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OZET

GUVERCINLERDE DEKSMEDETOMIDIN, KETAMIN VE
DEKSMEDETOMIDIN-KETAMIN KOMBINASYONUNUN SEDATIF VE
ANESTEZIK OZELLIKLERININ KARSILASTIRILMASI

Ahmet Ugur AGIS

Veteriner Cerrahi Anabilim Dah, Yuksek Lisans Tezi

Yapilan ¢aligmada giivercinlerde (Columba livia) deksmedetomidin, ketamin ve
deksmedetomidin-ketamin kombinasyonunun anestezik etkinligi ile alfa2 (a2) adrenerjik
antagonisti olan atipamezoliin uyanma 6zellikleri ve etkilerinin belirlenmesi amaclandi.
Her grupta 10 givercin olmak tzere Grup 1 (DEKS), Grup 2 (KETA) ve Grup 3
(DEKET) olarak 3 grup olusturuldu. DEKS grubunda deksmedetomidin (80 pg/kg) ile
KETA grubunda ketamin (100 mg/kg) tek basina, DEKET grubunda ise
deksmedetomidin (40 pg/kg) ve ketamin (50 mg/kg) ard arda kasici (IM) yolla enjekte
edilerek enjeksiyon dncesinden (T0) 60. dakika (dk)’ya kadar (T60) anestezi seviyeleri
yoninden klinik ve refleks degerler ile kardiyopulmoner bulgular yoniinden takip edildi.
T60 verileri alindiktan hemen sonra atipamezol, deksmedetomidinin 4 kat1 dozda DEKS
grubuna (320 pg/kg) ve DEKET grubuna (160 pg/kg) IM yolla yavag olarak uygulandi.
Anestezi seviyeleri yoniinden DEKS grubunda 12,56+0,70 dk’da baglayan indiiksiyon
anestezi stiresince minimal seviyede sedasyon ile devam etti. iki giivercinde konvulsiyon,
iki guvercinde de konvulsiyon bulgusuyla birlikte ikinci derece atrioventrikiler blok,
aritmi ve solunum diizensizligi bulgular1 goruldi. Atipamezol enjeksiyonundan
5,06+0,87 dk sonra tiim giivercinler ayaktaydi. KETA grubunda 5,23 + 0,38 dk’da orta
seviyede indiiksiyon saglandi1 ancak bu seviye yalmzca 15 dk siirdii. Iki giivercinde
miyoklonik kasilmalar, bir giivercinde aniden uyanma belirtisi, iki glivercinde ise aritmi
gOzlendi. DEKET grubunda 10.16 + 0,37 dk’da indlksiyon saglandi. Orta seviye anestezi
KETA grubuna gore daha uzun (50 dk) siirdi ancak anestezi derinligi operatif miidahale
icin yetersizdi. Ug giivercinde ikinci derece atrioventrikiler blok, aritmi ve solunum

frekansinda dizensizlikler, dort givercinde ise refleks kontrolleri esnasinda savunma



hareketleri dikkat cekti. Atipamezol enjeksiyonundan 22,47+0,64 dk sonra tum
giivercinler ayakta fakat hafif uykulu durumdaydi. Kardiyopulmoner degerler yoniinden
nabiz (vurum/dk), ortalama kan basmci (MAP), solunum sayist (ss/dk), oksijen
saturasyonu (SpO.) ve end tidal CO. (EtCO») ile kloakal sicaklik (°C) degerleri takip
edildi. Nabiz ve solunum sayis1 yoniinden DEKS ve DEKET gruplarinda 5. dk’da (T5)
dramatik bir diistis goriildii ve bu diisiik seviye atipamezol enjeksiyonuna kadar devam
etti (p<0.05). Atipamezol enjeksiyonundan hemen sonra baglangi¢ seviyesine yiikseldi
(p>0.05). KETA grubunda nabiz ve solunum sayisinda 6nemli farklilik olmadi (p>0.05).
MAP yoéniinden takip edilen zaman noktalarinda 3 grupta da kan basinci tizerindeki
etkiler 6nemli farklilik olusturmadi (p>0.05). SpO. yoéniinden yalnizca DEKET grubunda
onemli kismi dalgalanmalar (p<0.05) g6zlenirken EtCO2 yoniinden 3 grupta da énemli
olmayan kismi dalgalanmalar tespit edildi (p>0.05). SpO. ve EtCO,’deki bu degerler,
baslangi¢c degerlerinden tutarh bir sekilde farkl degildi ve klinik olarak 6nemli kabul
edilmedi. Kloakal sicaklik yoninden 3 grupta da 6nemli seviyede diisiis gorildi
(p<0.05). Yalnmizca DEKET grubundaki giivercinlerde anestezi sonunda (T60’da 38,45
°C) referans araliklarin hafif altinda diisiis gozlendi. DEKS ve DEKET grubundaki
giivercinlerde atipamezol enjeksiyonuyla kloakal sicakligm hizla yiikseldigi goriildii
(p<0.05). Sonug¢ olarak kullanilan dozlarda deksmedetomidin (80 pg/kg) yalnizca
yiizeysel sedasyon sagladi. Ciddi bradikardi, solunum sayisinda ani diisme ve kloakal
sicaklikta azalmaya neden oldugundan deksmedetomidin tek basina kullanilmamali,
kullanilirsa kardiyopulmoner durum perianestezik olarak dikkatle takip edilmelidir.
Atipamezol enjeksiyonuyla 5 dk iginde, hizli ve sorunsuz uyanma saglamasi en énemli
avantajidir. Ylksek dozda ketamin (100 mg/kg) kardiyopulmoner degerleri
etkilemezken operatif muidahale icin yeterli derinlik ve siirede anestezi saglamaz.
Yariya disiiriilen dozlarda deksmedetomidin (40 ug/kg) ve ketamin (50 mg/kg) birlikte
kullanildiginda da kardiyopulmoner degerleri daha az etkiledi ancak operatif miidahale
icin yeterli derinlikte anestezi saglamadigindan sadece orta seviyede anestezi gerektiren
Klinik uygulamalarda veya dengeli anestezinin bir pargast olarak inhalasyon
anestezisinden once kullanilabilir. Atipamezol givercinlerde deksmedetomidinin
(ketaminle kombine uygulandiginda dahi) dort kati dozda guvenle kullanilabilir.
Giivercinlerde ve diger kanatlh tiirlerinde deksmedetomidin ile atipamezoliin etkilerini

ortaya koymak i¢in farkli dozlarda daha fazla arastirmaya ihtiya¢ bulunmaktadir.
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ABSTRACT

COMPARISON OF SEDATIVE AND ANESTHETIC EFFECTS OF
DEXMEDETOMIDINE, KETAMINE AND DEXMEDETOMIDINE-KETAMINE
COMBINATION iN PIGEONS

Ahmet Ugur AGIS

Department of Veterinary Surgery, Master Thesis

In this study, it was aimed to determine the anesthetic activity of
dexmedetomidine, ketamine and dexmedetomidine-ketamine combination in pigeons
(Columba livia) and the recovery properties and effects of atipamezole, an alpha2 (a.2)
adrenergic antagonist. Three groups were formed as Group 1 (DEKS), Group 2 (KETA)
and Group 3 (DEKET) with 10 pigeons in each group. By injecting dexmedetomidine (80
ug/kg) alone in the DEX group and ketamine (100 mg/kg) in the KETA group, sequential
intramuscular (IM) injections of dexmedetomidine (40 pg/kg) and ketamine (50 mg/kg)
in the DEKET group. Before the injection (T0) until the 60th minute (min) (T60), clinical
and reflex values and cardiopulmonary findings were followed in terms of anesthesia
levels. Immediately after T60 data were obtained, atipamezole was administered slowly
IM to the DEX group (320 ug/kg) and the DEKET group (160 pg/kg) at a dose 4 times
that of dexmedetomidine. In terms of anesthesia levels, the induction that started at
12.5620.70 minutes in the DEX group continued with minimal sedation throughout the
anesthesia. Only convulsions were observed in two pigeons, and signs of second-degree
atrioventricular block, arrhythmias, and respiratory disorders were observed in both
pigeons, along with signs of convulsions. All pigeons were standing at 5.06+0.87 min
after atipamezole injection. Moderate induction was achieved at 5.23+0.38 min in the
KETA group, but this level lasted only 15 min. Myoclonic contractions were observed in
two pigeons, a sign of sudden recovery in one pigeon, and arrhythmias in two pigeons.
Induction was achieved in the DEKET group at 10.16+0.37 minutes. Intermediate
anesthesia lasted longer (50 min) than the KETA group, but the depth of anesthesia was
insufficient for surgery. Second-degree atrioventricular block, arrhythmia, and respiratory

frequency irregularities were noted in three pigeons, and defensive movements during
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reflex control were noted in four pigeons. All pigeons were standing but slightly drowsy
22.47+0.64 min after atipamezole injection. In terms of cardiopulmonary values, pulse
(beat/min), mean blood pressure (MAP), respiratory rate (rr/min), oxygen saturation
(Sp0-) and end tidal CO- (EtCO,) and cloacal temperature (°C) values were followed. In
terms of pulse and respiratory rate, a dramatic decrease was observed in the DEX and
DEKET groups at the 5th min (T5), and this low level continued until atipamezole
injection (p<0.05). It increased to the baseline level immediately after atipamezole
injection (p>0.05). There was no significant difference in pulse and respiratory rate in the
KETA group (p>0.05). The effects on blood pressure did not differ significantly in the 3
groups at the time points followed for MAP (p>0.05). In terms of SpO., significant partial
fluctuations were observed only in the DEKET group (p<0.05), while in terms of EtCO.,
non-significant partial fluctuations were detected in all three groups (p>0.05). Its values
in SpO2 and EtCO> were not consistently different from baseline values and were not
considered clinically significant. There was a significant decrease in cloacal temperature
in all three groups (p<0.05). Only in the DEKET group, a decrease was observed slightly
below the reference ranges at the end of anesthesia (38.45 °C at T60). It was observed
that cloacal temperature increased rapidly with atipamezole injection in pigeons in DEX
and DEKET groups (p<0.05). As a result, dexmedetomidine (80 pg/kg) at the doses used
provided only superficial sedation. Dexmedetomidine should not be used alone because it
causes severe bradycardia, sudden decrease in respiratory rate and decrease in cloacal
temperature. I1ts most important advantage is that it provides fast and smooth recovery
within 5 minutes with atipamezol injection. While high-dose ketamine (100 mg/kg) does
not affect cardiopulmonary values, it does not provide anesthesia with sufficient depth
and duration for surgery. When dexmedetomidine (40 pg/kg) and ketamine (50 mg/kg)
were used together at reduced doses, they also affected cardiopulmonary values less, but
as it did not provide sufficient depth of anesthesia for surgery, only in clinical
applications requiring moderate anesthesia or before inhalation anesthesia as part of
balanced anesthesia. Atipamezole can be safely used in pigeons at four times the dose of
dexmedetomidine (even when combined with ketamine). More research is needed at
different doses to establish the effects of dexmedetomidine and atipamezole in pigeons
and other avian species.

Keywords: Anesthesia, Dexmedetomidine, Pigeon, Ketamine, Reflex.
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1. GIRIS

Glivercin yetistiriciligi lilkemizde ve diinyanmn bir¢ok iilkesinde yarig, spor ve
hobi amaciyla kiiltiirel olarak devam eden bir gelenek olarak siirdiiriilmektedir (1, 2, 3,
4). Basta stereotaksik cerrahi olmak tizere nérobiyolojik ve ndroendokrin mekanizmalarin
arastirilmasinda laboratuvar hayvani olarak da giivercin kullanimi devam etmektedir (5,
6, 7). Avrupa Birligi iiye iilkelerinde hayvanlarin bilimsel amaclarla kullanimina iligkin
verilere gore 2017 yilinda bilimsel arastrmalarda kullanilan 9,388,162 hayvandan
464,553"1 evcil kiimes hayvani, 99,410’u ise diger kanatli turleri olarak toplam saymin
%6’sm1 olusturmustur (8). Gerek saha sartlarinda yapilan klinik uygulamalar gerekse
deneysel c¢alismalarda operatif midahaleler kanathlarda anestezinin énemini

arttirmaktadir.

Uzun yillara dayanan deneyim ve arastirmalara ragmen kanatlilarda anestezi
Klinik bir zorluk olmaya devam etmektedir. Kanatlilarin evcil memelilere gore daha fazla
hastalik ve o6liim oranina sahip oldugu bilinmektedir. Kanatlilarda daha sik goriilen
hastaligin son asamalarinda belirgin olarak bozulmus kardiyopulmoner, hepatik ve
bobrek fonksiyonlari ile belirgin metabolik dengesizlikler memelilere gore daha biiyiik
bir risk olusturmaktadir. Yine kanatlilarin anatomik ve fizyolojik farkliliklar1 ile ekolojik
adaptasyonlar1 bakimindan biiyiik farkliliklar gosteren ¢ok sayidaki tiir g¢esitliligi de
kanatl anestezisini daha zor kilmaktadir. Preanestezik donemde kanatlilarin yakalanma
prosedlri ve heyecan daha fazla strese girmelerine, sempatik tonus ve katekolamin
seviyelerinde ¢ok yiiksek artisa ve myokard1 daha duyarli hale getirerek 6limcul olabilen
kardiyak aritmilerin goriilmesine neden olabilmektedir (9, 10). Ozellikle ok stresli, hasta
veya yash kanathlarda elle tutulmaya bagh olarak akut kollaps veya Oliim vakalari
gorulebilmektedir (11). Bu nedenlerle memelilerde kullanilmak Uzere gelistirilmis

anestezik ajanlar kanathilarda daha dikkatli kullanilmalidir (12).

