanlarin, beyin dokusunda bol



miktarda bulunan lipoidlere afiniteleri ile depresan etkileri arasindaki iliskiye
dayanir. Buna gore anestezik maddenin yagda eriyebilirligi arttikca, anestezik giicii
de artmaktadir.

-Hiicre oksidasyonunun inhibisyonu teorisi: 1860 yilinda Medius ve
Brown tarafindan ortaya atilan bu teoriye gore, sinir hiicresindeki bivalan karbon
atomu, anestezik ajanlarin etkisiyle inhibe olmakta ve bu nedenle hiicrenin
oksidasyonu azalarak anestezi sekillenmektedir.

-Kolloid teorisi: 1867 yilinda Rainke’nin ortaya attig1 bu teoride, anestezik
ajanlarin sinir hiicresi igindeki proteinleri koagiile ederek kolloidal duruma getirdigi
ve bu nedenle dehidre olan hiicrenin metabolizmasi1 azaldigi i¢in anestezinin
sekillendigi iddia edilir.

-Yiizey gerilim ve absorbsiyon teorisi: 1904 yilinda Traube ve Czapek
tarafindan ortaya konulan bu teori, anestezik etki ile sinir hiicresi membraninda
gerginlik ve viskozite degismeleri iizerine kurulmustur. Hiicre membrani iizerinde
toplanan maddelerin, onun 6zelliklerini degistirerek metabolizmasini etkileyecegini
ileri siiren bir teoridir.

-Hiicre permeabilitesi teorisi: 1907 yilinda Hober tarafindan ortaya konulan
bu teoriye gore, anestezik maddelerin absorbe edildikten sonra sinir hiicresinin
permeabilitesini azalttig1 ve dolayisiyla anestezi olustugu fikri {izerinde durulur.

-Enzimatik inhibisyon teorisi: 1952 yilinda Quastal’in ortaya attigi bu
teoriye gore, anestezik maddeler sinir hiicresi icindeki oksidatif enzimlerin
calismasint engelleyerek glikoz, laktat ve privatlarin okside olmasini inhibe
etmektedir.

-Elektriksel polarite teorisi: Bu teori, anestezik ajanlarin sinir sistemi
hiicrelerinde elektriksel polarite degigsmelerine sebep olmasi ilizerine kurulmustur. Bu
teoriye gore, serebral korteksin negatif potansiyelinde meydana gelen diisme,
serebro-spinal yollarda impuls iletimini ileri derecede zayiflatarak genel anestezinin
olugsmasina yol acar.

-Giiniimiizde kabul goren teori: Genel anestezik maddeler, tipki lokal
anestezik maddelerde oldugu gibi, 6ncelikli olarak merkezi sinir sistemi hiicrelerinin
membranimni ya devamli stabil halde tutarak ya da membrandan iyon geg¢isini

Onleyerek hiicre aktivitesini azaltmakta veya tamamen durdurmaktadir. Bir



inhalasyon anesteziginin giicii veya olusturdugu anestezinin derinligi, o ajanin
merkezi sinir sistemi hiicresi membranini ne derecede stabil halde tuttugu veya diger
bir deyisle hiicre depolarizasyonunu 6nlemedeki giicii ile iliskilidir. Ornegin zayif bir
genel anestezik ajan olarak bilinen azot protoksit (N20), sinir hiicresi membranindaki
iyon gecisini yavaslatirken; kuvvetli bir anestezik ajan olan eter tamamen
durdurmaktadir. Hatta eter anestezisi daha da derinlestirilecek olursa, tipki kas
gevseticilerde oldugu tizere, motor-kas hiicrelerinde de depolarizasyonu durdurmakta

ve bu sekilde iyi bir kas gevsemesi saglamaktadir.

1.3. Genel Anestezik Ajanlarin Istenilen Genel Ozellikleri
Modern anesteziyoloji bilimi arastirmalar1 oncelikli olarak en az komplikasyon ve
yan etkiye sahip anesteziklerin bulunmasina odaklanmistir. Bu kapsamda giintimiize
kadar kesfedilmis ¢ok sayida anestezik ajan mevcuttur. Kesfedilen her yeni anestezik
maddenin geri planinda, daha 6nce kullanilmakta olan bagka bir anestezik maddenin
olumsuz etkilerini fark etme ve bunu ortadan kaldirmaya yonelik arayislar vardir.
Ornegin uzun yillar genel anestezi olusturmak igin kullanilagelen eterin yanici ve
parlayic1 6zelligi, cerrahlara bu ajanin kullanimi ya da depolanmasi sirasinda zor
anlar yasatmis ve bu olumsuzluk, yanici ve parlayici olmayan ugucu anesteziklerin
kesfi ile sonuglanmustir. Bir ilacin genel anestezi olusturabilmesi igin beyni
caligmaktan alikoymak, bilingli hareketleri bloke etmek, medulla spinalisi bloke
ederek motor refleksleri ortadan kaldirmak ve medulla oblangatadaki kalp ve
solunuma ait yasamsal merkezleri etkilememek gibi baslica nitelikleri tasimasi
gerekir. Bu nitelikleri tasidigi icin genel anestezik olmaya aday bir maddenin, ideal
bir genel anestezik sayilabilmesi igin de metabolizmada ciddi degisimlere yol
agmamak, eksitasyona neden olmamak, hekim tarafindan derinligi ayarlanabilir ve
genis bir doz araligina sahip olmak, dokular i¢in irritan veya toksik olmamak,
etkisini hizli géstermek, ekonomik olmak, yanici-patlayict olmamak, uzun depolama
stiresine sahip olmak ve diger ilaglarla etkilesime girmemek gibi 6zellikleri tagimasi
gerekir. Giintimiizde yukarida siralanan 6lgiitlerin tiimiinii kapsayan bir anestezik ilag

yoktur (Orsini ve Taylor 1980, Kaya ve ark. 1997, Aslanbey 2002).



1.4. Genel Anestezinin Evreleri:
Genel anestezik bir ajan hastaya uygulandiktan itibaren merkezi sinir sisteminin
sirasiyla  beyin korteksi, subkortikal merkezler, mezensefalon, pons/medulla
oblongatanin iist kism1 ve son olarak medulla oblongatanin alt kismi ile medulla
spinalis boliimleri etkilenir. En iyi eter anestezisinde belirginlesen ve sirasiyla
yukaridaki merkezlerin etki altina girdigine isaret eden bu evreler, 4 baglik altinda
toplanir (Erengiil 1985, Aslanbey 2002, Topal 2005):

1. Analjezi evresi: Anestezik ilacin uygulanmasi ile bilincin kapanmasi
arasinda gegen siiredir. Korteks orta diizeyde deprese oldugu igin bu evrede istemli
hareketler oldukc¢a yavaslar. Hastanin heniiz bilinci agiktir ancak agrili uyarilara karsi
duyarlilig1 belirgin derecede azalmistir. Hayati fonksiyonlarda belirgin bir degisim
yoktur. Pupillalar normal biiytikliikte, pupillar 151k refleksi mevcut ve gozyasi
sekresyonu normaldir. Kas tonusu normaldir, nabiz ve arteriyel basin¢ sempatik etki
nedeniyle kismen yiiksek ve solunum diizensizdir. Dis ¢ekimi, apse punksiyonu,
¢ikik repozisyonu gibi kiigiik cerrahi girisimler bu evrede gergeklestirilebilir.

2. Eksitasyon evresi: Biling durumunun kapanmasindan diizenli solunumun
tekrar baslamasina kadar gecen siiredir. Bu evrede korteks deprese olup subkortikal
merkezin hakimiyeti sz konusu oldugu igin biling kapalidir ancak diizensiz
solunum, tasipne, midriyazis, salivasyon artisi, kusma, nabiz ve arteriyel basingta
yiikselme, istemsiz hareketler, ¢irpinma ve bulbus okiilide rotasyonel hareketler gibi
subkortikal merkezlerin etkinligine isaret eden belirtiler izlenir.

3. Cerrahi anestezi evresi: Diizenli solunumun tekrar baslamasindan,
solunum durmasma kadar gegen evredir. Subkortikal merkezlerin depresyona
ugramaya bagladigt bu evre, duyu ve motor reflekslerin ortadan kalkmasi ile
karakterizedir. Bu evre, anestezi derinlestik¢e birbirini ardisik olarak takip eden 4
planda ele alinir. Cerrahi girisimin, hasta 2. planda iken gergeklestirilmesi,
anestezinin bu plandan daha ileri seviyelere ulastirilmamasi gerekir.

1. plan: Hasta uyku durumundadir, agrili uyarilara cevap yoktur.
Solunum diizenli ve biraz yavastir. Palpebralar yar1 acik, bulbus okiili
eksantrik konumda ve sabit, korneal refleks azalmis tonda mevcuttur.
Pupillalar normale gore dardir. Arteriyel basing ve nabiz normaldir,

tam bir kas gevsemesi heniiz sekillenmemistir.



2. plan: Bu planda hasta derin uyku halindedir ancak orta beyin
hakimiyeti mevcuttur. Korneal refleks kaybolur ve pupillalar hafif
midriyatik duruma gelir. Solunum derin ve diizenlidir, arteriyel basing
ve nabiz normaldir. Kas gevsemesi belirgindir, periton agrili uyarilara
cevap veremez.

3. plan: Bu plan orta beynin yavas yavas depresyona ugramasi ile
karakterizedir. Abdominal ve interkostal kaslarin ¢alismasi azalarak
solunum depresyona ugrar. Pupillalarda belirgin bir midriyazis izlenir
ve pupillar 151k refleksi olduk¢a zayiftir. Beden 1s1s1 diismeye baslar.
Anoksi nedeniyle tasikardi sekillenir. Arteriyel basing diismeye baslar.
4. plan: Orta beyin depresyonunun daha da ilerlemesiyle iligkili
belirtilerin izlendigi plandir. interkostal kaslarda tam bir felg olustugu
icin torakal solunum yerini ¢ok zayif diyaframal solunuma birakir.
Solunum oldukg¢a gii¢siiz ve yiizeyseldir. Pupillalar ileri derecede
midriyatiktir ve pupillar 151k refleksi yok denecek kadar azdir. Nabiz
hizli ve arteriyel basing diisiiktiir. Oksiiriik refleksi (karinal refleks)
ortadan kalkmistir. Anestezi sirasinda hasta, 4. plana ve onu takip
eden bulbar paraliz evresine asla sokulmamalidir.

4. Bulbar paraliz (entoksikasyon-kollapsus) evresi:  Solunumun
durmasindan kalp hizinin yavaglamasina kadar gegen siireyi igeren bu evreye her ne
kadar anestezinin 4. evresi dense de, 6liim durumunun baslangici oldugu igin saglikli
bir anestezi siirecinin i¢inde degerlendirilen bir durum degildir. Bu evrede anestezi
derinigi, medulla oblangatanin felcine yol agacak diizeydedir ve buna iliskili
belirtiler gézlenir. Vazomotor merkezler felce ugradigi i¢in solunum durmus veya
durmak Ttzeredir. Pupillalar tamamen dilate durumdadir ve pupillar 151k refleksi
negatiftir. Oksijensiz kalan kalbin kasilmasi zayiflar, bradikardi ve ciddi
hipotansiyon belirgindir (1-2 dakika iginde kalp de durabilir). Beden 1sis1 diismiis,
deri soluk mor renktedir. 4. evreye girmis bir hastanin kurtarilmas: ancak belirtilerin
erken fark edilmesi ve derhal anestezinin sonlandirilarak solunum ve dolasim

reanimasyonuna gegilmesi ile miimkiin olur.



1.5. Genel Anestezi Oncesi Hastanin Muayenesi ve Hazirlanmasi

Gilivenli bir genel anestezi icin cerrahi girisimden dnce hastanin mutlaka sistemik
klinik ve rutin laboratuvar muayenelerinin yapilmasi gerekir. Yasca gen¢ ve saglikli
goriinen hastalar da bile bu kuralin disina ¢ikilmamalidir. Preanestezik
muayenelerden elde edilecek bilgiler, anestezi i¢in risk faktorlerinin dnceden tespit
edilmesini ve buna uygun bir anestezinin planlanmasini miimkiin kilar. Preanestezik
degerlendirme siirecinde hastanin varsa anamnezi alinmali, mukozalari muayene
edilmeli, derinin dehidrasyonuna bakilmali, solunum yollari, kalp ve akcigerlerin
muayenesi yapilmalidir. Bunlarla birlikte hastanin lenf yumrulari goézden
gecirilmelidir. Bu muayenelerden sonra kan, idrar, EKG ve radyolojik
muayenelerden de faydalanarak hastalarin muayenesi tamamlanmalidir. Bu
islemlerin yapilmasi ile operasyon sirasinda hastalarin yasayacagi birgok problem
engellenebilir (Hall ve Clarke 1984, Esener 1991, Perk 1992). Preanestezik
degerlendirme, tek basina laboratuvar testlere dayandirilmamalidir ¢iinkdi iyi bir
anamnez ve klinik muayeneden, hasta hakkinda ¢ok daha 6nemli bilgiler elde
edilebilir (Michota ve Frost 2004).