Kanath anestezisinde preoperatif ve postoperatif donemde agri1 kesilmesinin
(analjezi) 6nemi, hem refah gereksinimi hem de subakut ila kronik agri1 uyaranlarinin
sinirsel olarak islenmesinden kaynaklanan agri algisinin (nosisepsiyon) uzun vadeli
etkilerinin daha iyi anlasilmasi nedeniyle genis capta kabul gdrmektedir (10, 13).
Analjezi, kanath hekimliginde operasyondan uyanma ve hastalik kosullariyla iliskili

streslere dayanma yetenegini psikolojik olarak gelistirmek icin de vazgecilmez bir



destektir (14, 15). Rutin klinik anestezi, yakin ge¢mise kadar en kisa siirede uyanma
saglamak ve basta analjezikler olmak {izere ek ilaclarin potansiyel olumsuz etkilerini en
aza indirmek i¢in ilave ila¢ ve minimal destekleyici bakim olmadan yalnizca izofluran
veya sevofluran ile inhalasyon anestezisi temeline dayanmaktaydi (10, 16). Ancak
izofluran ve sevofluran biling kaybina neden olmasina ragmen agri uyaranlarmnin sinirsel
olarak islenmesinden kaynaklanan agri algisinin ortadan kalkmasini (antinosisepsiyon)
cok az saglamakta veya hi¢ saglamamaktadir. Ozellikle tek ajan olarak yiiksek
konsantrasyonlarda kullanildiklarinda apne ve hipotansiyona neden olabilmektedirler.
Klinik uygulamada kritik kanatl hastalarinda diisiik dozlarda sedasyon Ustlin bir segenek
olarak yer almaktadir (10, 17, 18).

Son donemde dengeli bir anestezi protokoliiniin pargas1 olarak analjezik,
trankilizan veya sedatif ajanlar ile diisiik doz dissosiyatif anesteziklerin eklenmesiyle
enjektabl anestezikler yeniden kullanima girmektedir (10, 13). Ayrica sedatif ajanlar,
agrisiz klinik prosedrlerin uygulandigi kanathilarda fizyolojik stresi azaltmak icin faydali
bir alternatif olusturmakta, glvenli ve etkili sedatif ajanlarin kullanimiyla da hem
hastalara hem de veteriner hekimlere ve personele 6nemli faydalar saglanmaktadir (11).
Bununla birlikte, kanatlilarda enjektabl anesteziklerin etkileri ve dozlar1 bireyden bireye

ve tirden tire oldukca degiskenlik gdstermektedir (19).

Enjektabl anestezikler arasinda indiikleyici ajan olarak propofol ve dissosiyatif bir
anestezik olan ketamin ile ketamin kombinasyonlar1 sik¢a kullanilmaktadir. Kiigiik kus
tiirlerinde (kafes kuslarinda) ketamin ile anestezi daha yiiksek doz gerektirirken biiyiik
kuslar ise daha yavas uyanma egilimi gostermektedir (20). Ketaminin giivercinlerde tek
basma kullanildiginda kasi¢i (IM) yolla 20-50 mg/kg dozda kullanimi Onerilmektedir
(21). Anestezi derinligi ile iliskili olarak ketaminin daha yiiksek dozda kullanimina
ragmen daha ylksek dozlarda ketaminle cerrahi anestezi dizeyine ulasilamadig:
bildirilmistir (22). Ketaminin alfa 2 (a2) adrenerjik agonistleriyle (ksilazin, detomidin,
medetomidin) kombinasyonlar1 kas gevsemesini saglamak, indiikleyici ajan dozunu
diistirmek ve daha uzun siire hareketsizlik saglamak i¢in uzun yillardir klinik pratikte
kullanilmaktadir (10, 15, 22). az adrenerjik agonistler (ksilazin, detomidin, medetomidin)
analjezi saglamalarmnin yaninda inhalasyon anestezik ajan ihtiyacini da azaltmaktadir.
Bununla birlikte kardiyopulmoner depresyona neden olabilmeleri olumsuz etkilerinin

basinda gelmektedir. Gugcli sedatif ve analjezik 0zelliklere sahip olan deksmedetomidin,



medetomidinin  dekstro-izomeri olup o> adrenerjik reseptorlere ksilazin veya
detomidinden daha potent ve selektif olarak baglanir. Medetomidinden iki kat daha gicli
olarak pazarlanmasina ragmen, uygulamada medetomidine gore yaklasik 1,6 kat daha
giiclii oldugu bildirilmistir. Kiigiik hayvan klinik hekimliginde dengeli anestezinin bir
parcasi olarak premedikasyon amaciyla yaygin olarak kullanilmaktadir (10, 23). Tiim a2
adrenerjik agonisti ajanlarin etkileri spesifik o> antagonisti olan atipamezol ile antagonize
edilebilmektedir (10). Atipamezol kiiglik hayvanlarda deksmedetomidin sedasyonunda 3
kati dozda onerilmek olup kullanimmda kusma, hipersalivasyon, ishal ve titreme
goriilebilecegi bildirilmektedir (24). Giivercin ve farkl kus tiirlerinde deksmedetomidin
antagonizmasinda atipamezoliin dozlamasiyla ilgili arastirmalar devam etmektedir (25,

26).

Gucli analjezik ozellikleriyle klinik pratikte nispeten yeni bir o> adrenerjik
agonisti olan deksmedetomidinin giivercinlerde sedatif/anestezik etkileri ve spesifik a.
antagonisti atipamezoliin uygulama zamani ve uyanmadaki etkisi ({zerine yapilan
arastirmalar olduk¢a smirlidir. Bu ¢alismanimn amaci giivercinlerde deksmedetomidin (80
ug/kg, IM) ve yiksek dozda (100 mg/kg, IM) ketaminin tek basina ve yar1 dozda kombine
olarak klinik, refleks ve kardiyopulmoner etkilerini belirlemek, deksmedetomidinin dort
kat1 dozda kullanilan atipamezoliin deksmedetomidin ve deksmedetomidin-ketamin

anestezisinde uyanma suresi ve etkilerini degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kanath Anatomi ve Fizyolojisi

Kanathilarin anatomisi, metabolizmasi; hizli 1s1 kaybetme egiliminden dolay1
memelilerden farkli olmas1 ve anestezi gerektiren kuslarin ¢ogu zaman kronik hastalik
durumu kanath anestezisini daha zor kilmaktadir (21). Kanatlilarda anestezi
protokollerinin planlanmasinda solunum ve dolasim fizyolojilerindeki farkliliklarin g6z
onunde bulundurulmasi, memelilerden farkliliklarini anlayarak anestezi protokollerine

daha guivenle yaklasimi ve daha iyi klinik sonuglar1 saglamaktadir (27).

2.1.1. Solunum Sistemi

Kuslarin solunum sistemi, diger omurgalilara kiyasla olduk¢a verimli olmasmi
saglayan ayri havalandirma ve gaz degisim bdlimlerine sahip olmasi bakimindan
memelilerden farklidir (27).

2.1.2. Ventilasyon Bolimu

Bu bolme, ana hava yollarini, hava kesesi sistemini ve kas baglantilariyla birlikte
gogiis iskeletini icerir. Ust solunum yollarinda epiglottis yoktur. Gaga kapatildiginda agiz
boslugunun dorsal damagindaki koanal yarik glottisi kaplar. Bdylece burun deliklerinden
gelen hava trakeaya yonlenir. Cogu kanatli triinde glottis, endotrakeal entiibasyonu basit

hale getiren, dilin tabaninda kolayca gorulebilir. (20, 27).

Tum kanath tirleri trakeada tam kikirdak halka yapisina sahiptir. Trakea hareketli
ve uzayabilir yapida olup solunan gazdan partikiler maddeyi isitirken, nemlendirirken ve
sizerken burun deliklerinden ve agizdan bronslara havayi iletir. Tam kikirdak halka
yapist kanatlilarda trakeay: kollapsa karsi direncli hale getirmesine ragmen kiclk kanatl
tiirlerinin tutulmasi sirasinda kollaps durumuyla karsilasilabilir. Tam kikirdak halkalarin
varligi, kuslar1 trakea mukozasmin hasarina baglh olarak trakeal membranlarin olusumuna
daha duyarli hale getirebilir. Ayrica trakea genisleyemeyeceginden inhalasyon

anestezisinde sadece kafsiz endotrakeal tiip kullanimmi zorunlu kilar. Ust solunum



yollarinda kanatl tiirleri arasinda da anatomik varyasyonlar bulunmaktadir. Ozellikle su
kuslarinda hem ¢ok uzun, kivrimli trakea hem de divertikiil (biil) vardir. Bu yapilar su
kuslarinin su altinda nefeslerini tutmalarini saglayan anatomik adaptasyonlardir. Ayrica,
bu tirlerde anestezide maske indiiksiyonu zor olabileceginden IM veya IV indiiksiyon
tavsiye edilmektedir. Kuslarda ses syrinks olarak adlandirilan bifurcatio trakea
noktasindan dretilir. Bu nokta kanatlilarda yabanci cisim ve tikanikliklarin en sik
karsilasildigi bolgedir (19, 21, 27 ). Muhabbet kuslarinda tiroidler syrinkse yakin yer alir.
Yetersiz beslenmeye bagli guatr durumu syrinksin kismi tikanmasima, ses ¢ikarmanin
degismesine ve potansiyel hipoventilasyona neden olabilir. Diger omurgalilarda oldugu
gibi, trakeal mukoza, mukusun glottise dogru taginmasi i¢in silialar igerir. Endotrakeal
tiip ve silialarin temasinda kismi veya tam tikaniklik olusabilir. Glivercin ve kumrularin
anestezi sirasinda daha fazla mukus iirettigi kabul edilmektedir. Bu yilizden bu tiirlerde
endotrakeal entllbasyon esnasinda tipin agikligmin sik stk degerlendirilmesi
gerekmektedir (10).

Kanath tiirleri arasinda trakea uzunlugunda 6nemli farkliliklar vardir. Anatomik
Ol0 bosluk icin bu durumun 6nemli etkileri olmaktadir. Tipik kus trakeasi, benzer
biiytikliikteki bir memelininkinden 2,7 kat daha uzun ve yaklasik 1,3 kat daha genis
olabilmektedir. Trakeal 6l0 bosluk hacmi, benzer biyiklikteki memelilerinkinin
yaklasik dort katidir (27, 28). Bazi tiirlerde kivrimli halkalar ve sarmallar 6lii alan1 daha
da arttirmaktadir. Saglikli, bilingli kuslar, memelilerden daha biiyiik bir tidal hacim ve
daha diisiik solunum frekansina sahiptir. Bdylece daha biyik trakeal 61l bosluk hacminin
etkisi azalir. Ancak anestezik ilaglarin kullanimiyla ventilasyon baskilanir ve dakikadaki

solunum sayismin 6nemli bir b6lumi 610 bosluk ventilasyonu haline gelir (27, 29, 30).

Kuslarda gogiis ve karin boslugunu ayiran bir diyafram kast bulunmamakta olup
servikal, kranial torasik, kaudal torasik ve abdominal bolgelerin bitiinligii s6lomik
(coelomic) bosluk olarak adlandirilmaktadir. Kafes kuslarmin ¢cogunda, s6lomik bosluk
boyunca uzanan dort ¢ift hava kesesi ve tek interklavikiiler hava kesesi vardir. Brons
baglantilaria goére servikal, klavikiiler ve kraniyal torasik hava keselerinden olusan bir
kraniyal grup ve kaudal torasik ve abdominal hava keselerinden olusan bir kaudal grup
olarak gruplandirilirlar. Hava keselerinden gelen divertikiil, tiire bagl olarak degisen
oranlarda sternum, humerus, pelvis, femurlar, servikal vertebra, bazi torasik vertebralar

ve kaburgalar1 pndmatize etmektedir. Baz1 turlerde (pelikanlar, Kaliforniya akbabalari)



ulna kemigi de pnomatik kemik olarak yer alir. Hava keseleri ventilasyon sirasinda
akcigerlere hava akis1 saglayan mekanik koriikler olarak gorev yapar. Damardan fakir,
basit yassi epitelden olusan ince duvarli yapilar oldugundan gaz degisimine Onemli
Olciide katkida bulunmaz. Fonksiyonel olarak, sadece %1.6’ya kadar hacimde kanath
akcigerine tidal bir hava akisi sagladigi kabul edilmektedir (10, 19, 20, 27).

Kanatlilarda diyafram kasi olmamasi nedeniyle gogiis ve karin bosluklar1 arasinda
farkli basinglar olusmaz. Memelilerden farkli olarak inspirasyon ve ekspirasyon, servikal,
torasik ve abdominal kaslarin kasilmasinin ardindan sternumun hareketi ile gerceklesir.
Inspiratuar kaslar kasildik¢a torakoabdominal boslugun i¢ hacmi artar (Sekil 1.1). Hava
kesecikleri viicut boslugundaki tek hacim uyumlu yapilar oldugundan hava kesecikleri
icindeki basing, ortamdaki atmosfer basincina gore negatif olur. Ardindan hava
atmosferden solunum sistemine, 6zellikle akcigerlerin gaz degisim ylizeylerinden hava
keseciklerine akar. Ekspirasyon sirasinda, hava kesecikleri icindeki basing, ortam
atmosferik basincma gore pozitif hale gelir. Hava, hava keseciklerinden ve akciger

sisteminden cevreye akar (19, 27).

Vertebral-
kaburgalar{

Kolumna-
Vertebralis¥

Vertebral-

kab fa
nipaia] Sternalq

Kaburgalar?

Sternalq
Kaburgalar?

Sekil 1.1. Kanatlilarda inspirasyon/ekspirasyon esnasinda gogis iskeletinin pozisyonundaki
degisiklikler (Vertebral kaburgalarda unicate ¢ikint1 uzaklagtirildiktan sonra). Diiz ¢izgiler ekspirasyon

sonundaki torasik pozisyonu, kesikli ¢izgiler inspirasyon sonundaki torasik pozisyonu gostermektedir (31).

Hem inspirasyon hem de ekspirasyon kas aktivitesi gerektiren aktif hareketler
oldugundan, kas fonksiyonunu baskilayan veya torasik hareketi bozan anestezi gibi

herhangi bir etki ventilasyonu azaltacaktir. S6lomik bosluklar iginde bulunan herhangi



bir kitle veya sivi birikimi, hava kesesi hacmini ve ventilasyon verimliligini azaltir.
Obezite, kapali barindirilan kuslarda yaygindir. Spontan solunum yapan obez kuslarda
ortaya ¢ikan hipoventilasyon mortalite artismmin nedeni olabilmektedir. Hava kesesi
hacminin azalmasmin diger nedenleri arasinda organomegali, siv1 birikimi, neoplazi ve
granulomlar yer almaktadir. Kanatlilarda yardimli ventilasyon bu etkilerin hepsini olmasa
da bazilarini iyilestirebilmektedir (10, 19, 20, 27).

2.1.3. Gaz Degisimi

Kanathlarda ¢ift sekilde yer alan akcigerler, dorsal olarak kaburgalara ve vertebral
kolona sikica baglhdir. Torasik giristen kaudal olarak adrenal bezlere ve bdbreklerin
kraniyaline kadar uzanir. Memelilere kiyasla nispeten kiiciiktiir Kanatli akcigerlerinde
bronglarin hemen yaninda yer alan ¢ok sayidaki kiiglik hava gegisinden biri olan
parabronsiyaller gaz degisimi i¢in birincil bolgedir ve genisleme Ozellikleri yoktur.
Paleopulmonik ve neopulmonik olarak iki tiir parabronsiyal doku vardir. Bu dokularin
orani tlrlere gore degismektedir. Paleopulmonik parabronsiyal doku tum kuslarda
bulunur ve ¢ogu tiirde akciger hacminin ¢ogunu olusturur. Bu dokuda solunum déngusu
boyunca hava akis1 tek yonludir. Penguenler sadece paleopulmonik parabronglara
sahiptir. Neopulmonik parabronsiyal doku da ¢ogu tiirde bulunur ancak sadece kiimes
hayvanlar1 ve otiicti kuslarda iyi gelismistir. Neopulmonik parabronsiyal doku toplam
akciger hacminin yaklasik %20 ila %25'ini olusturur. Neopulmonik parabronslardan
gecen hava akimu ¢ift yonlidir. Solunan gazi tamamen degistirmek icin iki tam
inspirasyon ve ekspirasyon dongiisii gereklidir. ilk inspirasyondan gelen havanin ¢cogu
kaudal hava keselerine yonlendirilir. Bu gaz, benzersiz bir aerodinamik valf sistemi
araciligiyla ilk ekspirasyonda kaudal hava keselerinden akcigerlere akar. Akcigerlerden
gelen hava, ikinci inspirasyonla kraniyal hava keselerine girer ve ikinci ekspirasyonda
trakea yoluyla dis ortama taginir. Daha az verimli yapidaki memeli solunum déngusi gaz
degisiminin yalnizca inspirasyonun sonunda ger¢eklesmesine izin verirken kuslarda bu
iki nefesli dongii, gaz degisim yiizeylerine siirekli bir hava akisi saglamaktadir. Ust
solunum yolu tikaniklig1 olan bir kusta bu hava akisi sistemi sayesinde viicut duvari
uzerinden bir hava kesesi kantle edilirse etkili bir sekilde ventilasyon saglanabilir. Ayrica

kanatl akcigerleri, pulmoner kapillarlar icindeki epitel kdprileri sayesinde basing



degisikliklerine memeli akcigerlerinden daha diren¢lidir. Bu durum kanatlilarin kan
basincindaki degisikliklerden daha az etkilenmelerini ve kollaps veya genislemeye kars1

akcigerlerin daha az duyarli hale gelmesini saglamaktadir (10, 19, 20, 27).

Kanatlilarda ventilasyon hem merkezi hem de periferal mekanizmalar tarafindan
kontrol edilir. Baz1 durumlarda benzer biiylikliikte bir hayvan i¢in solunum sayilari,
memeli oraninin tigte biri kadar disiiktiir. Memelilerde oldugu gibi merkezi ventilasyon
denetimi, pons ve medulla oblongatadan kontrol edilmektedir. Solunumun
kolaylastirilmas1 veya engellemesi biiylik olasilikla beynin daha yiiksek bolgelerinde
degerlendirilmektedir. Periferik ekstrapulmoner kemoreseptorler, PO, ve PCO;'deki
degisikliklere memelilerde gozlenenlerle ayni sekilde yanit verir. Solunum siklig1 ve
ventilasyon stresi Uzerindeki kimyasal tahrik, intrapulmoner reseptorlerin yani sira
ekstrapulmoner kemoreseptorler, mekanoreseptorler ve termoreseptorlerden vagal
afferent geri bildirime de baghdir (20, 27).

2.2. Kardiyovaskiler Sistem

Kanatlilarin kardiyovaskiiler sistemi “yiiksek performansli” bir sistem olarak
kabul edilir. Ugus i¢in gerekli olan yiiksek metabolik ihtiyaglara 6nemli adaptasyonlar
sergiler. Islev ve fizyoloji agisindan memelilere benzeyen dort odacikli bir kas pompasi
seklinde kalbe sahiptir. Kalp atis hizlar1, dinlenme aninda 150 ila 1000 vurum/dk arasinda
degisen oranlar1 ile tiirler arasinda 6nemli Ol¢lide farklilik gosterir. Yiksek frekans
araliklarindaki bu degerler dogru kalp atis hizlarmin elde edilmesini zorlastirir. Piyasada

bulunan ¢ok az sayida monitdr 250 nabiz/dk'dan daha fazlasini belirleme 6zelligindedir

(22, 27, 31).

Kiyaslanabilir biiyiiklikteki memelilere gore orantili olarak kanatlilarin daha
biiyiik kalp, daha biiylik atim hacmi, daha diistik kalp hizi, daha yiiksek kan basinci ve
daha yiiksek bir kalp debisi oldugu kabul edilmektedir. Ayrica hem sag hem de sol vena
cava cranialis’lere sahip olup aort kemerleri saga ve sola dogru uzanir. Tek yaprakli
triklispit (sag AV) kapakgiklari vardir. Sempatik ve parasempatik sinirler kulakg¢iklari ve
karinciklar1 innerve eder (22, 31, 32).



Norepinefrin ve epinefrin ana kardiyak sempatik nérotransmitterlerdir. Heyecan,
bu norotransmitterlerin, 0Ozellikle epinefrin konsantrasyonunu arttirr. Endojen
katekolaminlerin salinimindaki artis, stres donemlerinde meydana geldiginden, anestezi
sirasinda kuslar lizerinde daha biiyiik bir etkiye sahip olabilir. Gerek enjektabl gerekse
inhalasyon anestezikler (tzellikle halotan) ile hipoksi ve hiperkapni miyokardi
katekolamin kaynakli kardiyak aritmilere duyarli hale getirerek kardiyovaskuler
fonksiyonu baskilamaktadir. Anestezikler etken maddeye ve doza bagh olarak degisen
oranlarda etkilemektedir. Bazi kuslarda kirik kemik uglarinin manipiilasyonunun 6nemli
bradikardi ve aritmilere neden oldugu klinik olarak tecriibe edilmistir (19, 27, 31, 32).

Kalbin iletim sistemi sinoatriyal diiglim, atriyoventrikiiler diigiim ve dallar1 ile
Purkinje liflerinden olusur. Kanatlilar, ventrikiiler miyokardiyuma tamamen niifuz eden
tip 2 Purkinje liflerine sahiptir. Purkinje liflerinin ventrikiler miyokard i¢indeki dagilima,
liflerin endokardiyuma ve epikardiyuma tamamen niifuz etmesine izin vererek tasikardi
durumunda senkronize atmay1 kolaylastirir. Memelilere kiyasla hem sempatik hem de
parasempatik sinir liflerinin daha yiiksek yogunlugu karinciklar ve kulakgiklarda yer alir.
Ayrica Purkinje liflerinin bu dagilim modeli, kanatlilarda EKG'nin QRS morfolojisinden
sorumludur. Normal EKG'nin morfometrisi kanatlilarda ventrikller tasikardi ile
karigtirilmistir (27, 31-34).

Kan basinci, kalp debisi ve periferik vaskiler direncin sonucu ortaya ¢ikmaktadir.
Kalp debisi ve periferik vaskuler diren¢ otoregulatuar kontrol, hiimoral, hormonal ve
noral etkiler gibi faktorlerden etkilenir. Anesteziyle birlikte monitdrizasyon
teknolojisinin ilerlemesi anestezi sirasinda kanatlilarda kan basincini izleme ihtiyact
konusunda farkindalig1 arttrrmistir. Kanatlilarda dogrudan kan basinct dl¢timleri farkli
tiirler arasinda 6nemli degiskenlik gdsterdiginden belirli bir tiir icin referans araliklarini
belirlemek zor olmaktadir. Cok az sayida ture dayali olarak yapilan ¢alismalarda giivercin
ve tavuklarin papaganlardan daha diisiik kan basincina, papaganlarinda yirtici tiirlerden
ortalama olarak daha diisiik kan basincma sahip olma egiliminde oldugu goriilmektedir.
Cok kisa sireli degisiklikler, esas olarak kuguk arterler ve arteriyollerdeki refleks
yanitlarin sonucu olarak ortaya ¢ikmaktadir. Norepinefrin, epinefrin ve anjiyotensin II
gibi dolagimdaki hormonlarin da periferik vaskuler direng tizerinde dnemli etkileri vardir
(27, 34)



2.3. Renal Portal Sistem

Efferent renal ven ile birlestigi yerde eksternal iliyak ven iginde bir valf olusturan
diiz kaslarm bir dizilisinden olusur. Bu valf hem adrenerjik hem de kolinerjik uyari ile
kontrol edilir. Epinefrin, valfin gevsemesine neden olarak vendz kanin sistemik dolagima
yonlendirilmesini saglar. Asetilkolin, valfin kasilmasina neden olarak bacaklardan gelen

vendz kanin renal tiibiillere perflize olmasina izin verir (27, 35, 36).

Renal portal sistemin klinik 6nemi tartismalidir. Teorik olarak ilag (6rnegin
antimikrobiyal) ve anestezik eliminasyonunu etkileyebilir. Bu durum agirhikli olarak
bobrekler yoluyla atilan ilaglarin ve kati anesteziklerin mevcudiyetini azaltabilir.
Aminoglikozitler gibi bobreklere zarar veren ilaglar kanatlilarda bobrek hasarina neden
olabilmektedir. Ugamayan kanatl tiirleri ve su kuslar1 dahil olmak (izere kanatl tirlerinin
cogunda IM ve IV anestezik uygulamasi tercih edilir. IV enjeksiyon zor oldugundan,
olagan uygulama yolu IM veya SC enjeksiyon yoluyladir. IM enjeksiyon genellikle
pektoral kaslarda gerceklestirilir, bu da yanlislikla biiylik damarlar1 delme veya s6lomik
bosluga girme riskini igerebilir. IM enjeksiyonu takiben, 6zellikle irritan ajanlarla ciddi
agr1 belirtileri gelisebilir. Bobrekler yoluyla asir1 atilim, ilacmm uyluk kaslarina
enjeksiyonundan sonra ilacin biyoyararlanimini azaltabilir ancak yapilan farmakokinetik
caligmalarla renal portal sistemin ilag uygulamasmi Klinik olarak etkilemedigi
gosterilmistir (10, 19, 37, 38).

2.4. Termoregulasyon

Viicut radyasyon, buharlagsma, konveksiyon ve iletim yoluyla 1s1 kaybeder. Kafes
kuslarinin ¢ogunda normal viicut sicakliklar1 39°C ile 43°C arasinda degismektedir (20,
39). TOm kus torlerinde vicut sicakliklar1 i¢in normal referans araliklar
tanimlanmamustir. Bir¢ok kus kii¢iik oldugundan ve viicut ylizey alani/viicut kiitle oran1
orani yiiksek oldugundan, 1s1y1 hizla kaybeder. Orta ila agir derecede hasta kuslarda
hipotermi, sik karsilasilan bir klinik durumdur (18, 27, 40).

Anestezi, kan dolasim hizin1 degistirir ve vicudun termoregilator yanitini
baskilayarak viicut 1sisinin daha fazla kaybolmasina neden olur. Anestezideyken viicut

hareketsiz ve gevsemis oldugundan kas kontraksiyonundan isi Gretim ozelligini
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kaybederler. Anestezi indiiksiyonundan 20 dakika sonra viicut sogumaya baslar. Ayrica
solunum yolundan (kuru anestezik gazlar), deri yulzeylerinden (cerrahi preparat
cozeltileri), operasyondaki agik viicut bosluklarindan, ylizey temasi yoluyla 1s1
iletiminden ve kusun c¢evresinden gelen sicak gazlarin konveksiyonundan da
buharlagmayla 1s1 kayiplarina maruz kalinir. Harrison ve ark. 1985 tarafindan yapilan bir
arastirmada 30 dk’dan kisa siiren inhalasyon anestezisinde harici 1s1 destekleri olmadan
guvercinlerin i¢ vicut sicakliginin 8 °C’den daha fazla distiigii gosterilmistir (18, 21, 27,
40, 41).