Anestezi ve cerrahi girisimden 12 saat 6nce hastalarin agizdan gida alimi
durdurulmalidir. Preanestezik donemde a¢ birakilan hastalarda, midenin diyaframa
baskist ortadan kaldirilmis olur ve diyaframin hareketleri rahatlatilir. Midede
bulunan gidalar hastanin kusmasina neden olabilecegi i¢in bu uygulama ile biiylik
6l¢iide kusmanin da Oniine gegilmis olur. Gidanin kisitlanmasi karacigerin glikojen
rezervlerinin azalmasini saglar, bdylece hastanin operasyon stresine direnci azalir. Su
alimimin ¢ok Onceden engellenmesi renal problemlere neden olabilir. Bu nedenle

hastalarin 6zel bir durumu s6z konusu degilse, operasyonun 2 saat dncesine kadar su

verilebilir (Lumb ve Jones 1984, Hall ve Clark 1984, Perk 1992, Kaya ve ark. 1997).

1.6. Preanestezik Medikasyon
Preanestezik medikasyon, genel anlami ile anestezi Oncesinde hastaya ilag
uygulanmasi olarak tanimlanabilir (Aslanbey 2002). Kisaca premedikasyon olarak da
isimlendirilen bu uygulama ile hastanin agr1 esiginin yiikseltilmesi, korku hissinin
azaltilmasi, istenmeyen reflekslerin 6nlenmesi, kolay ve eksitasyonsuz bir anesteziye

giris saglanmasi, tlikriikk, mide ve brons sekresyonunun azaltilmasi amaglanir.



Analjezikler, vagolitikler ve sedatifler olmak {iizere 3 ana grupta ele alinan
preanestezik ilaclar genellikle kas i¢i (IM), deri altt (SK) ya da intravenéz (IV)
yoldan uygulanir (Erengiil 1985, Aslanbey 2002, Topal 2005). Premedikasyon
ilaglarinin dozu, hastanin yasina ve genel saglik durumuna gore ayarlanmalidir. Bu
ilaclarin da olas1 komplikasyonlar1 s6z konusu oldugu i¢in higbir zaman gelisigiizel
dozlarda uygulanmamalidir (Erengiil 1985). Bu ilaglar sayesinde metabolizmanin
yavaslamasi saglanir ve hastaya verilecek olan anestezik ilacin dozu azaltilmis olur.
Anestezik ilaclarin dozajlar1 pre-anestezik ilag kullanilmasi halinde %30-50 oraninda
diistiriilebilir (Flecknell 2009). Atropin gibi vagolitik bir ilacin premedikasyonda
kullanilmasi ile solunum yollarindaki miik6éz salgilar, mide ve tiikriik sekresyonu
azalir. Bu sayede operasyondaki hastanin rahat nefes almasi saglanir ve olasi tlikriik
aspirasyonu engellenir. Sindirim sistemi lizerine parasempatikolitik etki gostererek
kusmay: azaltir. Preanestezik ilaglar anesteziden uyanma sirasinda hayvanin agri
duymasini ve ¢irpinmasint 6nlemeye yardimci olurlar, kalbin yavaslamasina, hatta
durmasina yol acan vagal refleksi bloke ederler (Arikan 1980, Esener 1991,
Aslanbey 2002). Preanesteziklerin ayni zamanda kullanilan anestezik ajanlarin
olusturdugu kardiyovaskiiler etkileri de degistirdigi bildirilmistir (Sano ve ark. 2003).

Kopeklerin sahiplerine olan bagimliliklart premedikasyon sirasinda goz ardi
edilmemelidir. Bakicis1 ya da sahibi yaninda iken bir kopegin zaptedilmesi,
enjeksiyon yapilmasi ve masaya yatirilmasi ¢ogu zaman daha kolaydir. Sahipleri
yaninda olsa da diizgin ve stresten uzak bir genel anestezi igin preanestezik
medikasyondan vazgegilmemelidir (Flecknell 2009).

Anesteziye alinacak bir hastada kullanilacak preanestezik ila¢ ya da ilaglarin
seciminde hayvanin tiirli ve yasi, fiziki durumu ve yapilacak cerrahi girisimin tiirii ve
stiresi gibi kriterler dikkate alinir. Veteriner anesteziyolojide en yaygin kullanilan
preanestezik ilaglar arasinda atropin, asepromazin, ksilazin, diazepam, midazolam,
butorfanol ve medetomidin gibi ilaglar yer alir (Topal 2005).

1.6.1. Butorfanol: Baslica etkisini kappa (k) reseptorlerinde gosterdigi
diisiniilen sentetik opioid tirevi bir analjeziktir. Butorfanol, degisen derecelerde
analjezi ve sedasyon gergeklestirirken minimal diizeyde kardiyopulmoner
depresyona yol acar. Mu () reseptorlerine baglanmakla beraber bu reseptorler

tizerindeki etkisi minimal diizeydedir. Bu nedenle p-reseptor antagonisti olarak da
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isimlendirir (Gaynor ve Muir 2002). Opioid kullanimina bagli solunum depresyonu
olugsmasi halinde bunu tersine ¢evirme yontemlerden birisi de butorfanol
kullanilmasidir. « reseptorlerindeki etkisi nedeniyle, bir miktar analjezik etki devam
ederken solunum depresyonunun geri ¢evrilmesi miimkiin olur (Flecknell 2009).

Butorfanol 0.8-1 mg/kg gibi bir dozdan daha yiiksek dozlarda kullanildiginda
maksimum etkilerini gosterse de analjezik etkisinde bir artig s6z konusu degildir.
Maksimal analjezik etkilerindeki bu degiskenlikten dolayi, analjezik giicii (hastalarin
%350’sinde analjezik etki olusturan doz) morfin ile karsilastirllamaz. Yine de
butorfanoliin, morfin ve diger benzer p-agonisti opiodlere kiyasla, daha az etkili bir
analjezik oldugu sOylenebilir. Bu nedenle siddetli ve somatik agrilardan ziyade,
hafif-orta diizeyli visseral agrilar igin etkilidir. Ancak butorfanol ile olusturulan
analjezinin siiresi tartismaya aciktir ve biiyiik olasilikla hayvan tiirline, agrinin
derecesine ve uygulama yoluna goére degisim gosterir (Gaynor ve Muir 2002).

Ovariohisterektomi Oncesinde premedikasyon doéneminde butorfanol ile
firocoksib uygulanmis 25 kopekte, bu iki analjezigin postoperatif agr1 kontrolii
lizerine etkilerinin karsilagtirildign  bir arastirmada (Camargo ve ark. 2011),
butorfanol uygulanan 11 kopekte ilave analjezi gerekmis ve sonugta preoperatif
uygulanan tek doz butorfanoliin ovariohisterektomi miidahaleleri igin yeterli
olmadigi sonucuna ulagilmistir. Butorfanol, a,-agonistleri ve ketamin gibi diger
ilaglarla etkili bir sekilde birlikte kullanilmaktadir (Gaynor ve Muir 2002). Kopekler
icin Onerilen dozu, 3-4 saat siiren bir etki i¢in IM veya SK yoldan 0.2-0.4 mg/kg’dir
(Flecknell 2009).

1.6.2. Medetomidin: Medetomidin, iki optik enantiyomer olan
deksmedetomidin ile levomedetomidin’in esit miktarda karisimiyla ortaya ¢ikan bir
imidazol tirevidir. Kopek ve kedilerde uygun dozlarda uygulandiginda sedasyon,
kaslarda gevseme ve analjezi olusturur. Preanestezik olarak diisiik dozlarin
uygulanmasi tercih edilir (Topal 2005). Medetomidin gii¢lii ve segici bir alfa (a)2-
adrenoreseptor agonistidir. Bu gruptaki diger ilaglara gore aneljezik giicii ve a2-
adrenoreseptor segiciligi yiiksektir. Hipnotik/analjezik etkileri D-enantiyomeri olan
deksmedetomidin kaynaklidir, levomedetomidin ise farmakolojik olarak inaktiftir.
IM uygulamay: takiben hizlica emilir ve kopeklerde 30 dakika igerisinde pik plazma

seviyesine ulasir. Plazmadan eliminasyonu hizlidir (yarilanma 6mrii yaklasik 0.96-
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1.6 saat arasindadir). Plazmaya gegen ilacin yaklasik 9%85°i proteine bagl
durumdadir. Medetomidinin atilimi genelde idrarda olur. Idrar radyoaktivitesinin
%S5’1 ya da daha az1 hi¢ degisiklige ugramamis medetomidin seklindedir (Meyer ve
Fish 2008).

Medetomidinin de iginde bulundugu oz-adrenoreseptor agonistleri, analjezik
etkilerini, spinal ve supraspinal agr1 yollarindaki reseptorleri stimiile ederek saglarlar
(Cullen 1996). Yine bu smiftaki diger ajanlarda oldugu gibi medetomidin de
kardiyovaskiiler depresyona neden olur. Enjeksiyon sonrasi bradikardi sekillenir.
Kalp debisinde bir miktar azalma, sistemik vaskiiler direngte ise artisa yol agar.
Medetomidinin yol agtigi kardiovaskiiler depresyon genellikle doza bagli olarak
ortaya ¢ikar (Ko ve ark. 2000, Pypendop ve Verstegen 1998). Atropin uygulanmayan
kopeklerde, medetomidin doza bagli olarak solunum sayisinda ve kan basincinda
azalmaya neden olur. Bradikardiyi onlemek amaciyla premedikasyonda atropin
uygulanmasi, sedasyonun baslangic doéneminde medetomidin nedeniyle olusan
hipertansiyonu daha da artirabilir. Medetomidin’in diisiik dozlar1 bile diiiretik etKili
oldugu i¢in fazla miktarda ve diliie idrar ¢ikisi goriiliir (Topal 2005).

Medetomidin, kiiciik cerrahi miidahalelerde ya da genel anestezi Oncesi
premedikasyon amaciyla tek basina ya da opioidlerle kombine edilerek kullanilabilir
(Thurmon ve ark. 1996, Pypendop ve Verstegen 1998, Topal 2005). Medetomidin
hafif ile derin araliginda bir sedasyon saglar. Yiiksek dozlarda kullanildiginda bir
kopegi mindr cerrahi prosediirler igin tamamen hareketsiz hale getirebilir. Saglanan
analjezi ancak ylizeysel operasyonlar i¢in yeterli olacaktir. Genel olarak kopekler
igin Onerilen dozu IV ya da IM yoldan 20-40 pg/kg’dir (Thurmon ve ark. 1996).
Yiiksek dozlar1 daha fazla sedasyon olusturmaz, sadece etki siiresinin uzamasina yol
acar. Medetomidinin olusturdugu sedatif etki, IM yoldan 50-400mg/kg dozunda
uygulanacak atipamezol ile hizli bir sekilde geri ¢evrilebilir (Flecknell 2009).
Kopeklerde IM yoldan 20-40 ug/kg dozunda medetomidin premedikasyonunu
takiben 1V yoldan 4 mg/kg dozunda uygulanacak ketamin ile tatminkar derinlikte bir

genel anestezi olusturulabilir (Topal 2005).
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1.7. Genel Anestezi

Cerrahi girisim i¢in hazirlanmig, preanestezik degerlendirmesi yapilmis ve
premedikasyon uygulanmis bir hastada genel anesteziyi baslatmak ve cerrahi
girisimin sonuna dek devam ettirmek icin farkli anestezik ajanlardan ve dolayisiyla
farkli anestezi tekniklerinden yararlanilabilir. Genel anestezi olusturan bazi ajanlar
sadece belirli yollardan uygulandiklarinda etkili olduklart igin bunlarin
uygulanmasina 6zgii anestezi teknikleri gelistirilmistir. Bu kapsamda genel anestezik
ajanlari, kat1 (enjektable) anestezikler ve volatil (inhalasyon) anestezikleri olarak 2
ana gruba ayirmak miimkiindiir. Bu ajanlardan hangisinin kullanildigina gore de,
olusturulan anestezi enjektabl ve inhalasyon anestezi teknigi olarak isimlendirilir
(Erengiil 1985, Aslanbey 2002, Topal 2005). Hayvanlarin genel anestezisinde her iki
teknik de yaygin olarak kullanilir. Ancak giivenlik sinirlarinin daha genis olmasi,
uygulama siiresince hekime anestezi derinligini ayarlama olanagi tanimasi,
metabolize olurken viicuda daha az zarar vermeleri ve uygulama siiresince
hayvanlarin %100 Oz solumalarin1 saglamasi gibi Ustiinliikleri nedeniyle giiniimiizde
inhalasyon anestezi teknigi daha ¢ok tercih edilmektedir. VVeteriner anesteziyoloji
pratiginde en sik basvurulan yontem enjektabl bir anestezik ile anesteziye giris
saglandiktan sonra hastayi entiibe ederek ya da maske araciliiyla verilen bir volatil
anestezik ile genel anestezinin siirdiiriilmesidir (Hall ve Clark 1984, Lumb ve Jones
1984, Topal 2005).