Hipoterminin bradipne, solunum depresyonu, azalmis dakika ventilasyonu ve
tidal voliim ile sonuglanan bir takim olumsuz fizyolojik etkileri bulunmaktadir. Ayrica
derin hipotermi kanathlarda siklikla 6lime neden olmaktadir (20, 21, 42). Hipotermideki
memelilerde azalan reseptdr tepkisi ve katekolamin salinimi bradikardi ve kardiyak
aritmileri indiiklemektedir (20, 43). Hipotermi anestezi gereksinimini azaltmakta ve
metabolizmay1 yavaslatmakta, uyanma siiresini ise uzatmaktadir. (27, 30). Bu nedenle,
anestezideki veya uyanmakta olan hastada anesteziye bagli komplikasyon ve mortaliteyi
azaltmak icin i¢ viicut sicakliginin takip edilmesi zorunludur. Ayrica 1sitilmig IV sivilar,
1sitma yastiklari, 1sitilmis anestezik gazlar ve radyan 1s1 lambalar1 dahil olmak tizere viicut
sicakligini korumak i¢in gesitli termal desteklerin saglanmasi gerekmektedir. Bununla
birlikte dogru preoperatif planlama ve cerrahi tekniklerin hizli uygulanmasi kanathlarda

hipoterminin énlenmesinde en iyi korunma yontemidir (18, 20, 21).

2.5. Preanestezik Degerlendirme

Enjektabl veya inhalasyon anestezikleri fark etmeksizin her anestezi
prosediriinden énce anesteziye bagli komplikasyon ve mortalite riskini azaltmak igin kus
rutin klinik muayeneye alinmali ve uygun sekilde hazirlanmalidir. Bir kusun g¢evreye
kars1 ilgi ve dikkati, viicut formu ve durusu, tily durumu ile solunum sayis1 fiziksel
durumu hakkinda 6nemli ipuclar1 saglar. Hastanin tam kan sayimi, plazma biyokimyasi,
karaciger ve bobrek degerleri gibi laboratuvar analizleri yapilmalidir. Bu analizlerde
kanatli hastanin klinik ge¢misine, tlrlne, yasina ve risk grubuna gore gerekli
parametreler degisebilmektedir (15, 19, 44, 45).
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Genel anestezi kullanilan yontemlerde bir hastay1 degerlendirmek i¢in kullanilan
minimum protokol genel bir fiziksel muayenedir. Bu muayenede kusun beslenme
durumu, dogru anestezik dozu hesaplamasi i¢in viicut agirligi ve hidrasyon durumu
degerlendirilir. Genel fiziksel muayene de anestezi risklerini dogrudan etkileyen kafa
travmanin belirtisi olan anizokori veya 1s1k uyarimi sonrasi midriyazis gibi olasi ters
pupillar hareketlerin kontroliyle merkezi sinir sistemi ve pupillar agiklik degerlendirmesi
de yapilmalidir. Kafes kusuysa kafesinden cikarilmali ve burun deliklerine ve agza
Ozellikle dikkat edilerek muayene edilmelidir. Kuguk tirler icin pediatrik basli bir
stetoskopla kalp ve akciger sistemi oskiilte edilmelidir. Fiziksel muayenede kas kiitlesi
ve vicut yag oranmnin iyi bir gostergesi oldugu igin omurganin keskinligi de
degerlendirilmelidir. Hasta sahibinden hastanin politri, polidipsi, digkida renk degisikligi
ve periyodik ndbetleri de dahil olmak {izere herhangi bir anormalligi olup olmadigi
anamnez bilgilerinde 6grenilmelidir. Herhangi bir islem i¢in kusun elle tutulmasi biiyiik
strese neden olacagindan mimkin oldugunca kaginilmali ve yalnizca ihtiya¢ olan
islemlerle sinirlandirilmalhidir (15, 19, 32, 45).

Genel durumu bozuk, zayif, dehidre ve kabarik tiiylii kuslarin anestezisi risklidir.
Bu durumdaki kuslar anesteziye alinmadan 6nce genel durumu diizeltilmelidir. Anestezi
indiiksiyonundan yaklasik 15 dakika once, kanathilara viicut isisindaki laktathh Ringer
soliisyonu veya %5 glukoz soliisyonu 40 mL/kg'a kadar SC yolla verilmelidir. Kritik
vakalar i¢in ayn1 kanatl tiiriinden olmak kaydiyla 0,5 mL sitrat ila 4,5 mL donor kaniyla
10 mL/kg'a kadar kan transflizyonu yapilabilmektedir. Dispne veya kan kaybi olan

kuslara ilave oksijen destegi saglanmalidir (9, 15).

Her anestezi uygulamasinda hastanin tutulmasi ve anestezi indiiksiyonu déncesinde
uygun anestezi doz ve teknik planlanmasi ile gerekli tiim ekipmanlarin hazirlanmasi son
derece dnemlidir. Tiim acil ilaglar islemden 6nce siringalar icinde hazirlanmig olmalidir.
Operasyon esnasinda ciddi kan kayb1 bekleniyorsa, bir an 6nce olas1 uygulama i¢in bir
kan transflizyonu hazirlanmalidir. Her hasta ve islem icin yazili bir anestezi protokoliniin

alinmasi zorunludur (15).
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2.6. Anestezi Oncesi A¢ Birakma

Anestezi ve ameliyattan dnce kuslarm ag birakilmasi birgok arastirmaci tarafindan
Onerilse de tartismali bir konu olmaya devam etmektedir. A¢ birakilan kuslar metabolik
hizin artmasi1 ve hepatik glikojen depolarinin azalmasiyla hipoglisemik hale
gelebilmektedir. Bunun yaninda a¢ birakma uygulamasiyla indiiksiyon, anestezi veya
uyanma sirasinda yiyeceklerin regiirgitasyonu ve aspirasyonu oOnlendiginden anestezi
oncesinde gece boyunca a¢ birakilmasi da Onerilmektedir. Ayrica bos mide ve
bagirsaklar, 6zellikle sirtiistii yatarken solunum sistemini baskilayacak agirhk yikiinii
azaltmaktadir. Kuslar i¢in gereken aclik suresi, kusun biiyiikliigiine ve tiriine bagli olarak
degismektedir. Iyi gelismis tashigi bulunan biiyiik tiirler (giivercin, papagan ve yirtici
kuslar) a¢ brrakmanin gerekmeyebilecegi dtiicti kuslar ile karsilastirildiginda daha uzun
bir aglik siiresi gerektirir. Ust gastrointestinal sistemin (GIS) bosalmasi i¢in genellikle
saglikl biiylik kuslar gece boyunca, daha kii¢lik kuslar ise 1-6 saat boyunca a¢ birakilir.
Kanarya ve ispinozlar gibi ki¢lk 6tlict turler ile yetiskin olmayan blyuk tirlerde yiksek
metabolik hiza baglh olarak hipoglisemi endisesiyle a¢ birakmanin 1 saati asmamasi
onerilmektedir. Cogu tirde anesteziden yaklasik 1 saat 6ncesine kadar su mevcut
olmalidir (15, 44, 46-49).

Acil durumlar ile tashgin tikanikligi gibi klinik durumlarda lavajla tashgin
bosaltilmas1 hastay1r daha fazla strese sokacagindan anesteziden ©6nce a¢ birakma
uygulamasi 6nerilmemektedir. Karinda gerginlik varsa asites olup olmadigini belirlemek
amaciyla preanestezik coeliosentez uygulanmasi avantajli olabilir. Tasligi tam dolu olan
bir kusun acil durumunda taslik i¢eriginin 6zefagusa ge¢isini engellemek igin parmak ucu
mandibulanin hemen altindan bastirarak indiksiyon esnasinda kus dik olarak
pozisyonlandirilmahidir. Anestezi indiiksiyonundan sonra, taslik igeriginin burun
bosluguna girmesini 6nlemek amaciyla gazli bezle kaph bir parmak koanal yariklarin
iizerine yerlestirilir. Ardindan taslik icerigi taslik ve yemek borusundan sagilarak tashk
bosaltilabilir. Anestezi sonunda agiz boslugu kontrol edilmeli ve aspirasyonu onlemek

icin gida maddeleri temizlenmelidir (15, 19, 21, 49).
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2.7. Anestezik izleme

Cerrahi anestezi altindayken, kanathi hasta icin hayati belirtilerin dikkatli bir
sekilde izlenmesi elzem bir konudur. Anestezik izleme, anestezi derinliginin
ayarlanmasina ve kritik durumlarda erken midahaleye olanak tanir. Genel olarak,
anestezi izlemesi, manuel veya ekipmana dayali prosediirlerin bir kombinasyonu ile

gerceklestirilebilir (15).

Hastanin refleksleri, anestezi derinligini izlemek igin 6nemli bir gorsel
parametredir (26, 50). Korbel 1998 tarafindan gelistirilen refleks skorlamasi, fizyolojik
parametrelerin ve reflekslerin izlenmesine dayali olarak kus anestezisinin farklh
asamalarini sunmaktadir. Bu amagla durus ve tetikleyici reflekslere ait gzkapagi araligi,
palpebral refleks, pupillar dilatasyon, pupillar refleks, korneal refleks, bas durusu, boyun
tonusu, bacak tonusu, pektoral refleks, kanat gcekme (propatagium) refleksi, interfalangeal
refleks ve kloakal refleks degerlendirmeleri yapilir (16, 26, 50, 51).

Refleksler ve kalp sesleri, tecriibeye dayali olarak kusun degerlendirmesini
saglasa da, gelismis kus anestezisi, kapnografi, pulseoksimetre, sicaklik problari, EKG,
Doppler ultrason ve manometreyi iceren ekipmana dayali izlemenin kullanilmasini
gerektirir. Gelismis izleme ekipmani kullanirken, prosedirl gergeklestirmek icin gereken
tahmini anestezi siiresi ve kanatl biiyiikligii ile ilgili olarak kurulum i¢in gereken siire

g6z 6ninde bulundurulmalidir (15).

Hastalar anestezideyken refleksler ve manuel olarak takip edilen nabiz, hasta
degerlendirmesi i¢in temel gereksinimlerdir. Bu yiizden viicut sicaklifmin ve kalp atis
hizinin 6lgiilmesi esastir. Solunum hizi gorsel olarak, bir solunum monitdriiyle veya
kapnografi kullanilarak izlenebilir veya ventilator tarafindan ayarlanabilir. Biiyiik hava
kesesi sistemleri nedeniyle, kuslar hipotermiye karsi son derece hassas oldugundan
hastanin vlcut 1sis1, Kloakal veya 6zefagus probu kullanilarak anestezi boyunca
izlenmelidir. Referans araliklar1 40°C-43°C olan kanatl viicut sicakliklarinin anestezide
39,4°C—40,6°C’de govde sicakliklarmin korunmasi idealdir. Viicut sicakligi degerleri
daha kiigiik kanatl tiirlerinde daha yuksektir (9, 15, 52).

Pulseoksimetre anestezide izlenmesi gereken Onemli bir parametre olmasina

ragmen kanatlilarda guvenilir olmayabilir. Pulseoksimetrenin dil, oral komissura, kloaka
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veya Ozefagusa yerlestirilmesiyle aralikli okumalar elde edilebilir. SaO2 ve SpO. arasinda
iyi bir korelasyon yoktur ancak gozlemlenen egilimler anestezinin diger bulgulariyla
birlikte degerlendirildiginde faydali olabilir. EtCO>, pediatrik adaptorlii bir ana akim
kapnografi Unitesi kullanilarak guvenilir bir sekilde 6lgiilebilir. EtCO2’nin yan akis
tniteleri kiigiik kuslar i¢in dogru olamayacak kadar yuksek bir 6rnekleme hacmine sahip
oldugundan dolay1 Kkiglk kuslarin anestezisinde diger verilerde g6z oninde
bulundurulmalidir. Nabiz hiz1 ve kalitesinin isitsel olarak taninmasi 8 MHz Doppler
probun tibiotarsal veya radial arter tizerine en uygun sekilde yerlestirilmesiyle saglanir.
Son yillarda indirekt Olgim yoluyla anestezi uygulanmisg kuslarin izlenmesinde
kullanimmin artma egilimi olmasina ragmen kanatlilarda geleneksel olarak kan
basmcinm 6l¢iimii bilimsel calismalarla smirhdir. Kiiciik kus tiirlerinde (2 kg altindaki)
indirekt kan basinci Olglimlerinin direkt kan basmi 6lgtimleriyle paralel olmadigi
gosterilmistir. Kan basmcimin direkt dl¢iimii, klinik uygulamada pratik degildir. Indirekt
Olciim, insanlarda veya memelilerde kullanilan prosediire benzer sekilde ses kontrolli
manuel degerlendirme ile gergeklestirilse de sonuclar direkt 6lcim kadar guvenilir
olmayabilir. Genel olarak kuslarda sistolik kan basinci 90 mm Hg'nin Uzerinde
tutulmalidir (15, 53-58).

2.8. Kanathlarda Anestezi

Preanestezi, anestezi indiiksiyonu, idamesi ve uyanma olarak anestezinin tim
donemleri kritik bilesenlerdir. Bu donemlerin herhangi birinde komplikasyonlar ortaya
cikabilir. Anestezi 6ncesi dikkatli planlama ve perianestezik dénem boyunca detaylara
dikkat edilmesi anesteziyi olumsuz etkileyebilecek kritik olaylarin meydana gelme riskini
azaltabilmektedir (22).

Kanatli anestezisinde enjektabl anestezikler ile inhalasyon anestezikleri
kullanilmaktadir (12, 15, 20, 32).

2.9. Enjektabl Anestezikler

Enjektabl anestezikler diisiik maliyet, hizli indlksiyon, kullanim kolayligi, pahali

ekipman gerektirmemesi, saha kosullarinda kullanilabilirligi ve uyanma siresini
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kisaltmak icin spesifik antagonistlerin kullanilabilmesi gibi avantajlarindan dolay1
kanatlilarda anestezi ve analjezi saglamak i¢in siklikla kullanilmaktadir. Bunun yaninda
doz ve yanit acisindan kanatl tiirleri ve bireysel kanatlilar arasindaki 6nemli farkliliklar,
kiglk kanatlilara gtivenli bir anestezik hacminin saglanmasidaki zorluk ve herhangi bir

yolla asir1 verilme riski bu anesteziklerin kullanimini zorlastirmaktadir (19, 47, 59, 60).

Enjektabl anestezikler preanestezikler, genel anestezikler ile lokal anesteziklerden
olusmaktadir (13, 15, 32).

2.10. Preanestezikler

Preanestezi veya premedikasyon olarak ifade edilen donemde kullanilan ilaglar
kanathlarda tutulmay1 kolaylastirma, endiseyi azaltma, daha iyi kas gevsemesi saglama,
analjeziyi arttirma, inhalasyon anestezik ihtiyacini azaltma ve inhalasyon anestezisinin
baz1 olumsuz fizyolojik etkilerini 6nleme 6zelligine sahiptirler. Kuslarin tutulmasi, kus,
sahibi ve veteriner hekim i¢in giivenli ve daha diisiik stresli olmasi yoniinden tecriibe
gerektirmektedir. Preanestezi, tekrarlayan manuel tutulma ataklarindan kagmmak ig¢in
kanatlilarda sik kullanilmaz. Bununla birlikte, endiseli, korkmus veya heyecanli kuslarda
sedasyon i¢in preanestezik ajanlarin kullanilmasi avantajli olabilmektedir. Bu sebeplerle
preanesteziklerin kullanimi son ddénemde yeniden kabul gormektedir. Preanestezik
ajanlarin en 6nemli olumsuz 6zelligi kardiyovaskiiler yan etkiler (aritmi, hipotansiyon)

olusturmalaridir (10, 22).

Preanestezikler grubunda parasempatolitik ajanlar ile trankilizanlar, sedatif

ajanlar (a2 adrenerjik agonistleri) ve opioidler yer almaktadir (20, 32).

2.10.1. Parasempatolitik Ajanlar

Parasempatolitiklerin potansiyel olumsuz kardiyak etkilerinden dolay1
memelilerde oldugu gibi kanathilarda kullanimi da tartigmali bir konudur. Atropin ve
glikopirolat, mukus {iretimini azaltirken viskozitesini arttirir ve hava yolu obstriksiyonu
riskini arttirmaktadir. Ayrica kalp atim hizini, kalbin ¢alismasini ve miyokardiyal oksijen

ihtiyacini artirdiklari i¢in antikolinerjik kullanimindan kaginilmaktadir (20, 30, 32).
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2.10.2 Trankilizanlar

Indiiksiyon esnasinda endise ve korkuyu azaltmak icin kullanilmakla birlikte
cogu trankilizan ajanin analjezik G&zelligi yoktur. Bu grupta benzodiazepinler
bulunmaktadir (20).

2.10.2.1. Benzodiazepinler

Benzodiazepinler (diazepam, midazolam, zolazepam) preanestetik ajan olarak
ve kuslarda sedasyon i¢in kullanilir. Minimal kardiyopulmoner etkilere sahiptir ancak
benzodiazepinlerin analjezik 6zelligi yoktur. Genellikle kas gevsemesini arttirmak i¢in
dissosiyatif anesteziklerle kombine edilir. Ketamin ile kombine kullanildiginda, yeterli
kas gevsemesi ve antikonviilzan 6zellikler saglarlar. Siirekli hareket etme etkisi (disfori)
olusturduklarindan bazi kanatlilarda ¢alismay1 zorlastirir ve uyanma sirasinda kanat
cirpmaya neden olabilir. Ayrica midazolamin uyanma sirasinda bazi kuslarda kendi
kendine yaralamayi1 siddetlendirdigini gozlemlenmistir. Benzodiazepinler insanlarda
amnezi olustursa da, bunun perianestetik donemde kuglarda meydana gelip gelmedigi

bilinmemektedir (10, 15).

Diazepam 1V yolla kullanildiginda heyecan, tasikardi ve tasipneye neden
olabilir. IM veya SC enjeksiyonundan emilim ise diizensizdir. Midazolam, diisiik pH'da
suda ¢oziinme Ozelligine sahipken pH>4'te yiiksek oranda yagda ¢6ziiniir hale gelir. Bu
nedenle IM veya SC yolla verilebilir. Midazolam (0,2-2,0 mg/kg IM) kiiciik, agrisiz
prosedurler (radyografi cekimi) icin tek basina kullanilmistir (61). Diisiik dozlar
cogunlukla anestezi dncesi sedasyon i¢in kullanilir. Giivercinlerde midazolamin (14-16
mg/kg IM) derin sedasyon sagladig: ve izofluran MAC dozunu yaklasik Ugte bir oraninda
azalttig1 bildirilmistir (58, 62). Flumazenil, diazepam veya midazolamin etkilerini kismen
veya tamamen tersine ¢evirmek i¢in kullanilabilir. Bununla birlikte, daha kisa yar1 6mrii

nedeniyle tekrar dozlama gerekebilir. (10, 20).
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2.10.3. a2 Adrenerjik Agonistleri
a2 adrenerjik reseptér agonistleri, ksilazin, detomidin, medetomidin ve

deksmedetomidin icermektedir. Analjezi olusturup inhalasyon anestezik ihtiyacini
azaltirlar. Ikinci derece kalp blogu, bradiaritmiler ve katekolamin kaynakli kardiyak
aritmilere kars1 artan duyarlilik dahil olmak tizere derin kardiyopulmoner etkilere neden
olabilmeleri en 6nemli dezavantajlaridir. Bu ajanlar, daha iyi kas gevsemesi saglamak,
dozu diisiirmek ve daha uzun hareketsizlik saglamak i¢in ketamin ile kombine edilir.
Ketamin ile kombine edildiginde ksilazinin sedatif ve analjezik etkileri artar. (10, 30, 32).
Memelilerde deksmedetomidin ve medetomidinin, ksilazinden daha biyuk bir terapotik
indekse sahip oldugu kabul edilmektedir. Yapilan aragtirmalarda farkl kanatl tiirlerinin
a2 adrenerjik agonistlerine nispeten direncli olduklar1 belirtilmistir. Bu ajanlarin timandin
etkileri atipamezol ile geri dondiiriilebilir. Atipamezoliin IV yolla uygulanmasi belirgin
kan basinci diismesi ve negatif inotropi tiretebileceginden, atipamezoliin IM veya SC
yolla verilmesi énerilmektedir. (10, 12, 16, 63-65).

2.10.3.1. Deksmedetomidin

Deksmedetomidin medetomidinin dekstro-izomeri olup mevcut en glcli ve
spesifik a2 adrenerjik agonistidir. Deksmedetomidin analjezik 6zelligi ile memelilerde
dengeli anestezi protokoliniin bir parg¢asi olarak kullanilmaktadir. Ksilazin ve
detomidinden daha giicliidiir ve reseptore sec¢ici olarak baglanir. Medetomidine gore
yaklagik 1,6 kat daha guclidir. Deksmedetomidin ve rasemik medetomidinin
farmakokinetigi kdpeklerde ¢ok benzer olup genellikle medetomidinin Klinik olarak
beklenen etkilerini elde etmek igin medetomidin dozunun yarisindan biraz fazlasi
kullanilir (10, 66-68).

2.11. Enjektabl Genel Anestezikler

Kanatlilarin enjektabl genel anesteziklerini anestezi indiikleyici ajan olarak

dissosiyatif anestezikler, propofol, alfaksalon olustursa da en yaygin olarak ketamin ve

propofol kullanilmaktadir (15, 20, 32).
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2.11.1. Dissosiyatif Anestezikler

Mevcut dissosiyatif anestezikler ketamin ile tiletamini icermektedir. En sik
kullanilan dissosiyatif anestezik olan ketamin, 1V veya IM yolla uygulanmaktadir.
Dissosiyatif anestezikler immobilizasyon saglar ancak zayif kas gevsemesi, miyoklonik
kasilmalar, opistotonus ve siddetli uyanma davraniglarina neden olduklarindan tek basina
kullanimlar1 6nerilmez. Gevsemeyi ve anestezi derinligini iyilestirmek icin genellikle ya
bir a2 adrenerjik agonisti veya benzodiazepin ile kombine edilir (10, 69, 70). Bu
kombinasyonlar kisa prosedrler (fiziksel muayene, minimal agrili tan1 prosedurleri) veya

dengeli anestezinin bir pargasi olarak indiksiyon i¢in kullanilir (20, 38, 59).

Dissosiyatif anestezikler dolasim sistemi {izerinde karmasik etkiler Uretir.
Genel olarak, arteriyel kan basmcmdaki artigla birlikte sempatik tonusu arttirirlar.
Bununla birlikte, miyokard tizerinde dogrudan bir depresan etki yaratirlar. Bu durum
sokta olan hayvanlarda fark edilemeyebilir. Insan anestezisinde ketamin agrili kiiciik
prosedurlerde analjeziyi iyilestirmek amaciyla opioidlere veya lokal anesteziklere

eklenmekte veya propofol anestezisine ek olarak kullanilabilmektedir (10).

2.11.2. Propofol

Son yillarda kanatlilarda kullanimi popiiler hale gelmis kisa etkili, nonbarbiturat
isopropil fenoldir. 1V yolla, 1-5 mg/kg araliginda kullanilir. Propofolle indiksiyon ve
uyanma ¢ok hizlidir ve yeterli kas gevsemesi saglanir. Cogunlukla anestezi indiiksiyonu
icin kullanilsa da genel anestezinin idamesi de propofolle sirdirulebilmektedir. Anestezi
stiresi ¢ok kisa oldugundan anestezi siiresinin uzatilmak istendigi durumlarda IV katater

yerlestirilmesi gerekmektedir. Hizli enjekte edildiginde apneye neden olmasi en sik

karsilasilan olumsuz etkisidir (15, 21, 32, 71).

2.11.3. Alfaksalon

Steroid yap1l1 bir anestezik olan alfaksalon, dozaji ve etki baglangici ile etki suresi
dahil olmak tizere propofol ile yakin fizyolojik etkilere sahiptir. Alfadolon ile kombine

edilmistir. Alfaksalon/alfadolon kombinasyonunun sinonim ismi saffandir. Onemli
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avantaji, anestezi indiiksiyonuna uygun IM absorpsiyonudur. Yaygin olarak kedilerde
kullanilir. Saffanin endojen histamin salinimma baglh yan etkileri nedeniyle kullanimi
onerilmemektedir. Kanatlilarda enjektabl anestezik olarak kisa siireli prosediirler i¢in
tercih edilebilir. Yirtic1 kuslardan doganlarda saffanin basariyla kullanildigi bildirilmistir.
(10, 15, 72).

2.12. a2 Adrenerjik Antagonistleri

a2 adrenerjik agonistlerin sedatif, analjezik ve fizyolojik (kardiyovaskiler,
solunum) etkilerini antagonize etmek icin kullanilan o> adrenerjik antagonistleri,
atipamezol, yohimbin ve tolazolinden olusmaktadir. Bu ozellikleri sayesinde yalnizca
evcil hayvanlarin klinik uygulamalarinda degil hayvanat bahcesi ve egzotik yaban
hayvanlarinin yakalama ve tutulma islemlerinde de o adrenerjik agonistlerin ardindan

kullanilmaktadir (20, 24, 67).

Bu smiftaki ilaglarin tiimii (atipamezol, yohimbin ve tolazolin), a. adrenerjik
reseptOr bolgesinde rekabetci antagonist olan o adrenerjik reseptdr molekiil yapilaridir.
Ayrica tamammnin oy adrenerjik reseptor bolgesinde de degisen derecelerde
antagonizmalari vardir. Cesitli hayvan ¢alismalarinda, o adrenerjik agonistlerin etkilerini
antagonize etmek i¢in atipamezol kullanimi, agr1 duyusunun norepinefrin geri besleme
inhibisyonunu bloke ederek nosiseptif yaniti arttirmistir. oy adrenerjik agonistlerin
rekabet¢i bir sekilde aniden antagonize edilmesi, sempatik aktivitede ve nosisepsiyonda
(analjezinin tersine ¢evrilmesi) ani bir artisa yol agabilir. Cok hizli uyanmayla birlikte
ortaya ¢ikan bu ani durum degisikligi hayvanda vicdani olmayan uyanmalara neden
olabilir (67).

2.12.1. Atipamezol

Atipamezol, medetomidin ve deksmedetomidinin etkilerini antagonize eden
olduk¢a spesifik bir a2 reseptdr antagonistidir. a2 reseptorii icin yiiksek 6zgiilliige sahip
olmasmin yanmda B-adrenerjik, 5-HT, histaminerjik, muskarinik veya dopaminerjik
reseptorlere baglanmaz. Bu sayede atipamezoliin yan etkileri daha az goriiliir (67). Daha

az spesifik bir ila¢ olan detomidin enjeksiyonu ardindan detomidinin etkilerini antagonize
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etmede yetersiz kalabildiginden a. adrenerjik agonistlerin etkilerini tam antagonize
etmesi icin tekrarlanan dozlar gerekebilir ve bazi hayvanlar daha sonra yeniden sedasyon
goriilebilecegi bildirilmistir. Atipamezol antagonist ajan olarak kullanilmasinin yaninda
amitraz zehirlenmesi, Parkinson hastaligi gibi hastaliklarda terapdtik ajan olarak da
kullanilmustir (67).