Kiigiik hayvanlarda genel anestezi amaciyla kullanilan enjektabl anestezik
ajanlar1 barbitiiratlar, dissosiyatifler (ketamin gibi), noroleptaneljezikler ve propofol
olmak tiizere 4 ana baglik altinda toplamak miimkiindiir. Dissosiyatifler grubundaki
ketamin disindaki enjektabl anestezikler, sadece mental depresyon olusturur.
Dolayisiyla iyi diizeyde bir genel anestezi olusturmak i¢in bu ajanlarla birlikte
analjeziklerin, volatil anesteziklerin ve/veya kas gevsetici ilaglarin kullanilmasi
onerilir (Topal 2005).

Kopeklerde enjektabl anestezikler genelde IV, IM ve nadiren SK veya
intraperitoneal (IP) yollardan uygulanir. IM ve SK yol genelde preanestezik
verilmesinde tercih edilir. IV uygulamaya kiyasla IM ve SK vyol teknik olarak daha
kolay, cabuk ve sedasyonu heniiz saglanmamis hasta igin daha az strese sebep olacak

yontemlerdir. SK uygulamayla karsilastirildiginda IM enjeksiyon yontemiyle yapilan
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ilaglarin etkisinin baslamas1 daha hizli ve daha giivenilirdir. Ayrica anestezi
bagladiktan itibaren hayvanin periferal perfiizyonu azaldigi (kalp debisinin diigmesi,
kismen hipoterminin baslamasi veya kullanilmis bir vazokonstriiktor ilacin etkisi
nedeniyle) i¢in SK yoldan verilmis ilaglarin emilimi gittikge azalir ve beklenen
etkileri 6ngoriilemez hale gelebilir. Anesteziklerin IP yoldan enjekte edilmesi de
miimkiindiir ancak IM ve SK yollara kiyasla organ yaralanmasi, stres ve rahatsizlik
yaratma gibi dezavantajlar1 vardir. Anestezinin baslatilmasi i¢in IV enjeksiyon
genelde en ¢ok tercih edilen yontemdir. Ozellikle etkisini hizl1 gdsteren anestezik
ajanlar kullaniliyor ise, IV uygulama sayesinde, istenen etkiyi yaratan doza ulasildig
¢ok hizli anlasilir (ki bu endotrakeal entiibbasyonun miimkiin oldugu noktadir), bu
sayede fazla doz vermenin Oniine gecilmis olur. Anestezi indiiksiyonunun IV yoldan
saglanmasi, hi¢ enjekte indiiksiyon anestezisi kullanilmaksizin yapilan total
inhalasyon anestezisine (maske araciligiyla indiiksiyonu takiben uygulanan
entlibasyon anestezisi) kiyasla daha tercih edilen bir yontemdir. Total inhalasyon
anestezisi sirasinda bazi hayvan tiirlerinde doz asimma bagl oliimler
goriilebilmektedir (Armitage-Chan 2008).

Volatil anestezikler genel anestezinin hem baglatilmasi, hem de devam
ettirilmesinde kullanilabilirler. Gerekli doz, hayvan tiirleri arasinda ¢ok degiskenlik
gostermez, bu yiizden kopeklerde ve kedilerde benzer miktarlar kullanilabilir. Gaz
karisimina N2O eklenmesi durumunda, volatil ajanin kullanim miktar1 azalir. Volatil
ajanlar, solunum yolundan c¢abucak atilirlar, bu yiizden hayvanin anestezinin
etkisinden ¢ikarak uyanmasi metabolizmaya baghh degildir. Oz icindeki
konsantrasyonlar1 arttirilip azaltilarak anestezinin derinligini hizla degistirmek
miimkiindiir. Volatil anesteziklerin ¢ogu, ayn1 zamanda kas gevsemesi de saglarlar.
Enjektable anesteziklerle kiyaslandiginda ortaya ¢ikan en Onemli dezavantajlari,
uygulama i¢in 6zel ekipmana ihtiya¢ olmasi ve g¢evreye salinan gazlar nedeniyle
olusturduklart tehlikedir. Volatil anestezikler serebral oksijen gereksinimini azaltir,
bu yiizden diisiik dozlar1 intrakraniyal basingta azalmaya yol acar. Diger yandan
yiiksek dozlari, serebral vazodilasyona yol agarak intrakraniyal basingta yiikselme
yaratabilir. Eger solunum asiste edilmiyor ise bu durum, gelisen hiperkapni ile daha
da artabilir (Armitage-Chan 2008).
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Uyumlu bir hayvan s6z konusu ise ya da sedatif bir ila¢g kullanilmigsa anestezi
yiiz maskesi kullanilarak baglatilabilir. Bazi hayvanlar sedasyona ragmen bu
prosediire tepki gosterebilirler. Genelde tercih edilen yontem, preanestezik
medikasyonu takiben enjektabl bir anestezik ile anesteziye girisi saglamak ve ardi
sira entiibasyon yontemiyle volatil bir ajan kullanarak anestezinin devam
ettirilmesidir. Kopeklerde entiibasyon kedilere kiyasla basit bir prosediirdiir. Képegin
agz1 larinks net bir sekilde goriilecek sekilde acilir, bu sayede endotrakeal tiip direkt
goriis agisindayken trakea igine sokulabilir. Eger larinks goriilemiyorsa bir
laringoskop ile birlikte Magill pensi ya da Soper spatiilii kullanilabilir.
Entiibasyondan sonra kopek Bain ya da Magill gibi uygun bir devreye baglanir.
Halotan (%1-2), metoksifloran (%1.0-1.5), isofloran (%2-3), enfloran (%1-2) ya da
sevofloran (%1-2) iyi bir kas gevsemesi ile birlikte stabil anestezi saglayan volatil
ajanlardir (Flecknell 2009).

Genel anestezinin idamesi hangi yontemle saglaniyor (enjektabl veya
inhalasyon) olursa olsun, endotrakeal entiibasyonun uygulanmis olmasi her sekilde
tavsiye edilir. Boylelikle ilave oksijen destegi saglanmis olur, solunum yoluna
yabanct madde aspirasyonu engellenir ve olusabilecek apne ya da hipoksi
durumlarinda acil ventilasyon olanagi hazir tutulmus olur. Volatil anesteziklerin yiiz
maskesi yerine, endotrakeal tiip araciligiyla uygulanmasi, g¢evreye zararli gaz
yayilmasini ve dolayisiyla personelin etkilemesini en aza indirger (Armitage-Chan
2008).

Bir volatil anestezik ajanin minimal alveolar konsantrasyon (MAC) degeri, 0
ajanin, hayvanda genel anestezi durumu olusabilmesi i¢in alveoller i¢cinde olmasi
gereken asgari konsantrasyonunu ifade eder. Vaporizatérden verilen, inspire edilen
ya da ekspire edilen gaz oran1 degildir. Etkili ve giivenli bir anestezi olusturabilmek
icin, anestezik maddenin, MAC degerinin 1.1-1.15 kat1 olacak sekilde sistemde
bulunmasi gerekir. Alveollere gonderilen anestezik gazin orada istenilen MAC
degerine ulagabilmesi icin, vaporizatorden salinan anestezik konsantrasyonun, MAC
degerinin ortalama 1,5 kat1 olmas1 gerekir. Her anestezik maddenin MAC degerler,
hayvan tiirleri arasinda farklilik gosterebilir. Kopekler i¢in halotan, isofluran,
desfluran ve sevofloran i¢cin MAC degeri sirasiyla 0.86, 1.28, 7.20 ve 2.36’dir (Topal
2005).
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1.7.1. Ketamin: 1964 yilinda anestezik bir ajan olarak tanitildigindan bu
yana ketamin adi, oldukc¢a enteresan olaylarla birlikte anilmistir. Sahip oldugu
yiiksek glivenlik profili yaninda, o yillarda kullanilan diger anestezik ajanlara kiyasla
solunum ve hemodinamik parametreleri olduk¢a az degistirmesi, bu ajan1 Vietnam
savasi sirasinda Amerikan askerleri i¢in kullanilan temel anestezik haline getirmistir.
Dissosiyatif bir narkotik olan ketaminin, yol actigi psikoza benzeyen etkileri
nedeniyle insanlar tarafindan rekreasyonel bir uyusturucu olarak kullanilmasi ise
biiyiik tartismalara neden olmustur. Giiniimiizde ketamin veteriner anesteziyoloji
uygulamalarinda en yaygm kullanilan anestezik ajanlardan birisidir (Morgan ve
Curran 2012).

Tibbi kullanim igin tretilmis ketamin ¢ozeltileri renksiz, kokusuz ve
berraktir. Lipid ¢oziiniirlik orani barbitiiratlara gore 5-10 kat daha fazladir. Diisiik
pH’ya (3.5) sahip oldugu i¢in IM yoldan uygulandigi bolgelerde hafif bir doku
irritasyonuna sebep olur (Short 1987, Topal 2005). Ketaminin etkisi IV ya da IM
uygulanmasindan kisa bir siire sonra baslar. Bunun nedeni lipid ¢6ziiniirliik oraninin
yiiksek olmasidir. Beyin dokusuna kisa siirede ulasir. Uygun bir premedikasyon
esliginde enjektabl anestezik olarak veya inhalasyon anestezisi 6ncesinde anestezi
indiiksiyonu i¢in uygulanir. Hayvanlarda bazen deliriuma sebep olmasi, uygulanan
dozun beklenenden daha fazla anestezik etki gosterebilmesi ve uyanmanin uzadigi
durumlarda direkt kullanilmak tizere spesifik bir antagonistinin bulunmamasi,
ketaminin 6ne ¢ikan olumsuz 6zellikleridir (Grene 2002, Topal 2005).

Farmakolojik olarak ketaminin ana etkisi beynin baslica uyarici
ndrotransmiteri olan glutamat iizerinedir. U¢ glutamat reseptdriinden biri olan N-
metil D-aspartat (NDMA) reseptoriine baglanan nonkompetitif bir antagonisttir.
NDMA-reseptorii, sinaptik plastisitedeki rolii nedeniyle 6grenme ve hafiza igin ¢ok
onemlidir. Ketaminin diger reseptor bolgelerinde daha az gbdze ¢arpan etkileri de
vardir. Muskarinik asetilkolin reseptorlerini bloke eder ve gamma-aminobiitirik asit
(GABA)’in sinaptik inhibisyon etkisini artirir. Ketamin ayrica dopamin saliniminin
aktivasyonuna da sebep olur ve opioid reseptorlerinde zayif bir agonist islev goriir
(Morgan ve Curran 2012). Ketamin serebral kan akiminda 6nemli derecede artis

olusturarak, intrakraniyal basinci yiikseltir (Thurmon ve ark. 1996, Topal 2005).
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Ketaminin kardiyovaskiiler sistem fiizerindeki etkisi, yol actigi indirekt
kardiyovaskiiler uyarilar ile meydana gelir. Merkezi sinir sistemini uyararak
simpatomimetik etki olusturur. Sempatik sinir uglarindaki bodlgede sinirlerin
ketakolamin alimimi engeller. Vaskiiler diiz kaslarda vazodilatasyon olusturur.
Sonucta merkezi sinir sisteminin uyarilart kalp frekansinin artmasma ve kan
basincinin ylikselmesine neden olur. (Perk ve Giilanber 1999, Kili¢ ve Henke 2002,
Kog ve Saritas 2004, Topal 2005). Ketamin ile anestezi uygulanan kopeklerde kalp
frekansi, Kkalp debisi ve arteriyel basing artarken, periferal vaskiiler direng
degismeden kalir. Kardiyovaskiiler sistem {iizerindeki bu etkiler tehlikeli diizeyde
degildir. Ancak kardiyak disritmisi olan hastalarda dikkatli kullanilmalidir. Ketamin
anestezisi Oncesi uygulanan benzodiazepinler, ar-agonistler ya da beraberinde
kullanilan inhalasyon anestezikleri, ketaminin kalp tizerindeki stimiilan etkisini
azaltir veya tamamen yok eder (Aslanbey 1986, Topal 2005).