Atipamezoliin iiriin etiketi dozu pg/m? olarak listelenmis olmasina ragmen klinik
pratikte genellikle deksmedetomidin miktarina esit hacimde (ml) atipamezol
uygulanmaktadir. Deksmedetomidin ve atipamezol konsantrasyonu g6z 06niine

alindiginda atipamezoliin daha ytksek dozlarda kullanilabilecegi bidirilmektedir (24, 67).

2.13. Hipotez

Calismamizin hipotezi; deksmedetomidinin etkilerinin ¢ok kisa sire icinde
baslayacagi ve derin sedasyon saglayacagi, ketaminin kardiyopulmoner degerleri
etkilemeden derin ve uzun siireli anestezi saglayacagini ve deksmedetomidin-ketaminin
kombinasyonunun kardiyopulmoner degerleri etkilemeden derin ve uzun siireli anestezi
saglayacagidir. Anestezinin 60. dk’sinda a2 adrenerjik antagonist olan atipamezoliin kisa
stre icinde hem deksmedetomidinin hem de deksmedetomidin-ketamin kombinasyonun
da deksmedetomidinin Klinik, refleks ve kardiyopulmoner etkilerini ortadan kaldiracagini

varsaydik.
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma Harran Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu (HRU-
HADYEK) nun 11.02.2020 tarih ve 2020/001/03 sayili onay1 ile Harran Universitesi
Hayvan Deneyi Uygulama ve Arastirma Merkezi (HDAM)’nde gergeklestirildi.

3.1. Gerecg

Calismada yaslar1 12-24 aylik agirliklar1 413+73,77 g arasinda degisen yetigskin
ve saglikli 30 givercin kullanildi. Guvercinler ¢alismadan 15 glin oOnce yerel bir
isletmeden alinarak HDAM kanatli Unitesinde yer alan sessiz ve stres kosullarindan uzak
480x240x180 cm olgulerinde 3 ayr1 paslanmaz celik kafese 10’lu gruplar halinde
koyuldu. Tiim giivercinlerin klinik muayenesi yapilarak solunum ve kalp atim sayilari,
viicut sicakliklar1 ve farkli viicut refleksleri kontrol edildi. Standart oda sicakliginda (25
°C) barindirilarak ad-libitum su ve yem ile beslendi. Farkli kisilerin davranislarindan
dogacak olumsuz sonuglarin engellemesi amaciyla gilivercinlerin giinliik ihtiyaclar1 ayni
kisi tarafindan karsilandi. Arastirma baslayana kadarki siiregte yeme, igme ve siradisi

davranig yoninden gézlemlendi.

3.2. Yontem
Anestezi Oncesi tiim giivercinlerin agirlik tartimi ve genel saglik muayeneleri
yapildi. Sadece fizyolojik sinirlar iginde kabul edilen kalp frekansi, solunum sayis1 ve
kloakal sicakliga sahip giivercinler ¢alismada kullanilds. Ilag enjeksiyonundan 1 saat 6nce

su ve yem tiketimleri kesildi.

Barinma kafeslerinden c¢alisma ortamina alinincaya kadar guvercinlerde
olusabilecek muhtemel stresin en aza indirilmesi amaciyla yaklasik 10 dk bekletildi. 1k
enjeksiyonlardan 15 dk. dnce alinan veriler, baglangi¢ degerleri (TO) olarak kabul edildi.
Calismada anestezi dncesi ve esnasinda gozlenen klinik bulgular ile refleks skorlamalari
ve kardiyopulmoner bulgular hazirlanan anestezi kayit formuna kaydedildi. Gunde sadece
lic giivercin (tek tek) anesteziye tabi tutuldu. Caligmada her giivercin yalnizca bir kez

kullanildi.
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3.2.1. Anestezi Protokolu

Tdm glvercinler rastgele 3 gruba ayrilarak, Grup 1 de (DEKS) bulunan

guvercinlere 80 pg/kg dozda deksmedetomidin, Grup 2 de (KETA) bulunan guvercinlere

100 mg/kg dozda ketamin, Grup 3 de (DEKET) bulunan givercinlere ard arda olarak 40

png/kg dozda deksmedetomidin ve 50 mg/kg dozda ketamin IM yolla uyguland: (Tablo
3.1) (Sekil 3.1). DEKS grubunda deksmedetomidin (Sekil 3.2) ile KETA grubunda
ketamin tek tarafli olarak M. pectoralis’e, DEKET grubunda deksmedetomidin ile

ketamin enjeksiyonu ard arda iki farkli noktadan M. pectoralis’e insulin enjektoruyle (30

gauge) yavas olarak enjekte edildi. o2 adrenerjik antagonisti olan atipamezol 60. dk
(T60)’da 4 kat1 dozda DEKS grubuna (320 pg/kg) ve DEKET grubuna (160 ug/kg) ayni

kas grubundan yavas olarak uygulandi. Deksmedetomidin sedatif etkili bir preanestezik

olmakla birlikte yapilan ¢alismada anestezik basligi altinda kullanildi.

Tablo 3.1. Calismada kullanilan anestezik ajan bilgileri.

y ) Kullanim
Etken Madde Ticari Isim Firma Konsantrasyon
Sekli
o Kocak Farma,
Deksmedetomidin ) -
) Sedadomid® 2 ml | Cerkezkdy, Tekirdag Kasici 200 mcg/2 ml
hidroklortr _
Tirkiye
Ketamin Ketasol % 10® 10 Richter Farma, o
) ) Kasici 100 mg/ml
hidroklortr ml Wels, Avusturya
Atipamezol ) Orion Pharma, o
) Antisedan® 10 ml _ _ Kasigi 5 mg/ml
hidroklortr Espoo, Finlandiya
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Sekil 3.1. Calismada kullanilan anestezik ajanlar (Deksmedetomidin hidroklorir (Sedadomid® 200 mcg/2
ml), Ketamin hidrokloriir (Ketasol %10° %10) ve Atipamezol hidrokloriir (Antisedan®)).

Sekil 3.2. DEKS grubunda deksmedetomidinin M. pectoralise enjeksiyonu
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3.2.2. Vicut Refleksleri

Anestezi derinligini degerlendirmek amaciyla viicut refleksleri Korbel 1998’in
bildirdigi refleks degerlendirme puantajina gore skorlandi (50). Bu amacla gozkapagi
araligi, palpebral refleks, pupillar dilatasyon, pupillar refleks, korneal refleks, bas durusu,
boyun tonusu, bacak tonusu, pektoral refleks, kanat cekme refleksi, interfalangeal refleks
ve kloakal refleks degerleri kullanild.

Gozkapagi araligi (GOz kapagi araligmm durumu degerlendirilir. Anestezi
derinligi arttikca g6z kapagi araliginin kapandigi varsayilir): 0 = Go6z kapag aralii
kapali, 1 = G6z kapag1 aralig1 kismen kapali, 2 = G6z kapagi aralig1 agik;

Palpebral refleks (Kuru bir pamuklu ¢ubukla medial kantustaki gozkapagi siiria
dokunularak degerlendirilir): 0 = Refleks yok, 1 = Refleks mevcut, bas hareketleri
olmadan, 2 = Refleks mevcut; bas hareketleriyle birlikte (Sekil 3.3).

Pupillar dilatasyon (Pupillanin go6receli olarak genislemesi degerlendirilir.
Anestezi derinlestikce pupillanin giderek genislemesi beklenir.): 0 = Midriyazis, 1 =
Pupilla agikligi1 % 50 — 75, 2 = Miosis;

Pupillar refleks (G6ziin icine 0.5 cm mesafeden bir 151k kaynagi tutuldugunda
pupiller refleksin hiz1 ve derecesi degerlendirilir): 0 = Refleks yok, 1 = Gecikmis refleks,
2 = Fizyolojik Refleks;

Korneal refleks (Kapali gézkapagi agilir. Kuru, steril bir swab ile korneanin
periferik temasinda Membrana Nictitance’m reaksiyonu gézlemlenir. Refleks, Nictitating
membranin hareket hiz1 ve refleksin biitiinliigii ile degerlendirilir): 0 = Refleks yok, 1 =
Refleks gecikmesi, Nictitating membranin tamamen kapanmasi, 2 = Refleks gecikmesi,

Nictitating membranin eksik kapanmasi, 3= Fizyolojik Refleks;

Bas durusu (Duyarlilik seviyesi, 6zel bir uyaranin etkisi olmadan sarkik basin
pozisyonuna gore degerlendirilir): O = Bas gevsek asili, 1 = Bas1 hafif ylikseltme, 2 = Bas1

belirgin ylkseltme;

Boyun tonusu (Bas1 hafifce hareket ettirerek hassasiyet seviyesi degerlendirilir.
Harekete karsi tepki olmadan tamamen gevsediginde direng yoktur): 0 = Yok, 1 =

Mevcut;
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Bacak tonusu (Derinlik hassasiyeti, kas tonusu ve bacaklarin pasif olarak
uzatilmasmdan sonraki reaksiyonlar (bacaklarin aktif olarak geri ¢ekilmesi, ek savunma
hareketleri (kanat ¢irpma) ile karakterize edilen maksimum reaksiyon) temelinde
degerlendirilir.): 0 = Yok, 1 = Diisiik tonus, 2 = Kasilma, 3 = Kasilma ve savunma

hareketi;

Pektoral refleks (Ossa pubisler arasindaki deri, mosquito pensle bir seviye
sikistirilarak tekrarlanabilir sabit bir basingla degerlendirilir): 0 = Refleks yok, 1 = Hafif
kanat hareketi, 2 = Viicudun gesitli kisimlarinin (bacaklarin / kanatlarin hareketi, bas

hareketi, gozkapagi araliginin agilmasi) hareketi, 3 = Biy(k tepkiler (Sekil 3.4);

Kanat ¢ekme refleksi (Kanatta Radius-ulnanin 6n kisminin parmak uglariyla
sikistirilmasiyla degerlendirilir.): O = Refleks yok, 1 = Hafif kanat hareketi, 2 = VViicudun
cesitli kistmlarmin (bacaklarin / kanatlarin hareketi, bas hareketi, gozkapagi araligmin

acilmasi) hareketi, 3 = Buyik savunma tepkileri (Sekil 3.5);

Interfalangeal refleks (Ayak parmaklar1 arasindaki derinin parmak uglariyla
sikistirilmasiyla degerlendirilir): 0 = Refleks yok, 1 = Bacag hafif ¢cekme, 2 = Belirgin

bacak hareketi, bas hareketleri, gozlerin agikligi, 3 = Biyik savunma tepkileri;

Kloakal refleks (Perikloakal derinin parmak uglariyla sikistirilmasiyla
degerlendirilir): 0 = Refleks yok, 1 = Sfinkter kontraksiyonu, yavas bacak hareketi, 2 =

Kaslarin retraksiyonu, bas hareketleri, gézlerin agikligi, 3 = Blyuk savunma tepkileri.

Pektoral refleks, kanat cekme refleksi, interfalangeal refleks ve kloakal refleksin
degerlendirilmesinde kiigiik tepkiler (titreyen kanatlar); daha giiclii tepkiler (viicudun
farkli boliimlerinin diizensiz hareketi, muhtemel palpebral fissiiriin agilmasi); biiyiik

tepkiler (kanat ¢cirpma, bas ve bacak hareketleri) olarak degerlendirildi.

Bu skorlama da en fazla toplam puan 29 puan olup giivercinin tam uyaniklik
halini, 24 puan ve alt1 sedasyon i¢in baslangi¢ puanlamasini, 2-4 puan aralig ise derin

anesteziyi gostermektedir (16, 26, 50, 51).
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Sekil 3.4. Pektoral refleks kontrolii
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Sekil 3.5. Kanat ¢ekme refleksi kontroli

Refleks kontrolleri tim gruplarda anestezik ajan enjeksiyonundan 15 dk 6nce
(TO), enjeksiyonun 5 dk (T5), 10 dk (T10), 15 dk (T15), 20 dk (T20), 25 dk (T25), 30 dk
(T30), 40 dk (T40), 50 dk (T50), 60. dk (T60)’sinda kontrol edildi. DEKS ve DEKET
gruplarda T60’da refleks skorlamasi yapildiktan hemen sonra atipamezol enjeksiyonu
(320 pg/kg, IM) yapildi. Atipamezol enjeksiyonundan sonraki 5 dk (ATIPTS5), 10 dk
(ATIPT10) ve 20. dk (ATiPT20)’larda refleks skorlamasma devam edilip kayit edildi.
KETA grubundaki giivercinlere T60’da herhangi bir enjeksiyon yapilmadi. Tiim viicut

refleksleri, enjekte edilen ilag grubunu bilmeyen ayni kisi tarafindan takip edildi.

3.2.3. Kardiyopulmoner Degerler

Kardiyopulmoner bulgulara iliskin nabiz, ortalama kan basinci (MAP), solunum
say1si, oksijen saturasyonu (SpO3), end-tidal karbondioksit (EtCO2) ve kloakal sicaklik
(°C) verileri ¢cok parametrik bir monitdr kullanilarak (Mindray UMEC12VET, Shenzen
Mindray Bio-Medical Electronics Co, Shenzhen, Cin Halk Cumhuriyeti) takip edildi. Bu
amagla tim gruplarda ilk enjeksiyondan 15 dk énce (TO), enjeksiyonun 5 dk (T5), 10 dk
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(T10), 15 dk (T15), 20 dk (T20), 25 dk (T25), 30 dk (T30), 40 dk (T40), 50 dk (T50) ve
60. dk (T60)’sinda kardiyopulmoner degerler kaydedildi. Takip edilen zaman
noktalarmda kardiyopulmoner degerlerin etkilenmemesi amaciyla 6nce kardiyopulmoner
degerlerin kayd1 yapild1 ardindan refleks kontrolu gergeklestirildi. Anestezinin baslangig
doneminde ila¢ etkisinin daha belirgin olacag1 diisiiniilerek kardiyopulmoner verilerin
T30’a kadar 5 dk’lik araliklarla kaydi yapildi. DEKS ve DEKET gruplarinda T60’da
atipamezol enjeksiyonundan sonraki 5 dk (ATIPTS), 10 dk (ATIPT10) ve 20. dk
(ATIPT20)’larda da bu degerler kayit edildi. KETA grubundaki giivercinlere T60’da
herhangi bir enjeksiyon yapilmadigindan yalnizca T60’a kadar veri takibi yapild.