Ketamin iskelet kaslarinin tonusunu degistirmez, hatta artisa yol agabildigi
icin diger anesteziklerin tersine hipoksi olusturacak diizeyde solunum depresyonuna
yol agmaz. Boylece fonksiyonel residiiel kapasite ve arteriyel oksijenizasyon iyi
diizeyde siirdiiriiliir. Ketamin anestezi sirasinda aliman tomografilere gore,
akcigerlerde sekillenen atelektazinin ¢ok hafif diizeyde oldugu ve gaz degisiminin
minimal diizeyde etkilendigi ortaya konulmustur. Kopeklerde ketamin anestezisinde
solunum sayis1 ve dakika voliimii baslangicta azalabilir, ancak 15 dakika i¢inde
normal degerlerine doner. Doza bagli olarak hayvanlarda gegici apne olusabilir.
Yiiksek dozlarda apnetik, yiizeysel ve diizensiz solunum olusabilir. Ketamin
anestezisi salivasyonda ve solunum yollarinin mukoz sekresyonunda artma meydana
getirir ancak larenks ve farenks refleksleri ¢ok fazla degismez. Bu nedenle, ketamin
anestezisi sirasinda aspirasyonu Onlemek i¢in ya endotrakeal entiibasyon
uygulanmali ya da salivasyon sik sik kontrol edilmelidir (Barash ve ark. 1999, Topal
2005).

Ketamin biiyiik oranda karacigerde metabolize olur. Kopeklerde 6 hafta
boyunca IM yoldan yiiksek dozda (her giin 40 mg/kg), ketamin uygulanmasinin
karaciger enzim diizeylerini yiikselttigi ancak hepatik disfonksiyona neden olmadigi
tespit edilmistir (Topal 2000, Topal 2005). Ketamin anestezisinden uyanma, merkezi

sinir sisteminden ayrilan anestezik maddenin diger dokulara, 6zellikle yag, akciger,
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karaciger ve bobreklere dagilimi ile meydana gelir. Hepatik disfonksiyonu, olan
hayvanlarin ketamini saglikli olanlar kadar kisa siirede metabolize etmesi miimkiin
degildir. Yine renal yetmezligi ya da iiriner obtriiksiyonu olan hayvanlarda ketamin
normal siirede organizmadan uzaklastirilamayacagi i¢in anesteziden uyanma siiresi
uzar. Bu nedenle ketamin hepatik ve renal disfonksiyonu olan hayvanlarda dikkatli
bir sekilde kullanilmalidir (Topal 2005). Kopeklerde ksilazin-ketamin anestezisi
intraokiiler basingta artis meydana getirir. Intraokiiler basingtaki artmanm ketaminin
etkisiyle ekstraokiiler kas tonusundaki artmadan kaynakladigi diisiiniilmektedir. Bu
nedenle kornea yarasi bulunan veya glaukomlu hayvanlarda ketamin anestezisi
uygulanirken dikkatli olunmalidir (Izci ve ark. 1995, Topal 2005).

Ketamin, tip ve veteriner hekimliginde agr1 yonetimi amaciyla da kullanilir.
Omurilikteki ndronlarin agrili uyaricilara karsi duyarli hale gelmesini Onleyerek
giiclii bir analjezi etkisi gosterir. Bu yolla, ameliyat oncesinde, sirasinda veya
sonrasinda verilen diisiik dozlardaki ketamin ile post-operatif agrilar dindirilir
(Morgan ve Curran 2012). Somatik agrida, visseral agridan daha fazla etkilidir.
Ketaminin analjezik etki mekanizmasi, spinoretikiiler iletiminde blokaj olusturmast,
retikiiler formasyondaki niikleuslar1 deprese etmesi ve spinal kordda depresyon
olusturmasi ile agiklanmaktadir (Mckelvey ve Hollingshead 1994, Topal 2005).
Ketamin, diger analjezik ajanlarla birlikte kullanildiginda analjezinin seviyesini
yiikseltir. Multimodal bir analjezik kombinasyonun pargasi olarak Ozellikle
opioidlerle birlikte kullanildiginda, hem visseral hem de somatik kaynakli agrilari
rahatlatir. Analjezik amaglarla kullanim1 s6z konusu ise, ketamin operasyondan 6nce
ve sonra infiizyon tarzinda uygulanir. Hem serum fizyolojik hem de laktath ringer
soliisyonu ile uyumlu oldugundan hastanin intraoperatif ya da postoperatif idame
stvilarina eklenerek inflizyonu gerceklestirilebilir. Ketamin, yukarida ele alindig gibi
analjezik olarak degil de, anestezinin indiiksiyonu maksadiyla kombine bir anestezi
protokoliine dahil edilmis olsa bile (ki bu durumda bolus IV veya IM yoldan verilir),
bir miktar preemptif analjezi saglayabilir. Ketamin o6zellikle kompleks agr
durumlarinda, 6rnegin halihazirda bir agri mevcut iken yapilan cerrahi girisimlerde,
yogun Sinir hasarl hastalarda (sinir ligasyonu, termal ya da kimyasal yaniklar) ya da
ezik gibi asir1 derecede doku hasar1 bulunan olgularda etkili olur (Armitage-Chan
2008).
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Ketamin kismen hizli bir sekilde metabolize olur. Dolayisiyla etki siiresini
uzatmak i¢in ek dozlar verilebilir. Doz tekrarlarinin yapildigi olgularda, anesteziden
¢ikma siiresi uzar ve ciddi bir solunum depresyonu olusabilir. Eger ek dozlar
verilecek ya da siirekli intravendz infiizyon yontemi kullanilacaksa, solunumun
dikkatle gozlenmesi ve acil ventilasyon ekipmaninin yakinlarda bulundurulmasi
alinmas1 gereken 6nemli tedbirlerdir (Flecknell 2009).

Ketamin kopek anestezisi i¢in kullanigsh bir anesteziktir. Diger dissosiyatif
ajanlar gibi hem IV hem de IM yoldan uygulanabilir. Diger anestezikler ya da
sedatiflerle birlikte kullanildiginda ya da yiiksek dozlarda verildiginde
sempatomimetik etkileri ortaya ¢ikar ve bu durumlarda tasikardi basta olmak iizere,
hipertansiyon ve aritmilere yol agar. Ancak ketaminin rutin dozlarda kullanildig
durumlarda kardiyovaskiiler stabilite {istiinliigii tartisilmaz. Dissosiyatif anestezinin
dogas1 geregi, merkezi sinir sisteminde genis ¢apli bir depresyon yaratmaz ve hatta
beynin bazi bdlgelerinde noronal aktiviteyi artirabilir. Bu ylizden nobet gegirme riski
olan ve intrakraniyal lezyonu olan hayvanlarda kullanilmasi Onerilmez.
Elektroensefalografik kayit alinacak vakalarda da bazi etkileri olabilecegi igin
kullanilmamalidir. Ketaminin diger anestezik ajanlarda olmayan analjezik
fonksiyonu ve fizyolojik homeostasis tizerindeki minimal etkileri, onu multimodal
analjezi stratejileri icin kiymetli bir bilesen ve genel anestezinin indiiksiyonu icin
onemli bir ajan yapar (Armitage-Chan 2008).

Kas tonusunda artma, bilingsiz hareketlerin ve konviilsiyonlarin olusmasi ve
kotii uyanma kalitesinden dolay1 ketaminin kopeklerde tek basmna kullanilmasi
tavsiye edilmez. Bu istenmeyen Ozelliklerin elimine edilmesi i¢in trankilizan ya da
sedatiflerle kombine edilerek kullanilmalidir (Aslanbey 1986, Belge ve ark. 1998,
Topal 2005). Ornegin képeklerde medetomidin (40 pg/kg IM) ve ketamin (5 mg/kg
IM) kombinasyonu, 20-35 dakika siiren bir genel anestezi olusturur. Bu
kombinasyonun diger bazi kombinasyonlara gore kaslarda gevseme olusturma etkisi
daha fazla ve anestezide kalma siiresi daha uzundur. Kalp ve solunum frekansinda
onemli derecede azalma meydana gelir. Kalp ve solunum iizerindeki bu etki, diger
ketamin kombinasyonlarina gore daha fazla ve daha uzun siirelidir (Thurmon ve ark.

1996, Topal 2005).
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1.7.2. Propofol: Propofol, alkifenol grubuna iiye (2.6 diizopropilfenol),
hayvanlarda sedatif ve hipnotik etkileri bilinen barbitiirat tiirevi olmayan bir ajandir.
Ticari olarak satilan flakonlar 1 ml’sinde 10 mg propofol, 100 mg soya yagi, 22.5 mg
gliserol, 12 mg saflastirilmis yumurta fosfatit igeren beyaz renkli bir emiilsiyondur.
Akiskan ve siit beyazi renginde olup, ph’s1 7°dir. Oda 1sisinda yag seklindedir ve sulu
soliisyonlarda ¢oziilmez. Ticari propofol igerikli iriinlerde koruyucu madde
bulunmadigindan, bakteriyel kontaminasyondan korunmak igin agilan flakonlarin 6-8
saat igerisinde tiiketilmesi Onerilir (Meyer ve Fish 2008).

Propofol giiniimiizde kullanilan intravendz anestezikler arasina, 1977 yilinda
Kay ve Rolly tarafindan yapilan bir ¢alisma ile girmistir. Propofol oksijene maruz
kaldiginda bozulur bu yiizden nitrojen iginde tek dozluk flakonlar halinde sunulur.
IIk formiilasyonu suda ¢oziinmedigi icin ¢oziicii bir ajan olan cremophor EL
(polioksietil hint yagi) ile hazirlanmistir. Bu formiilasyonu kopeklerde histamin
salgilanmasima sebep oldugu, enjeksiyon sirasinda act verdigi ve anafilaktik
reaksiyonlara yol agabildigi i¢in yeni formiilasyonu %1°lik soya yagi emiilsiyonu
seklinde piyasaya siiriilmiistiir. Bu formiilasyon da enjeksiyon sirasinda hafif bir aci
verse de, enjeksiyon i¢in daha genis bir damar segerek ya da uygulamadan 6nce ayni
damardan %2 lidokain verilerek bu agrinin 6niine gecilebilir. Kiiciikk hayvanlarda
sedasyon, genel anestezi indiiksiyonu Vveya anestezinin siirdiiriilmesi igin
kullanilabilir (Meyer ve Fish 2008).

Propofoliin viicutta dagilimi ve metabolize olarak atilimi ¢ok hizlidir.
Uygulanan dozun % 0.3’1 idrarla degismeden atilir. Geriye kalani ise karacigerde
metabolize edilir (Glowaski ve Wetmore 1999). Merkezi sinir sistemi iizerinde
depresyon olusturarak sedasyon ve hipnoz olusturur. Arteriyel kan basincinda ve
miyokard kontraktilitesinde gegici bir artis meydana getirir. Sonraki agamada
sekillenen hipotansiyon vazodilatasyona baglidir. Anestezi baslangicinda kisa stireli
apne (yaklasik 30 saniye), hizli enjeksiyonlar sonrasinda da hiperkapni gelisebilir.
Gelisen apnenin siiresi ve siklig1 ilacin dozuna, uygulanma hizina ve premedikasyon
amaciyla yaninda kullanilan diger ajanlara baghdir (Glowaski ve Wetmore 1999,
Topal 2005).

Propofoliin analjezik etkisi yoktur. Hipnotik etkilidir ve bu mekanizma tam

olarak  bilinmemektedir. Ancak GABA’e baglanarak klorid kanallarin
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kuvvetlendirdigi diisiiniilmektedir. GABA reseptorlerine olan etkisi ile hipokampiisii
etkiler ve asetilkolin salinimini engeller. Bu mekanizma propofoliin sedatif etkisini
ortaya cikartir. Propofol ayrica sodyum kanallarina etki eder ve buradaki NMDA
reseptOrlerinin inhibisyonunu saglar. Bu mekanizma ile ilacin santral sinir
sistemindeki etkisi daha kolay hale gelir. Yiiksek dozlarda kullanilan propofol,
santral agrinin tan1 ve tedavisinde yardimci olabilir ama noropatik agriya etkisi
olmadigi bilinmektedir. Propofol kullanilan hastalar, uyandiktan sonra kendisini iyi
hisseder. Bunun sebebi, GABA reseptorleri ile olusan reaksiyonda agiga ¢ikan
seratonindir. Ayrica propofoliin antiemetik etkisinin oldugu da bilinmektedir.
Propofoliin 2.5 mg/kg dozda uygulanmasi ile hipnoz sekillenmeye baslar ve ilag
plazmada pik seviyeye 90-100 saniyede ulasir. Bu etki 5-10 dakika kadar devam
eder. Propofoliin dozu ve etki siiresi hastanin yasina bagli olarak degisiklik gosterir
(Cechetto ve ark. 2001, Topal 2005, Meyer ve Fish 2008).