Kardiyopulmoner degerlerin monitorizasyonunda bir yardimci kullanildi. EKG
problar1 yardimci tarafindan kanatlar yanlara agik sirtiistii pozisyonda, bacaklar hafif
geriye dogru tutularak, sar1renkli elektrod sol kanat tabanindaki (Radius/ulna tizerindeki)
deriye, kirmizi renkli elektrod sag kanat tabanindaki (Radius/ulna tizerindeki) deriye,
yesil renkli elektrod sol bacakta M. gastrocnemius’un proksimal ekine yakin deri
kivrimma kistirildr (Sekil 3.6). I, 11 ve 1l derivasyonlar1 ve unipolar ekstremite
derivasyonlar1 aVR, aVL ve aVF ile standart bipolar derivasyon sistemleri kullanildi

(Mindray 562a, Cin Halk Cumhuriyeti). Tiim kayitlar 1 mV/10 mm'ye kalibre edildi.
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Sekil 3.6. Anesteziden 6nce EKG baglantilar1 ve MAP mangonunun hazirlanmasi

MAP 6l¢iimii indirekt yolla yapildi. Bu amagla orta boy kanatlh MAP mangonu
sag bacakta dorsal metatarsal arter lizerine yerlestirildi (Minray Cm 1500D, Cin Halk
Cumbhuriyeti). Manset genisligi, bacak ¢evresinin yaklasik %401 kadar birakildi. SpO>
takibi i¢in pulseoksimetre probu sag Radius kemigi iizerindeki kas kitlesine sikistirildi
(Mindray 562a, Cin Halk Cumhuriyeti) (Sekil 3.7). EtCO2 6lgimi i¢in EtCO> tupu tim
gagay1 kapatacak sekilde burun tizerine yerlestirilerek monitérden takip edildi (Minray
Cm 1500 Series, Cin Halk Cumhuriyeti). Anestezi siiresi boyunca hicbir grupta ilave O»
takviyesi yapilmadi. Kloakal sicaklik kloakaya yerlestirilen elektronik termometre ile

monitorize edildi (Mindray MR402B, Cin Halk Cumhuriyeti).

— —

*185/M7 am

Sekil 3.7. DEKS grubunda kardiyopulmoner degerlerin monitorizasyonu
3.3. Istatistiksel Analiz

Tiim analizler i¢cin JMP 14 programi kullanildi. Veriler varyans esitlik varsayimi
icin Levene testi ve normal dagilim varsayimi igin Shapiro Wilk testi ile istatistiksel
olarak analiz edildi (p>0.05). Bu amagla gruplar arasi farklarin belirlenmesi igin tekrarlt
Ol¢timler varyans analizi (ANOVA) ve Tukey HSD c¢oklu karsilastirma testi kullanilarak

gruplar arasinda farkliligin olup olmadigmi belirlemek icin analiz edildi. Veriler n, min,
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maks, ortalama, standart sapma, median olarak sunuldu. TUm testlerde énem derecesi

p<0.05’te hesaplandu.
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4. BULGULAR

Yapilan ¢aligmada anestezik ilaglara ait olusan etkilerin degerlendirilmesinde

Klinik bulgular, refleks bulgular ve kardiyopulmoner bulgular degerlendirildi.

4.1. Klinik Bulgular

DEKS grubunda bulunan giivercinlerde goz kapagi araliginda azalma ve basi
tutamama belirtileriyle 8. dk’da ilk sedasyon belirtileri goriildii ve 12,56 + 0,70 dk’da
indiiksiyon saglandi. Guvercinlerin ikisinde (guvercin 4 ve 7) 3 ve 12. dk’da baslayan ve
yaklagik 2 dk devam eden konvulsiyon bulgusuyla birlikte ikinci derece atrioventrikiiler
blok, aritmi ve solunum diizensizligi gdzlendi. Iki giivercinde de (giivercin 3 ve 10) 15.
ve 40. dk’da baslayan konvulsiyonlar araliklarla atipamezol enjeksiyonuna kadar devam
etti. Atipamezol enjeksiyonunun 2. dk’sinda 3 giivercin (giivercin 2, 5 ve 9) ayaga kalkt1
ve 5,06 = 0,87 dk’da tiim giivercinler ayaktaydi. Atipamezol enjeksiyonunun 7. dk’sinda
iki giivercinde (giivercin 1 ve 3) yaklasik 1 dk siiren gegici titreme goriiliirken diger tiim
uyanmalar hizl1 ve sorunsuzdu. EKG’de P dalgasi siiresi ve amplitiidiindeki artis ile P-R
araligindaki uzamalar dikkat ¢ekti. ATIPT5 den itibaren P, Q, R degerleri baslangic

seviyesine dondd.

KETA grubunda bulunan giivercinlerde pupillar dilatasyon, basi tutamama ve
inkoordinasyon bulgulariyla 3. dk’da anestezi belirtileri baslad1 ve 5,23 + 0,38 dk’da
anestezi indiiklendi. Bu grupta yer alan iki glvercinde (guvercin 2 ve 6) 3-16. dk’lar aras1
miyoklonik kasilmalar gozlendi. Bir giivercin ise (gilivercin 7) 28. dk’da aniden uyanma
belirtileri gostermeye basladi. Anesteziye giriste ve uyanmada giivercinlerin heyecansiz
oldugu gozlendi. EKG’de P, Q, R ve S degerlerinde dikkat gekici bir degisiklik
gozlenmedi ve elde edilen siniis ritminde degisiklik olmadi. Iki giivercinde (giivercin 6

ve 9) aritmi gelisti fakat aritmiler T50’ye kadar kendiliginden kayboldu.

DEKET grubunda bulunan guvercinlerde gozkapag: araliginda azalma, basi
tutamama belirtileriyle 5. dk’da anestezi belirtileri basladi ve 10.16 £ 0,37 dk’da anestezi
indlklendi. Bu grupta yer alan iki gtivercinde (glvercin 2 ve 8) 9-15. dk’lar arasinda, bir
guvercinde (guivercin 5) 15-33 dk’lar arasinda ikinci derece atrioventrikiler blok, aritmi

ve solunum frekansinda diizensizlikler tespit edildi (Sekil 4.1). Dort glivercinde (giivercin
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1, 5, 6 ve 8) 10-30. dk’lar arasinda refleks kontrolleri yapilirken savunma hareketleri
gOzlendi. Atipamezol enjeksiyonunun 3. dk’sinda dort giivercinde (gilivercin 2, 3, 6 ve
10) yaklagik 1 dk siiren gegici titreme goriildi. Diger tiim uyanmalar sakin ve sorunsuz
gozlenirken 22,47 + 0,64 dk’da tim giivercinler ayaga kalkmis ancak hafif uykulu
durumdaydi. EKG’de P dalgas: suresi ve amplitidindeki artis ile P-R ve R-R
araliklarinda belirgin uzamalar gozlendi. Ug giivercinde (giivercin 2, 5 ve 8) gelisen
aritmi atipamezol enjeksiyonundan once kaybolurken ATIPTS5’den itibaren P, Q, R

degerleri baslangi¢ seviyesine dondi.

Hicbir grupta anestezik enjeksiyonlarmin  ardindan ve atipamezol

enjeksiyonundan sonra kusma goriilmedi ancak anestezi esnasindaki agiz hareketleri

kusma refleksi olarak diistiniildii.

-

Sekil 4.1. DEKET grubuna ait 5 numarali glivercinin EKG trasesi ve artrioventrikiler blok

4.2. Reflekslere Ait Bulgular

Reflekslere ait bulgularmn degerlendirilmesinde gozkapagi araligi, palpebral
refleks, pupillar dilatasyon, pupillar refleks, korneal refleks, bas durusu, boyun tonusu,
bacak tonusu, pektoral refleks, kanat cekme refleksi, interfalangeal refleks ve kloakal

refleks degerleri kullanildi.

4.2.1. GOz Kapag Arahgi: DEKS grubunda T10’da baslayan g0z kapagi
araligindaki tam olmayan kapanma T60’a kadar devam etmistir. ATIPT5 de goz kapag1
TO degerine donmiis ve T20’ye kadar baslangi¢ seviyesinde devam etmistir. KETA
grubunda T10’da baslayan g6z kapag araligindaki tam olmayan kapanma T20’ye kadar
devam etmistir. DEKET grubunda T5’de baslayan g6z kapagi araligindaki tam olmayan

kapanma T10’a kadar devam etmistir. T10’da g6z kapag araliginda tam kapanma
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gdzlenmis olup ATIPTS5 de g6z kapag: TO degerine donmiis ve T20’ye kadar bu seviyede

devam etmistir (Tablo 4.1).

Takip edilen siire boyunca istatistiksel olarak DEKS ve KETA gruplarinda goz
kapaginda tam kapanmanin hi¢ gerceklesmedigi gorildu. Yalnizca DEKET grubunda tam
kapanma oldugu ve atipamezol enjeksiyonundan sonraki 5 dk icinde (ATIP T5)

gozkapaklarinin tamamen acildigi ve tekrar kapanmadigi gozlendi.

4.2.2. Palpebral Refleks:

DEKS grubunda T5’de baslayan bas hareketleri olmadan palpebral reflekste
azalma T10’a kadar devam edip T20’de palpebral refleks tamamen kaybolmus ve bu
durum T30’a kadar stirmiistiir. T40’tan T60’a kadar palpebral refleks bas hareketleri
olmadan tekrar T5 seviyesine geri donmiistir. ATIPT5’te palpebral refleks bas
hareketleriyle birlikte tamamen mevcut olup bu seviyede ATIPT20’ye kadar devam
etmistir. KETA grubunda T5’te baslayan bas hareketleri olmadan palpebral refleks
azalmasi T50’ye kadar devam etmis T60’ta ise TO seviyesine geri donmiistiir. DEKET
grubunda T10’da ani sekilde baslayan palpebral refleksin tamamen kaybolmasi T50’ye
kadar devam etmistir. T60’ta palpebral refleks bas hareketleri olmadan geri kazanilmaya
baslamis olup ATIPTS’ten itibaren palpebral refleks tamamen geri kazanilmis ve higbir

guvercinde kaybolmadan devam etmistir (Tablo 4.2).

Takip edilen siire boyunca istatistiksel olarak DEKS grubunda T20’de palpebral
refleks tamamen kaybolurken KETA grubunda palpebral refleksin tamamen hig
kaybolmadig1 gozlendi. DEKET grubunda DEKS grubuna gore daha kisa sirede
(T10’da) palpebral refleksin tamamen kayboldugu ve daha uzun siirede (T60’ta) bas
hareketleri olmadan geri kazanildig1 ve atipamezol enjeksiyonundan sonraki 5 dk i¢inde

(ATIP T5) basladig1 dikkat cekti.
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Tablo 4.1. DEKS, KETA ve DEKET gruplarina ait g6z kapagi araligi degerleri

PAEQI'EV'E GRUP TO T5 T10 T20 T30 T40 T50 T60 ATIPT5 | ATIPT10 | ATIiPT20
2 2 1 1 (0*-14- 1(0%15- | 1 (018 1 1 (03-18- 1 oo 10 10
DEKS (210) (15_25) (03_14_23) 22) 21) 21) (02_18) 21) 2 (1 -2 ) 2 (2 ) 2 (2 )
GOz
2 2 1 1(0-17- | 2(0%-18-
KAPAGI | KETA 2 ao | -2 (22) (26) 2142 | 201429 | 2129
ARALIGI
10 1 (0-18- 6,14 0(0%-1%- | 0(0%-13- | O (0%-13- | 0O(0%-13- | O (0°18- 307 10 10
DEKET 2 (219 2) 0 (0°8-1%) 2 2 2 2 2 2 (13-27) 2 (219 2 (219)
Veriler median deger olarak verilmistir. Puantajdaki glivercin sayis1 Usli ifade olarak parantez i¢inde yazilmistir.
Tablo 4.2. DEKS, KETA ve DEKET gruplarina ait palpebral refleks degerleri
PAREIE | GRUP TO TS T10 T20 T30 T40 T50 T60 ATIPTS | ATIPT10 | ATiPT20
2_17_ 6_13_ 7_12_91 4_15_ 5_12_
DEKS | 229 | 1(15-2%) 1(21)1 0(21)1 0(0 )1 2 1(21)1 1(23)1 10-17) | 2@ 2029 | 2@
PALPEB
RAL 2 147 ooy | 1(0%-1°- 1(0%-17- 1 (0%-1°5- 1 1 (0%-15- 5 o5
REFLEK | KETA | (zpp |O-1-29 1 7oy 21) 29 (15-2) 2 2 (15-2°)
S
2 (0%-1%- 0 (0%-1%- | 0(0%-1%- | 0(0%-13- | O (0%-1% 0 (0°-1%- 1 (0%-1%- 2 (0*-12-
10 10 10
DEKET 2 (2 ) 26) 21) 22) 21) 22) 22) 21) 27) 2 (2 ) 2 (2 )

Veriler median deger olarak verilmistir. Puantajdaki glivercin sayisi Usli ifade olarak parantez iginde yazilmistir.
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4.2.3. Pupillar Dilatasyon:

DEKS grubunda T20’de baslayan pupillar genisleme T50’ye kadar devam
etmistir. T60’ta pupillar dilatasyon tamamen ortadan kalkmis olup miosis durumu
ATIPT20’ye kadar devam etmistir. KETA grubunda T5’te baslayan pupillar genisleme
T40’a kadar devam etmistir. T50°de ise baslangi¢ seviyesine donen pupillar dilatasyon
bu seviyede T60’a kadar devam etmistir. DEKET grubunda ise T10’da baslayan pupillar
genisleme atipamezol enjeksiyonuna kadar devam etmis ATIPTS5’te miosis durumuna

doniip ATIPT20’ye kadar devam etmistir (Tablo 4.3).