Propofol serebral kan akimini, serebral metabolik oksijen tiiketimini ve
intrakranial basmci azaltir, gili¢lii antikonviilzan etkileri vardir. Serebral
otoregiilasyon anestezi siiresince korunur. Gii¢lii bir antioksidan, antiinflamatuar ve
bronkodilatérdiir. Bu nedenle kafa travmalarinda, epileptik krizlerde, delirium
tremens, astim krizleri ve septik hastalarda kullanim1 hizla artmaktadir (Topal 2005).
Propofoliin  diger ilaglarla karigtirilarak  kullanilmasi,  olusabilecek  yag
damlaciklarinin pulmoner emboliye sebep olma ihtimali yiiziinden 6nerilmez. Soya
emiilsiyonu formiilasyonu nedeniyle hipertrigliseridemi ve pankreatitis olasilig1 az da
olsa miimkiindiir. Son yillarda propofoliin alternatif formiilasyonlari tizerine (%1 ve
%5 nano-damlacikli mikroemiilsiyon férmiilasyonu, suda ¢oziinen formiilasyonu ve
transdermal preparati) arastirmalar yapilmaktadir (Meyer ve Fish 2008).

1.7.3. Sevofloran: Sevofloran anesteziyi ¢ok hizli baglatan ve hizla uyanma
saglayan volatil bir anestezik ajandir. Anestezinin derinligi, cerrahi girisimin agri
diizeyine gore kolay ve ¢abuk ayarlanabilir. Patlayict ya da yanici degildir. Diger
ajanlara gore kokusu ¢ok daha az keskindir. Bu sayede maske ile uygulanmasi
hayvanlar tarafindan iyi tolere edilir. Kendi hallerine birakildiginda bir¢cok hayvan
sevofloran anestezisinden eksitasyon olmadan uyanir. Uzun siireli ve ¢abuk uyanma
arzulanan cerrahi girisimler i¢in ideal bir anesteziktir. Sevofloranin diger volatil

ajanlara kiyasla pahali olmasi, veteriner anesteziyoloji agisindan onemli bir
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dezavantajdir. Diger bir dezavantaji da, kapali inhalasyon sisteminde bulunan
kalsiyum oksit (CO- tutucu) ile girdigi kimyasal tepkimedir. Kimyasal tepkimeden
¢ikan artik tirtinler renal zararlara sebep olabilir. Ancak normal sartlarda ortaya ¢ikan
artik iriin konsantrasyonu ¢ok diisiik oldugu i¢in ciddi bir toksisite ile karsilasma
ihtimali oldukga zayiftir (Flecknell 2009).

Gliniimiizde insan hekimliginde yaygin olarak kullanilan volatil
anesteziklerin tamami (halotan, isofloran, desfloran ve sevofloran) kopeklerde
kullanilabilir. Etkili bir anestezi olusturabilmek icin bu volatil anesteziklerin
uygulanmasi gereken konsantrasyonlari, kullanilan analjeziklere ve sedatiflere bagh
olarak degisir (genelde ihtiyag duyulan en az alveoler konsantrasyon 1-1,5
arasindadir). Anesteziden uyanma basta anestezik ¢oziiniirliik olmak {izere bir¢ok
faktore baglidir (sevofloranin kopekler icin MAC degeri 2.3, ¢6ziiniirliik katsayisi da
0.68dir). En hizli uyanma desfluran, en yavas uyanma ise halotan anestezisinde olur.
Sevofloran, desflurana kiyasla daha yavas bir uyanma siiresine yol agar, ancak bu
fark, 6zellikle de uzun siiren bir genel anestezi s6z konusu ise dikkate deger degildir.
Inhalasyon anestezisinden uyanma siiresinin uzamasinda, bu tiir anestezi
uygulamalarinin daha uzun siiren cerrahi girisimlerde kullanilmasi da etkilidir.
Nitekim uzun siiren girisimlerde ortaya ¢ikan hiperventilasyon ve hipotermi,
anesteziden uyanmayi geciktiren énemli degisimlerdir. Biitiin volatil anesteziklerde
oldugu gibi sevofloran da kalp ve solunum frekanslari ile kan basincini diigiiriir. Bu
nedenle inhalasyon anestezisi sirasinda hastalar yakindan monitérize edilmelidir.
Eger oOlgiilen parametreler kabul edilebilir seviyelerin altina diiserse (Tablo 1.1),
volatil anestezik konsantrasyonu azaltilmalidir. Gaz karigimina N2O eklenirse ihtiyag
duyulan volatil ajan miktart ve solunum oksijen fraksiyonu azalir. N2O’nun bir

miktar analjezik etkisi de s6z konusudur (Armitage-Chan 2008).

Tablo 1.1. Képeklerde anestezi monitérizasyonunda &lgiilebilen bazi parametreler igin kabul edilebilir
araliklar (Armitage-Chan 2008).

Parametre Kabul edilebilir arahk

Arteriyel kan basinci (mmHg) Ortalama arteriyel basing: 60-100, sistolik: 100-140
Kalp frekansi (dak) 60-140

Karbondioksit basinct (mmHg) 30-55

Solunum sayis1 (dak) 4-20

Rektal 151 (°C) 38-39
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1.8. Genel Anestezin Komplikasyonlari

Hayvanlarda genel anestezi uygulamalar1 sirasinda, premedikasyon veya genel
anestezide kullanilan ilacin yan etkileri, ila¢ dozlarinin hatali hesaplanmasi, ilacin
hatali yoldan uygulanmasi ve hastanin genel saglik durumunun bozuk olmasi gibi
degisik  faktorlerin  etkisi ile bir dizi komplikasyon gelisebilir. Bu
komplikasyonlardan bazilarimin (6rnegin malignant hipertermi, solunum ve/veya
kalbin durmas1 gibi) zamaninda fark edilerek diizeltiimemesi durumunda hastanin
Oliimii s6z konusu olabilir. Hastanin tam olarak anesteziye girmemesi, hastanin arzu
edilenden daha derin diizeyde anesteziye girmesi, anesteziden uyanma siiresinin
gecikmesi, terleme, kornea kurumasi, hipotermi, larenks spazmi, mukoz
membranlarin solgun bir renk almasi, kapillar yeniden dolma siiresinin uzamasi,
dispne, siyanoz, tasipne, asiri salivasyon, kusma, akciger 6demi, bradikardi veya
tagikardi gibi kalp frekansi ve ritminde bozulma, respiratorik arrest ve kardiyak arrest
hayvanlarda karsilasilan en yaygin komplikasyonlardir (Aslanbey 2002, Topal 2005).
Oncelikli olarak solunum ve kardiovaskiiler sistemde gdzlenen bu ana
komplikasyonlar disinda, nadiren de olsa malignant hipertermi ve anestezik ajanlara
kars1 olusan alerjik reaksiyonlar ile de karsilasilabilir (Erengiil 1985, Topal 2005).
Propofoliin insanlarda pankreatitis olusumuna yol agtig1 bilinmekle beraber, propofol
ile en az 1 saat siireyle anesteziye alinan kopeklerde boyle bir komplikasyonun
gelismedigi ortaya konulmustur (Pekcan ve Karaisaoglu-Ongan 2017).

Sevofloran, isoflurane ve halotan gibi volatil anesteziklerin, 6zellikle spontan
solunum esliginde kullanildig1 durumlarda, respiratorik depresyona yol agmalari
onemli bir komplikasyondur. Bu ajanlar ile anestezi olusturulan vakalarda
solunumun, hasta uyanincaya kadar takip edilmesi tavsiye edilir. Diger yandan,
sevoflorana kiyasla isofluran ve halotan gibi halojenize ajanlar, kalp frekansi ve
ritminde de bozulmaya neden olabilirler. Volatil anesteziklerin solunum ve kalp
izerinde olusturduklari bu olumsuzluklar, premedikasyonda kullanilan ilaglar
sayesinde hafifletilebilir. Ozellikle sedatif bir ilag uygulamasim takiben IV yoldan
anestezi indiiksiyonu saglanmig hastalarda, volatil anesteziklerin sadece anestezinin
devam ettirilmesi amaciyla kullanilmasi, bu tiir komplikasyonlar1 énemli 6l¢iide

azaltir (Cegen ve ark. 2009).
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1.9. Ovariohisterektomi

Ovariohisterektomi operasyonu &zellikle kiigiik hayvan Kliniklerinde yaygin olarak
bagvurulan invaziv bir cerrahi girisimdir. Gen¢ ve saglikli kopeklerde
ovariohisterektominin, ventral karin duvarinin orta hattinda gergeklestirilen kii¢iik bir
laparotomi hattindan saglanmasi en cok tercih edilen tekniktir. Islem sirasinda
ovarium ve uterusun rezeke edilmesinden 6nce, Sag ve sol art. ve v. ovarica ile art.
ve V. uterina‘larin ¢ift ligatiirle baglanmasi gerekir. Dolayisiyla pedikiilleri ile
birlikte her iki ovaryumun ve serviks uteriye kadar kornu uterilerin, bu kii¢iik
ensizyon araligindan disar1 ¢ekilmesi gerekir. Kopeklerde ovariohisterektomi
girisimi, genel anestezi ya da lumbo-sakral epidural aneztezi altinda yapilabilir.
Ancak ovaryum ve kornu uterilerin laparotomi hattindan kolaylikla disar
cekilebilmesi ve kusursuz bir damar ligasyonu saglanabilmesi i¢in kas gevsemesine
de olanak taniyan bir genel anestezi protokolii daha fazla tercih edilir (Semacan
2000, Hill ve Smeak 2010, Rioja ve ark. 2013). Ovariohisterektomi i¢in kopeklerde
halotan ve benzeri volatil anestezikler ya da ketamin kombinasyonlar1 ile abdominal
kaslarda yeteri diizeyde gevseme saglanabilir. Ancak kisa etki siireli barbitiirat ile
N20 kombinasyonu kas gevsemesi yoniinden yetersiz kalacagindan uygun bir kas
gevsetici ajan ile premedikasyon yapilmalidir.

Bu calismada, veteriner hekimlikte genel anestezi olusturmak amaciyla
eskiden beri kullanilagelen butorfanol-medetomidin-ketamin kombinasyonu ile son
yillarda kullanilmaya baslanan butorfanol-propofol-sevofloran kombinasyonunun
ovariohisterektomi operasyonu yapilan kopeklerde, kardiyovaskiiler ve solunum

sistemi iizerinde olusturduklar etkiler yoniinden karsilastirilmasi amaclandi.
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2. GEREC ve YONTEM

2.1. Gerecler

2.1.1. Hayvan Materyali
Hayvan materyalini, Haziran 2016-Aralik 2017 tarihleri arasinda ovariohisterektomi
talebi ile Canakkale Pet City Veteriner Klinigine getirilen ve yapilan genel saglik
taramasi ve tam kan sayimi sonuglarina gore saglikli oldugu tespit edilen farkli
irklardan 40 disi kopek olusturdu (Tablo 2.1). Kopeklerin ortalama yaslar1 2.55
(£1.58) yil, ortalama beden agirliklari ise 21.24 (£8.15) kg idi (Tablo 2.1).

2.1.2. Premedikasyon/Genel Anestezi Uygulamalarinda Kullanilan Geregler
Kopeklerde premedikasyon amaciyla butorfanol (Butomidor®, 10 mg/ml ¢ozelti,
Interhas, Istanbul), medetomidin (Domitor®, 1 mg/ml flakon, Zoetis, Istanbul); genel
anestezinin baslatilmasi ve siirdiiriilmesi amaciyla da propofol (Propofol®, % 1, 10 gr
20 ml 5 ampiil, Fresenius Kabi, isveg), ketamin (Ketasol®, % 10 ¢ozelti, Interhas,
Istanbul) ve sevofloran (Sojourn®, 250 ml ugucu ¢ozelti, Adeka, Istanbul) kullanilds.
Inhalasyon anestezisi icin balonlu endotrakeal tiip (Bicakeilar, Istanbul) ve tek
vaporizatorlii kapali sistem inhalasyon anestezisi cihazindan (Sekil 2.1) (ANS-200

Graphic Screen, ATESE, Ankara) yararlanildi.

2.1.3. Viicut Isis1, Solunum ve Kalp Atim Sayisi, Arteriyel Kan Basinci ve
SpO: Olgiimiinde Kullamlan Gerecler
Kopeklerde viicut 1s1s1, kalp atim sayisi, arteriyel kan basinct ve SpO degerlerinin
izlenmesinde dijital bir hasta basi monitér (Sekil 2.1) (Biocare, model IM12E,
Shenzhen Biocare Electronics, Cin) kullanildi. Solunum sayisinin belirlenmesinde,
endotrakeal tlip yerlestirilen kopekler ile yerlestirilmeyen kopekler arasinda, sayim
yonteminden kaynaklanabilecek bir farkliliga yol agmamak i¢in, hasta basi monitor

yardimiyla sayim yerine, gézleme dayali sayim tercih edildi.
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Tablo 2.1. Caligmada kullanilan kopeklerin 1k, yas ve beden agirliklari ile dahil edildikleri genel
anestezi protokolil.

Uygulanan Genel Anestezi Protokolii

Olgu Beden butorfanol-medetomidin-ketamin (BMK)
No Irk: Yas1  Agirhig (kg)  butorfanol-propofol-sevofloran (BPS)
1 Melez 3 21 BMK
2 Melez 2 23 BMK
3 Melez 2 15 BMK
4 Melez 1 20 BMK
5 Golden Retriever 3 40 BMK
6 Melez 2 17 BMK
7 Melez 1 22 BMK
8 Melez 3 25 BMK
9 Golden Retriever 6 26 BMK
10 Melez 4 19 BMK
11 Melez 3 28 BMK
12 Melez 8 29 BMK
13 Melez 1 10 BMK
14 Doberman 3 25 BMK
15 Melez 1 10 BMK
16 Golden Retriever 3 27 BMK
17 Melez 4 40 BMK
18 Melez 1 14 BMK
19 Jack Russel Teriyer 2 8 BMK
20 Teriyer 2 7 BMK
21 Melez 2 11 BPS
22 Melez 1 17 BPS
23 Melez 3 32 BPS
24 Melez 1 15 BPS
25 Labrador Retriever 1 26 BPS
26 Melez 4 24 BPS
27 Ingiliz Cocker Spaniel 5 13 BPS
28 Melez 1 18 BPS
29 Melez 2 27 BPS
30 Pointer 2 20 BPS
31 Dogo Arjantin 2 28 BPS
32 Golden Retriever 3 26 BPS
33 Alman Coban Kopegi 1 26 BPS
34 Melez 2 20 BPS
35 Golden Retriever 5 25 BPS
36 Melez 1 18.5 BPS
37 Bull Teriyer 2 30 BPS
38 Melez 1 8 BPS
39 Golden Retriever 5 30 BPS
40 Pekinez 3 9 BPS

2.2. Yontemler
2.2.1. Gruplarin Olusturulmasi ve Genel Anestezi Protokolleri

Calismaya dahil edilen 40 kopek, rastlantisal olarak ve her birisi 20’ser kdpekten

olusan 2 gruba ayrildi. 1. gruptaki kopeklerde butorfanol, medetomidin ve ketamin
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(BMK grubu); 2. gruptakilere de butorfanol, propofol ve sevofloran (BPS grubu)

kombinasyonundan olusan bir genel anestezi protokolii uygulandi (Tablo 2.1).

Sekil 2.1. Calismada kullanilan kullanilan anestezi cihazi ve hastabagi monitdr.

2.2.2. Genel Anestezinin Olusturulmasi ve Takip Verilerinin Toplanmasi
Genel anestezi uygulamasia gegilmeden oOnce her iki gruptaki kopekler, beden
agirliklart belirlendikten sonra hasta basi monitore baglanarak viicut 1sis1 (Sekil 2.2),
kalp atim sayisi, arteriyel kan basinci (Sekil 2.3) ve SpO. (Sekil 2.4) degerleri
oOlgiildii. Toraks hareketleri gozlenerek dak/solunum sayilar1 belirlendi. Elde edilen
veriler, her iki grup i¢in baslangi¢ degerleri olarak (0. saat) vaka takip formuna (Sekil
2.5) kay1t edildi.

BMK grubundaki kopeklere, IM yoldan 0.1 mg/kg dozunda butorfanol
enjekte edilerek 15 dakika beklendi. Bu siirenin sonunda IV yoldan 0.025 mg/kg
dozunda medetomidin verildi. Sedasyon islemi tamamlandiginda yukarida belirtilen
takip verileri yeniden elde edilerek kayit edildikten sonra 5 mg/kg dozunda ketamin,
IV yoldan yavas yavas (2 dakika i¢inde) enjekte edildi. Genel anestezinin olugmasi
sonrasinda takip verileri tekrar 6l¢iildii ve vaka takip formuna (Sekil 2.5) kayit edildi.

BPS grubundaki kopeklere IM uygulama ile 0.1 mg/kg dozunda butorfanol
enjekte edildikten 15 dakika sonra IV yoldan 5-15 mg/kg doz araliginda propofol
verildi (propofol i¢in sabit bir dozun olmamasi, entiibasyonun miimkiin olacagi
diizeyde anestezi olusturacak propofol miktarinin  Ongoriillememesinden

kaynaklanmaktadir). Hasta entiibasyona izin verir duruma geldiginde, uygun ¢apta
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endotrakeal tiip yerlestirildi. Endotrakeal tlip bir konnektdr yardimiyla anestezi
cihazina baglandi ve kopeklerin spontan solunum ile saf oksijen i¢inde % 4
konsantrasyonunda sevofloran solumasi saglandi. BPS grubundaki kopeklerde de
premedikasyon ve genel anestezi evrelerinde takip verileri olgiilerek vaka takip
formuna (Sekil 2.5) kayit edildi.

BMK ve BPS gruplarinda premedikasyon ve genel anestezi asamalarinda
kullanilan ila¢ miktar1 ile kusma, ataksi, salivasyon vb. degisikliklerin varligi
gozlendi ve vaka takip formuna (Sekil 2.5) kayit edildi. Ovariohisterektomi igin
laparotomi kesisinin olusturuldugu andan itibaren son dikisin uygulanmasina kadar
gecen siire belirlenerek operasyon siiresi olarak kayit edildi. Operasyonun basladigi
andan itibaren kopek kendi bagina ayakta durabilir pozisyona gelinceye kadar her 15
dak’da bir viicut 1sis1, kalp atim ve solunum sayisi, arteriyel kan basinci ve SpO:
degerleri olciildii. Bu olgiimlere ek olarak, genel anestezi veya uyanma sirasinda
kusma, inleme, tremor veya c¢irpinma gibi belirtilerin varligi ile operasyon kesisi ve
ovaryum c¢ekilmesine yanit olup olmadigi, hastanin kafasini kaldirdigi, sternal
pozisyona geldigi ve ayaklanmaya basladig1 siireler vaka takip formuna (Sekil 2.5)
kayit edildi.

Sekil 2.2. Bir olguda, Sekil 2.3. Bir olguda, Sekil 2.4. Bir  olguda,
intraoperatif donemde beden preanestezik donemde sol intraoperatif ~donemde dile
sisinin rektuma yerlestirilmis  regio  kiibitiye  yerlestirilen yerlestirilmis algag ile SpO-
algag ile ol¢iilmesi. ossilometrik ~ manson  ile degerinin 6l¢iilmesi.

arteriyel basincin belirlenmesi.
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LAY, e a . w . s . ol av Few
;"" %‘ KIRIKKALE UNIVERSITESI SAGLIK BILIMLERi ENSTITUSU
l VETERINER CERRAHI YUKSEK LISANS PROGRAMI
\ 4 YUKSEK LISANS TEZI (Aydin Alkan KUSCU) VAKA TAKIP FORMU

Kopeklerde ovariohisterektomi operasyonlarinda butorphanol-medetomidin-ketamin
(BMK) ile butorphanol-propofol-sevoflourane (BPS) anestezilerinin karsilastiriimast

Hasta sahibinin ads: Hastanin beden agirhgr:.............kg

Hastanin irk:: Operasyon tarihi:
Hastanin yas:: Anestezi protokolii:

premedikasyon anestezi
- uygulandi uygulandi
(0. Saat) (15. dak) (30. dak) 45.dak | 60.dk
R (solunum)

P (nabiz)

Tansiyon
sistolik{diastolik/mean

+0perasyon basladid

Verilensevofimane %: Anestezi uygulamalarinda:

Verilen propofol miktari: Kusma: az(0) orta () siddetli(C)  yok(D)
Verilenbutorphanol miktari: Ataksi: az() orta() @ siddetli() yok()
Verilenmedetomidin miktari: Salivasyon az(C) orta(D)  siddetliC) yok(D)
Verilenketamin miktar:: Farkli gozlenen yan etki Varsa: ............. ok ()

Operasyon kesisine yanit: var(®) yok(O)

Ovaryumun cekilmesineyanit:  var(Q) yok ()

intraoperatif tremor: az(") orta{") siddetliC) yok(D)

Operasyonun SUresi: ... ees

Kafayi kaldirma siiresi: .

Sternal pozisyona gelme: ......c...... dak

Ayakianma Sresi: ....... ..dak

Uyanirken gorilen komplikasyonlar:

infeme:  var() siresi...... Yyok{)

Kusma: var() suresi yok (D)

Kendini sagasolaatma: var() yok()
Tremor: az{_) orta () siddetli() yok(D)
Gozlenen farkli bir yan etki Varsa: ....ecceeeeeseees yok(

Sekil 2.5. Arastirma sirasinda kullanilan ve tiim gozlemlerin kayit edildigi vaka takip formu.

2.2.3. Istatistiksel Degerlendirmeler
Calismada elde edilen sayisal veriler, ortalamalar1 hesaplanarak ortalama (+ standart
sapma) seklinde verildi. Her bir veri serisi icin BMK ve BPS gruplar1 arasinda
anlamli farkliliklar olup olmadigi, Windows yazilim tabaninda calisan Minitab

istatistik programi (17.0 siiriimii, Philadelphia) kullanilarak egslestirilmis-t testi ile
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hesaplandi. P<0.05 diizeyindeki farkliliklar anlamli kabul edildi. Vakalarin sistolik
ve diyastolik arteriyel basing degerleri (SAB ve DAB), istatistiksel analize tabi
tutulmadan Once ortalama arteriyel basinca (OAB) doniistiiriildi. OAB’in
hesaplanmasinda asagidaki formiilden yararlanildi (Meaney ve ark. 2000):

SAB +2 (DAB)
OAB =

[FS]
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3. BULGULAR

Ovariohisterektomi amaciyla genel anestezi olusturulan 40 kopekten 5’inde (BMK
grubundan 4 vaka; BPS grubundan 1 vaka) premedikasyon/anestezi uygulamalari
sirasinda  komplikasyon gozlendi. BMK grubundaki 8 numarali vakada diisiik
diizeyde salivasyon, 12, 17 ve 20 numarali vakalarda bir kez kusma; BPS grubundaki
26 numarali vakada ise diisiik diizeyde salivasyon sekillendigi belirlendi. BMK
grubunda anesteziyle iligkili komplikasyon goriilme orant % 20 iken, BPS grubunda
% 5 diizeyinde idi. Her iki grupta da salivasyon ve kusma haricinde baska bir
komplikasyon ile karsilagiimadi.

BMK grubundan 4 vakada (% 20) deri kesisi sirasinda yanit olustugu, bu
oranin BPS grubunda % 45’¢ (9 vaka) ¢iktig1 gozlendi. Laparotomiyi takiben, ligatiir
uygulanmasi i¢in ovariumlarin kesi araligindan disari cekilmesi sirasinda BMK
grubundan 9 vakada (% 45), BPS grubunda ise vakalarin tiimiinde (% 100) hafif
reaksiyon sekillendigi belirlendi. BMK grubundan 2 vakada (% 10), BPS grubunda
ise 4 vakada (% 20) intraoperatif tremor izlendi.

BMK ve BPS gruplar i¢in cerrahi girisim siiresi (ilk ensizyondan son deri
dikisine kadar gegen siire) ile genel anestezi olusturulduktan sonra hastanin kafasin
kaldirmaya bagladigy, sternal pozisyona geldigi ve ayaklandig: siireler Tablo 3.1 ve
Sekil 3.1°de verildi. BMK ve BPS gruplar1 arasinda cerrahi girisim siiresi yoniinden
bir fark izlenmezken, BPS ile genel anesteziye alinan kopeklerde kafayr kaldiramaya
baslama, sternal pozisyona gelme ve ayaklanma siirelerinin, BMK grubuna gore

oldukga belirgin diizeyde (P<0.0001) kisa oldugu belirlendi.

Tablo 3.1. BMK ve BPS gruplarinda cerrahi girisim ile kafay1 kaldirmaya baslama, sternal pozisyona
gelme ve ayaklanma gibi uyanmaya isaret eden belirtilerin ortaya ¢ikis siireleri (her bir grup i¢in n:20,
degerler ort+SD seklinde verildi).

BMK BPS P degeri
Cerrahi girisim siiresi (dak) 21.95(+2.99) 234 (£7.33) 0.340
Kafay: kaldirmaya baslama siiresi (dak) 54.65 (£12.66) 27.05(*7.44) 0.0001
Sternal pozisyona gelme siiresi (dak) 72.65(+=14.95) 28.4(+7.43)  0.0001
Ayaklanma siiresi (dak) 92.95(+18.70) 30.45(*9.87) 0.0001
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100

80
60
40 H BMK
20 - H BPS
0 -
Cerrahi girisim Kafayi kaldirma Sternal Ayaklanma
suresi (dak) suresi (dak) pozisyona siresi (dak)
gelme siiresi
(dak)

Sekil 3.1. BMK ve BPS gruplarinda cerrahi girisim ile anesteziden ¢ikiga
isaret eden belirtilerin gézlenme siireleri.

BMK grubundan 6 vakada (% 30), anesteziden uyanma sirasinda inleme
goriildii. inlemenin 2 vakada 15 saniye, 3 vakada 10 saniye ve 1 vakada 7 saniye
stirdiigli belirlendi. Uyanma sirasinda inlemenin BPS grubunda 4 vakada (% 20) ve
sirastyla herbir vakada 30, 25, 20 ve 15’ser saniye siirdiigii tespit edildi. BPS
grubunda hi¢bir vakada anesteziden uyanma doneminde kusma izlenmezken, BMK
grubundan 3 vakanin (% 15) 1 kez kustugu izlendi. Yukarida verilen inleme ve
kusma komplikasyonlari diginda, her iki grupta da uyanma donemi sirasinda dikkat
¢eken baska bir bozukluk izlenmedi.

BMK ve BPS gruplar icin calisma siiresince kayit edilen beden 1sis1
degisimleri Tablo 3.2 ve Sekil 3.2’de verildi. Beden 1sisinin her iki gruptaki
kopeklerde, premedikasyondan itibaren kismen diistiigii (Sekil 3.1), ancak BMK ve
BPS gruplar1 arasinda beden 1s1s1 degisimi yoniinden anlamli bir fark bulunmadig:

tespit edildi (P>0.05).

Tablo 3.2. BMK ve BPS gruplarinda beden 1s1s1 (°C) degisimleri (her bir grup igin n:20, degerler
ort+SD seklinde verildi).

BMK BPS P degeri
0. dak (premedikasyona baslamadan) 38.28 (%-0.34) 38.35(*0.27) 0.463
15. dak (premedikasyondan sonra) 38.17 (2-0.49) 38.38(*£0.23) 0.098
30. dak (genel anesteziden sonra) 38.12 (+0.50)  38.29 (+0.28) 0.177
45. dak (intraoperatif) 38.06 (=0.49)  38.21(+0.33) 0.204
60. dak (uyanma donemi) 38.10 (%0.43) 38.13(*0.36) 0.764
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0.dak 15.dak 30.dak 45.dak 60.dak

Sekil 3.2. BMK ve BPS gruplarinda beden 1sis1 degisimleri (X ekseni: °C) .

BMK ve BPS gruplarindaki kopeklerde premedikasyondan once baslayarak
uyanmaya kadar takip edilen solunum sayilar1 Tablo 3.3 ve Sekil 3.3’e verildi. Her
iki grupta da premedikasyondan itibaren solunum sayisinda bir diisiis izlendi. Ancak
ozellikle IV propofol uygulamasindan sonra daha belirgin (P<0.001) olmak iizere,
genel anestezi sirasinda (P<0.02) ve uyanma déneminde (P<0.04), BPS grubunda

ortaya ¢ikan diisiisiin BMK grubuna oranla fazla oldugu dikkat cekti.

Tablo 3.3. BMK ve BPS gruplarinda solunum sayisinda (sayi/dak) izlenen degisimler (her bir grup igin
n:20, degerler ort+SD seklinde verildi).

BMK BPS P degeri
0. dak (premedikasyona baslamadan) 67.5(#30.69) 79 (£=32.09) 0.356
15. dak (premedikasyondan sonra) 26.2 (=15.25)  74.05(£30.20) 0.0001
30. dak (genel anesteziden sonra) 18.4 (+8.97) 32.1(*+19.92)  0.020
45. dak (intraoperatif) 17.6 (+11.34)  23.35(*£18.90) 0.145
60. dak (uyanma dénemi) 20 (*=18.15) 34.95 (*£25.99) 0.044
90
80 .\‘
70
@ N\
zg N\ N\ ——BMK
30 N\ " - —8—BPS
20 \QH/ .
10
0 T T T )
0.dak 15.dak 30.dak 45.dak 60.dak

Sekil 3.3. BMK ve BPS gruplarinda solunum sayist degisimleri (x ekseni: sayi/dak).
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Calisma siiresince, BMK ve BPS gruplarinda kayit edilen kalp atim sayisi
degisimleri Tablo 3.4 ve Sekil 3.4’de verildi. Kalp atim sayisinin her iki gruptaki
kopeklerde, premedikasyondan itibaren kismen diistiigii, uyanma déneminde
yiikselmeye basladigi ancak 0. dak degerlerine ulasamadigi (Sekil 3.3) belirlendi.
Baslangic degerleri referans alindiginda, her iki grupta da kalp atim sayisinda
meydana gelen diislisiin istatistiksel olarak belirgin olmadigr (P>0.05) anlasildu.
Diger yandan kalp atim sayis1 degisimi yoniinden BMK ve BPS gruplar1 arasindaki
farkliligin da anlamli olmadig: (P>0.05) tespit edildi.

Tablo 3.4. BMK ve BPS gruplarinda kalp atim sayisinda (say1/dak) izlenen degisimler (her bir grup igin
n:20, degerler ort£SD seklinde verildi).

BMK BPS P degeri
0. dak (premedikasyona baslamadan) 102.25 (+15.31) 102.5(*=23.65) 0.969
15. dak (premedikasyondan sonra) 82.8 (#-31.3) 92.85 (+2251) 0.245

30. dak (genel anesteziden sonra) 89.2 (*=26.16) 76.9 (£15.98) 0.120
45. dak (intraoperatif) 91.4 (£19,96) 77.05 (+=20.53) 0.068
60. dak (uyanma dénemi) 82.7 (£29.19) 90.5 (£29.42) 0.428

120
100 O

60 —o—BMK

40 —&—BPS
20

0 T T T T 1
0.dak 15.dak 30.dak 45.dak 60.dak

Sekil 3.4. BMK ve BPS gruplarinda kalp atim sayist degisimleri (x ekseni: sayi/dak).

BMK ve BPS gruplarindaki kopeklerde kayit edilen O» satiirasyon (SpO2)
degerlerinin g¢alisma siiresince gosterdigi degisimler Tablo 3.5 ve Sekil 3.5°de
verildi. BMK grubundaki kopeklerde, spO2 degerlerinin, premedikasyonu takiben
kismen azaldigi, ancak anestezi ve uyanma donemlerinde 0. dak degerlerinin bir
miktar lizerine ¢iktig1 tespit edildi. BPS grubunda ise premedikasyon doneminde
spO2 degeri diizeyinin degismedigi, genel anestezi ve uyanma donemlerinde BMK

grubuna kiyasla belirgin (P<0.05) bir artis gosterdigi belirlendi.
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Tablo 3.5. BMK ve BPS gruplarinda O; satiirasyon (spO.) degerlerinde izlenen degisimler (her bir grup
i¢in n:20, degerler ort+SD seklinde verildi).

BMK BPS P degeri
0. dak (premedikasyona baslamadan) 88.35 (#-5.96) 91.85(%3.42) 0.022
15. dak (premedikasyondan sonra) 87.95 (#-8.99) 92 (£3.37) 0.074
30. dak (genel anesteziden sonra) 89.35 (£10.91) 93.35 (£3.42) 0.157
45. dak (intraoperatif) 90.4 (£6.39) 94.35(+2.88)  0.022

60. dak (uyanma dénemi) 90.35 (+7.29) 93.90 (+3.09)  0.049
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Sekil 3.5. BMK ve BPS gruplarinda O satiirasyon (spO) degerlerinde
izlenen degisimler (x ekseni: anlik spO; degeri).

BMK ve BPS gruplarindaki kopeklerde premedikasyondan once baslayarak
uyanmaya kadar takip edilen ortalama arteriyel basing (OAB) degerleri Tablo 3.6 ve
Sekil 3.6°de verildi. BMK grubunda, premedikasyonu takiben kismen yiikselen OAB
degerlerinin, genel anestezi ve uyanma dénemlerinde bu diizeylerini korudugu dikkat
cekti. BMK grubundaki bu durumun aksine, BPS grubundaki ko&peklerde,
premedikasyonun baslamasi ile birlikte OAB’in diismeye basladigi, bu diisiisiin
genel anestezi ve uyanma sirasinda da devam ettigi belirlendi. BMK ve BPS gruplari
arasindaki OAB degisimleri analiz edildiginde; premedikasyon, propofol
indiiksiyonu, sevofloran inhalasyonu ve uyanma doénemlerinde BPS grubunda OAB
degerlerinin BMK grubuna kiyasla olduk¢a belirgin (P<0.0001) diizeyde diisiik
seyrettigi anlasildi.
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Tablo 3.6. BMK ve BPS gruplarinda ortalama arteriyel basing (OAB) degerlerinde (mmHQ) izlenen
degisimler (her bir grup i¢in n:20, degerler ort=SD seklinde verildi).

BMK BPS P degeri
0. dak (premedikasyona baslamadan) 111.25 (+18.37) 105.27 (& 0.416
105.27)

15. dak (premedikasyondan sonra) 126.47 (+=33.17)  78.13 (%=7.79) 0.0001
30. dak (genel anesteziden sonra) 126.9 (+26.06)  66.80 (=10.81)  0.0001
45. dak (intraoperatif) 123.57 (£22.7) 66.87 (£12.08) 0.0001

60. dak (uyanma donemi) 126.84 (+=16.19) 9852 (+12.78)  0.0001
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Sekil 3.6. BMK ve BPS gruplarinda ortalama arteriyel basing (OAB)
degerlerinde izlenen degisimler (x ekseni: OAB mmHg).
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5. TARTISMA VE SONUC

Glinlimiizde cerrahi girisimlerden elde edilen basar1 orani, biiyiik dlgiide yeterli ve
giivenli bir anestezi esliginde yapilmasina baglidir. Ancak her farkli cerrahi girisime
0zgii onceden tanimlanmis bir anestezi tekniginden bahsetmek veya herhangi bir
teknigin digerlerinden iistiin oldugunu sdylemek miimkiin degildir. Ciinkii olgu
Ozelinde ideal bir anestezi protokoliiniin belirlenmesinde anesteziyi uygulayacak
hekimin deneyimi, anestezik ilaglara aginaligi, hayvanin genel saglik durumu ve
mevcut teknik donanim varligi gibi birgok faktor etkilidir (Lumb ve Jones 1984,
Erengiil 1985, Aslanbey 2002, Topal 2005). Saglikli kopeklerde ovariohisterektomi,
kastrasyon veya kuyruk ampiitasyonu gibi komplike olmayan cerrahi girisimlerde,
rutin bir anestezi protokoliinden yararlanilabilir (Finci ve Yiicel 1983, Topal 2005,
Aslanbey 2006). Ancak ovariohisterektomi sirasinda ovaryum ve kornu uterilerin
laparotomi hattindan kolaylikla disar1 ¢ekilebilmesi i¢in bu rutin anestezi
protokoliiniin kas gevsemesine de olanak tanimasi tercih edilir (Semacan 2000, Hill
ve Smeak 2010, Rioja ve ark. 2013). Sunulan arastirmada da, saglikli kopeklerde
ovariohisterektomi operasyonu gerceklestirmek amaciyla, veteriner anesteziyoloji
pratiginde rutin olarak kullanilan bir anestezi kombinasyonu (BMK) ile daha ziyade
kapsamli ve uzun siiren girisimlerde tercih edilen baska bir kombinasyon (BPS)
kullanildi. BMK ve BPS kombinasyonlarinin kullanildigi 40 kopekte, premedikasyon
uygulamasin1 takiben izlenen salivasyon artisi ve kusma disinda; anesteziye
girmeme, anesteziden ¢ok ge¢ uyanma, akciger odemi, solunum ve/veya Kkalp
durmasi gibi (Aslanbey 2002, Topal 2005) major anestezi komplikasyonlar: ile
karsilagilmadi. Kopekler genel anesteziye girdi ve ovariohisterektomi islemi tiim
vakalarda basari ile tamamlandi.

Bulanti, salivasyon artist ve takibinde gelisen kusma, preanestezik ve
anestezik ajanlarin yol agtig1 yaygin yan etkilerden birisidir. Bu etkinin ortaya ¢ikis
mekanizmasi1 olduk¢a karisik olmakla birlikte, kan dolasimina karisan ilaglarin
beyindeki kemoreseptor tetiklenme alanlarini dolayli olarak, kusma merkezini ise

dogrudan uyarmas ile ortaya ¢iktign varsayilmaktadir. Ozellikle premedikasyonda
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kullanilan bazi lipofilik opioid tiirevlerinin (morfin ve hidromorfon gibi), hayvan
tiirli, uygulanma yolu ve dozu ile degisen bir emetik veya antiemetik etkisi vardir.
Normalde antiemetik etki gosteren butorfanol, IV yoldan ve 6zellikle yiiksek dozda
uygulandiginda bulanti ve kusmaya neden olabilmektedir (Lumb ve Jones 1984,
Topal 2005). Sunulan aragtirmada hem BMK hem de BPS grubundaki kopeklere,
premedikasyon amaciyla 0.1mg/kg dozunda butorfanol IM yoldan verildi.
Premedikasyon/anestezi doneminde, 40 kopekten sadece 5 tanesinde salivasyon artisi
ve kusma komplikasyonu izlendi. Ozellikle ksilazin premedikasyonunun eslik ettigi
klasik anestezi protokolleri ile kiyaslandiginda (Topal 2005, Aslanbey 2006), bu
caligmada kusma oraninin az olmasinin, medetomidin ve propofoliin emetik etkisinin
ksilazine gore ¢ok daha az olmasindan (Clate ve England 1989) ve IM yoldan normal
dozunda butorfanol ile uygulanan premedikasyondan kaynaklandig: diistiniildii.

Matsukawa ve ark. (1995), genel anestezi sirasinda gerek deri yiizeyinden
gerceklesen 1s1 kaybi, gerekse metabolik 1s1 iiretimindeki azalma neticesinde beden
1s1sinin bir miktar diisebilecegini (insanlarda genel anestezinin ilk 1. saatinde, 1.6 +
0.3°C’lik bir distlise kadar ulasabilir) ve bu diisiisiin ekstremitelerin distalinde daha
belirginlestigini bildirmistir. Sunulan ¢alismada da, BMK ve BPS kombinasyonlari
ile genel anesteziye alinan kopeklerin beden 1s1s1, premedikasyondan itibaren kismen
diistli, ancak BMK ve BPS gruplar1 arasinda beden 1sis1 degisimi yoniinden anlamli
bir fark tespit edilmedi. Diger yandan s6z konusu diistisiin (Sekil 3.2), kopeklerde
anestezi monitorizasyonunda Olgiilen beden 1sis1 araligi (Armitage-Chan 2008)
dikkate alindiginda, anestezi uygulamasinin higbir evresinde 38°C seviyesinin
altinda olmadig1 anlasildi.

Sunulan arastirmada, BPS kombinasyonu ile genel anesteziye alinan
kopeklerde, BMK uygulanan kopekler ile kiyaslandiginda, premedikasyondan
itibaren spontan solunum sayisinin belirgin diizeyde azaldigi (Tablo 3.3 ve Sekil
3.3), ancak bu azalmaya ragmen spO> degerlerinin hep yiiksek seyrettigi (Tablo 3.4
ve Sekil 3.4) dikkat ¢ekti. BPS grubunda solunum sayisindaki azalma, 6zellikle IV
propofol enjeksiyonundan sonra ¢ok belirgin (P<0.0001) diizeyde idi. Propofoliin
anestezi indiiksiyonu amaciyla IV yoldan verilmesi sirasinda, siiresi ve derinligi doza
ve verilis hizina gore degisen derecede bir apneye yol actigi bilinir (Topal 2005,
Armitage-Chan 2008, Flecknell 2009, Pekcan ve Karaisaoglu-Ongan 2017).
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Propofoliin bolus enjeksiyon yerine yavas infiizyon tarzinda uygulandigi durumlarda
bile, solunum sayis1 ve tidal voliimde bir azalmaya yol agmasi kaginilmazdir (Lumb
ve Jones 1984, Sano ve ark. 2003). Bu bilgiler, BPS grubundaki kopeklerde, 5-15
mg/kg doz araliginda ve IV yoldan kontrollii infiizyon seklinde verilen propofoliin,
neden solunum sayisin1 daha belirgin derecede diisiirdiigiinii ortaya koymaktadir.
Diger taraftan solunum sayisinda gozlenen azalmanin, BPS grubunda genel anestezi
ve uyanma donemlerinde de devam etmesi, bu grupta anestezinin idamesi igin
kullanilan sevoflorana baglanabilir. Nitekim tipki diger volatil anesteziklerde oldugu
gibi sevofloranin da solunum depresyonuna yol agtig1 bilinmektedir (Topal 2005,
Armitage-Chan 2008, Ceg¢en ve ark. 2009). BPS grubundaki kopeklerde, BMK
grubuna kiyasla solunum sayisinin bariz sekilde azalmis olmasina karsin, yine BMK
grubuna kiyasla spOz degerlerinin premedikasyondan itibaren 1srarla yiiksek
seyretmesi de tartisilmasi gereken bir konudur. Her iki gruptaki kdpekler, operasyon
stiresince spontan solunum yapmis olsalar da, BPS grubundaki kdpekler endotrakeal
entlibasyonu takiben kapali sistemde spontan olarak saf O ile %4 sevofloran
karisimindan soludu. Dolayisiyla spO2 degerlerinin BPS grubundaki kopeklerde ¢ok
yiiksek ¢ikmasina, saf O» solumanin ve ekspirasyon havasi i¢indeki CO2’in kapali
sistemde tutulmasinin yol agtigi diisiiniildii. SpO2 degerinde izlenen bu yiikselme,
BPS kombinasyonunun yol agtig1 solunum sayisindaki diismeyi telafi eden olumlu
bir gelisme olarak degerlendirildi.

Genel anestezi ilaglarinin 6nemli bir boliimii kardiyovaskiiler sistem tizerinde
olumsuz etkilere yol acar. Her ajan igin onceden tanimlanmis bu olumsuzluklar,
premedikasyon veya intraoperatif donemde uygulanan baska ajanlar ile giderilerek
giivenli bir anestezi olusturulabilir (Lumb ve Jones 1984). Veteriner anestezi
uygulamalarinda ¢ok yaygin kullanilan ketaminin kedi ve kopeklerde kalp frekansini,
kalp debisini ve OAB’1 yiikselttigi bilinir (Topal 2005, Aslanbey 2006, Flecknell
2009). Ketaminin kardiovaskiiler sistem tizerindeki bu olumsuz etkileri, hipotansiyon
ve bradikardi yapan ksilazin veya medetomidin ile birlikte kullanilarak azaltilmaya
calisgilir (Belge ve ark 1998, Aslanbey 2006). Son yillarda kullanimi giderek
yayginlasan propofol ise; premedikasyon ile Onlem alinmaksizin tek basina
uygulandigr durumlarda, kalp ritmini arttirirken OAB’da diismeye yol agar (Stephan
ve ark. 1986, Cechetto ve ark. 2001, Meyer ve Fish 2008). Tipki halojenik volatil
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anesteziklerde oldugu gibi sevofloran da kardiyovaskiiler sistem tizerinde depresif bir
etki olusturur. Bu depresif etki, 6zellikle yliksek konsantrasyonlarda ve uzun siireli
anestezi uygulamalarinda, kalp frekansi, kalp debisi ve arteriyel basing degerlerinde
diisme ile belirginlesir (Armitage-Chan 2008, Cecen ve ark. 2009). Sunulan
calismada, BMK ve BPS kombinasyonlar1 ile genel anestezi uygulanan kopeklerde
kalp atim sayis1 ile OAB degerleri incelendiginde; aralarinda belirgin bir farklilasma
olmaksizin her iki grupta da kalp atim sayisinin 6nemsiz diizeyde diistiigii (Tablo 3.4
ve Sekil 3.4) ancak OAB degerlerinin BMK grubunda kismen yiikselirken, BPS
grubunda belirgin bir azalma egiliminde oldugu (Tablo 3.6 ve Sekil 3.6) fark edildi.
Yukarida verilen literatiir bilgileri dikkate alindiginda, BMK veya BPS gruplarinda
kalp atim sayis1 ve OAB degerlerinde belirgin degisimler sekillenmesi beklenirken,
her iki grupta da kalp atim sayisinin 6nemsiz diizeyde diismesi, uygulanmis olan
preanestezik ilaglara baglandi. Nitekim BMK kombinasyonu, igindeki ketamin
nedeniyle kalp atim sayisi ve OAB’1 yiikseltmesi gerekirken, bu olumsuzlugun
premedikasyon doneminde uygulanan ve kardiyovaskiiler depresyona yol agan
medetomidin (Ko ve ark. 2000, Pypendop ve Verstegen 1998) ve kismen butorfanol
(Lumb ve Jones 1984) ile telafi edildigi diistiniildii. Diger tarafta, BPS kombinasyonu
ile uyutulan kopeklerde de, sevofloran nedeniyle beklenen kardiyovaskiiler depresif
etkinin (Armitage-Chan 2008, Cecen ve ark. 2009), preanestezik donemde verilen
propofoliin kalp ritmini arttiric1 etkisi (Stephan ve ark. 1986, Cechetto ve ark. 2001,
Meyer ve Fish 2008) ile dengelendigi anlasildi. Kopeklerde anestezi
monitdrizasyonunda oOlgiilen kalp atim sayis1 (60-140/dak) ve OAB diizeyleri (60-
120 mmHg) i¢in verilen araliklar (Armitage-Chan 2008) dikkate alindiginda, kalp
atim sayist ve OAB degerlerinde meydana gelen degisimlerin, yasami tehlikeye
sokacak diizeyde olmadigi ve her iki kombinasyonun da kardiyovaskiiler yonden
dengeli bir anesteziye yol agtigi kanisina varildi.

Ketaminin uygulamalarinda sik karsilasilan bir olumsuzluk, anesteziden
uyanirken eksitasyonu andiran tonik kasilmalara ve konvulsif davraniglara yol
acmasidir. Klinik uygulamalarda ketaminin bu dezavantaji, preanestezik olarak
belirgin kas gevsemesine yol agan bir sedatif ile kombine edilerek giderilir. Ksilazin
ve medetomidin, kopeklerde bu amagla en ¢ok kullanilan sedatiflerdir (Belge ve ark.
1998, Topal 2005, Aslanbey 2006, Flecknell 2009). Ketaminin aksine, propofol ve
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sevofloran anestezisinden uyanma ise; ecksitasyonsuz ve hizli olmasi ile
karakterizedir (Cechetto ve ark. 2001, Topal 2005, Meyer ve Fish 2008, Pekcan ve
Karaisaoglu-Ongan 2017). Bu bilgilerle uyumlu olarak sunulan arastirmada, BMK ve
BPS kombinasyonlar1 ile olusturulan anesteziden kopekler eksitasyonsuz olarak
uyandi. Uyanma sirasinda izlenen tek degisiklik, BMK grubundan 6, BPS grubundan
4 vakada izlenen kisa siireli inleme idi. Diger taraftan profol ve sevofloran kullanilan
BPS grubundaki kopeklerde anesteziden c¢ikis ve ayaga kalkma stireleri, BMK
grubuna kiyasla oldukga kisa stirede gergeklesti.

Sonu¢ olarak, hem BMK hem de BPS’in kopeklerde genel anestezi
olusturmak i¢in giivenilir kombinasyonlar oldugu sdylenebilir. Ovariohisterektomi
gibi kisa siliren cerrahi girisimlerde, anesteziden sorunsuz ve kisa siirede ¢ikma
avantaji nedeniyle BPS kombinasyonu, oncelikle tercih edilebilir; ancak anestezi
sirasinda ve uyanma doneminde spontan solunum ve arteriyel basing yoniinden

kopeklerin takip edilmesi ihmal edilmemelidir.
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