Takip edilen siire boyunca istatistiksel olarak KETA grubunda en kisa siirede
(T5’de) pupillar dilatasyonun azaldig: ve en kisa surede (T40’da) geri kazanildig: izlendi.
DEKET grubunda DEKS grubuna gore daha kisa zamanda (T 10°da) pupillar dilatasyonun
azaldig1 ve atipamezol enjeksiyonuyla miosis durumuna dondiigii (T60°ta) dikkat cekti.

Hicbir grupta tam midriasis durumu g6zlenmedi.

4.2.4. Pupillar Refleks

DEKS grubunda pupillar refleks hi¢ etkilenmeden ATIPT20’ye kadar devam
etmistir. KETA grubunda T10’da baslayan pupillar refleks siiresinin gecikmesi T20’ye
kadar devam etmis, T30’da baslangic seviyesine yiikselerek T60’a kadar siirmiistiir.
DEKET grubunda ise T10’da baslayan pupillar refleksin gecikmesi T60’a kadar devam
etmistir. Atipamezol enjeksiyonu sonras1 ATIPT5’te baslangic seviyesine donmiis
ATIPT20’ye kadar bu seviyede devam etmistir (Tablo 4.4).

Takip edilen siire boyunca istatistiksel olarak DEKS grubunda pupillar refleksin
hi¢ kaybolmadig1 goruldi. KETA grubunda sadece 10 dk streyle (T10-T20 aras1) pupillar
refleks gecikmesi tespit edildi. DEKET grubunda pupillar refleks gecikmesi KETA grubu
ile ayn1 anda baslamasina ragmen c¢ok uzun siirerek ATIPT5’e kadar devam etti. Hicbir

grupta pupillar refleksin tamamen kayboldugu gozlenmedi.
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Tablo 4.3. DEKS, KETA ve DEKET gruplarma ait pupillar dilatasyon refleks degerleri

PAEQI'EV'E GRUP TO T5 T10 T20 T30 T40 T50 T60 ATIPT5 | ATIiPT10 | ATiPT20
2 2 1 1 1 1 2 2 2
10 10
popiLLa | Do | 2@ 1w | @) | @y | @) | @y | @y | et | @ | e | 2@
R
. 10 1 1 1 1 1 2 2
D;IYJé’I[:]A KETA 2 (2 ) (18_22) (110) (110) (17_23) (17_23) (14_26) (11_29)
DEKET 2 2 1 1 1 1 1 1 2 2 2
(210) (13_27) (17_23) (17_23) (16_24) (16_24) (16_24) (16_24) (13_27) (210) (210)
Veriler median deger olarak verilmistir. Puantajdaki glivercin sayisi Usli ifade olarak parantez i¢inde yazilmistir.
Tablo 4.4. DEKS, KETA ve DEKET gruplarina ait pupillar refleks degerleri
PAERAI'EV'E GRUP TO T5 T10 T20 T30 T40 T50 T60 ATIPT5 | ATIiPT10 | ATIiPT20
DEKS 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2
PUPiLLA (210) (12_28) (13_27) (15_25) (15_25) (13_27) (13_27) (12_28) (11_29) (11_29) (210)
R
2 2 1 1 2 2 2 2
REFSLEK KETA (1) (14-29) (12) (15-2%) (13-27) (12-28) (12-28) (11-29)
DEKET 2 2 1 1 1 1 1 1 2 2 2
(210) (13_27) (17_23) (18_22) (18_22) (18_22) (17_23) (16_24) (210) (210) (210)

Veriler median deger olarak verilmistir. Puantajdaki glivercin sayisi Usli ifade olarak parantez iginde yazilmistir.
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4.2.5. Korneal Refleks:

DEKS grubunda T10’da baslayan korneal refleksin gecikmesi ve membrana
nictitatance’in tam kapanmamasi T40’a kadar devam etmistir. T50’de baslangi¢ seviyesi
olan fizyolojik reflekse yikselerek atipamezol enjeksiyonundan sonra degismeden
ATIPT20’ye kadar devam etmistir. KETA grubunda ise TS5’de ani baslayan refleks
gecikmesi ve membrana nictitatance’in tam kapanmamasi T40’a kadar devam etmistir.
T50’de baslangig seviyesi olan fizyolojik reflekse donip bu seviyede T60’a kadar devam
etmisti. DEKET grubunda T10’da baslayan refleks gecikmesi ve membrana
nictitatance’mn tam kapanmamasi T60’a kadar devam etmistir. Bu grupta atipamezol
uygulanmas ile korneal refleks ATIPT5 te baslangic seviyesine ylkselerek ATIPT20 ye
kadar devam etmistir (Tablo 4.5).

Takip edilen siire boyunca istatistiksel olarak korneal refleksin KETA grubunda
en kisa sirede etkilendigi (T5’de) fakat DEKS grubuyla ayn1 zaman noktasinda (T40’da)
baslangic seviyesine dondigii goriildii. DEKET grubunda ise DEKS grubuyla ayni1 anda
baslayan (T10’da) korneal refleks gecikmesinin ATIPT5’e kadar devam ettigi gdzlendi.
Hicbir grupta membrana nictitatance’mn tam kapanmasiyla birlikte refleks gecikmesi veya

korneal refleksin tamamen kayboldugu gdzlenmedi.

4.2.6. Bas Durusu:

DEKS grubunda T10’da baslayan bas1 hafif yiikseltme hali T60’a kadar devam
etmistir. Atipamezol uygulandiktan hemen sonra ATIPT5’te bas durusu belirgin
yikselmeye baslayarak ATIPT20’ye kadar devam etmisti. KETA grubunda T5’te
baslayan bas durus refleksinin tamamen kaybolmasi T40’a kadar devam etmistir. T50 ve
T60°da bas durusunun hafif yiikseltme hali gézlenmistir. DEKET grubunda ise T5’ten
itibaren bas durus refleksi tamamen kaybolup T60’a kadar devam etmistir. Atipamezol
enjeksiyonundan hemen sonra baslayan basi hafif yikseltme hali ATIPT20’de bas

durusunda belirgin yikselme ile baslangic seviyesine donmiistiir (Tablo 4.6).

Takip edilen sure boyunca istatistiksel olarak bas durusu refleksinin DEKS
grubunda tamamen ortadan kalkmadigi, KETA grubunda ise 35 dk slreyle tamamen
kayboldugu (T5-T40 aras1) gozlendi. DEKET grubunda ise KETA grubu ile ayn1 anda
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baslayan (T5’te) bas durusu refleksinin tamamen kaybolmasi hali KETA grubundan daha
uzun devam ederek atipamezol enjeksiyonundan sonraki 5 dk’ya kadar devam etti.
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Tablo 4.5. DEKS, KETA ve DEKET gruplarina ait korneal refleks degerleri

PAEQI'EV'E GRUP TO T5 T10 T20 T30 T40 T50 T60 ATIPT5 | ATIiPT10 | ATiPT20
DEKS 3 3 2 2 2 2 3 3 3 3 3
KORNEA (310) (23_37) (27_33) (27_33) (28_32) (27_33) (25_35) (24_36) (21_39) (310) (310)
L
3 2 (14-25- 2 2 3 5 2 2 (1%-25- 3 3
REFSLEK KETA (22_38) 31) (14_26) (14_26) 2(1 -2>-3 ) 34) (25_35) (22_38)
DEKET 3 3 2 (12-25- 2 (12-27- 2 2 2 2 3 3 3
(310) (23_37) 32) 31) (12_28) (11_29) (210) (31_29) (22_38) (310) (310)
Veriler median deger olarak verilmistir. Puantajdaki glivercin sayisi Usli ifade olarak parantez i¢inde yazilmistir.
Tablo 4.6. DEKS, KETA ve DEKET gruplarina ait bas durusu refleks degerleri
PAERAI'EV'E GRUP TO T5 T10 T20 T30 T40 T50 T60 ATIPT5 | ATIiPT10 | ATIiPT20
DEKS 2 2 (0%-14- 1 1 1 1 1 1 2 2 2
(2°) 2) @) | 1) | @19 | (©0-1) | @) | 1) | @) | @) | @)
BAS
2 0 0 0 0 0 415 A1 1
DURUSU KETA (210) (09_11) (09_11) (08_12) (06_14) (06_14) 1(0%-1°-24 (02_18)
DEKET 2 0 0 0 0 0 0 0 1 (03-1%- 1 2
(210) (07_13) (010) (11_09) (11_09) (11_09) (07_13) (07_13) 23) (17_23) (14_26)

Veriler median deger olarak verilmistir. Puantajdaki glivercin sayisi Usli ifade olarak parantez iginde yazilmistir.
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4.2.7. Boyun Tonusu

DEKS grubunda TO’dan itibaren boyun tonusunda herhangi bir degisiklik
gbzlenmemis ve ATIPT20’ye kadar devam etmistir. KETA grubunda T5’de baslayan
boyun tonusunun kaybolmasi T30’a kadar devam etmistir. Kaybolan boyun tonusu
refleksi T40’da tekrar mevcut hale gelmis olup takip edilen siire boyunca devam etmistir.
DEKET grubunda T10’da baslayan boyun tonusunun kaybolmasi T60’a kadar devam
etmistir. Atipamezol enjeksiyonu sonrast ATIPT5’te boyun tonusu refleksi kazanilarak

ATIPT20’ye kadar devam etmistir (Tablo 4.7).

Takip edilen siire boyunca istatistiksel olarak boyun tonusu refleksinin DEKS
grubunda hi¢ kaybolmadigi gézlendi. Diger gruplara gore daha erken etkilenen (T5’de)
KETA grubunda ise bu refleksin 25 dk’da geri kazanildig1 (T5-T30 aras1) dikkat cekti.
DEKET grubunda KETA grubundan sadece 5 dk sonra baslayan (T10°da) boyun tonusu

refleksi kayb1 atipamezol enjeksiyonu sonrasina tekrar kazanildi.

4.2.8. Bacak Tonusu

Konvulsiyon belirtilerinin en dnemli gdstergelerinden biri olan bacak tonusu
refleksi DEKS grubunda dalgali bir seyir gosterdi. T5’de kasilma ve savunma
davraniglariyla baslayan konvulsiyon belirtileri atipamezol enjeksiyonundan sonraki 10.
dk. ya kadar devam etti. KETA grubunda T5’te baslayan bacaktaki ani diisiik tonus
T20’ye kadar goézlendi. T30’da baslayan kasilma hareketleri ise T60’a kadar strdu.
DEKET grubunda ise T5’te baslayan diisiik bacak tonusu T10’da tamamen kayboldu.
T20°de tekrar diisiik bacak tonusu gézlenmeye baslandi. T40’ta ise bacakta kasilmalar
baglamis olup bu seviye degismeden ATIPT20’ye kadar devam etti (Tablo 4.8).

Bacak tonusu refleksi DEKS grubunda deksmedetomidinin konvulsiyona neden
oldugunu isaret etti Atipamezol enjeksiyonu konvulsiyon belirtilerini 10. Dk’da
(ATIPT10) ortadan kaldirdi. KETA grubunda T5’de baslayan kas tonusundaki diisiis
yalnizca 15 dk (T5-T20 aras1) devam etmistir. DEKET grubunda ise diger gruplardan
farkli olarak T10’da bacak tonusu refleksi tamamen ortadan kayboldu. Bu grupta

atipamezol enjeksiyonu bacak tonusu seviyesini degistirmedi.
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Tablo 4.7. DEKS, KETA ve DEKET gruplarina ait boyun tonusu refleks degerleri

PAEQI'EV'E GRUP TO T5 T10 T20 T30 T40 T50 T60 ATIPT5 | ATIiPT10 | ATiPT20
DEKS 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1
(110) (110) (110) (01_19) (01_19) (01_19) (01_19) (01_19) (110) (110) (110)
BOYUN
TONUSU KETA 91 1 80 2 90 90 70 3 51 5 21 8 11 9
(1°-2) (0°-1°) (0%) (0%) (0’-1°) (0°>-1°) (0%-1°) (0--1°)
DEKET 1 1 0 0 0 0 0 0 1 1 1
(110) (05_15) (09_11) (010) (08_12) (07_13) (06_14) (06_14) (01_19) (110) (110)
Veriler median deger olarak verilmistir. Puantajdaki glivercin sayisi Usli ifade olarak parantez i¢inde yazilmistir.
Tablo 4.8. DEKS, KETA ve DEKET gruplarina ait bacak tonusu refleks degerleri
PAERAI'EV'E GRUP TO T5 T10 T20 T30 T40 T50 T60 ATIPT5 | ATIiPT10 | ATIiPT20
DEKS 2 3 3 (1%-24- 3 (1%-24- 2 (1%-24- 3 (1%-23- 3 (1%-23- 3 (1%-22- 3 (13-22- 2 (12-25- 2 (12-25-
(26_34) (22_38) 35) 35) 34) 36) 36) 37) 35) 33) 33)
TBéAl\(le'JAsTJ KETA 3 1(0%1* 1 1 2 2 2 2
(22-39) 2% (03-15-2%) (17-2%) (0%-13-25) (12-28) (13-25-3%) (12-27-3Y
DEKET 2 1(0°-1-22- | 0 (08-12%- 1(0°-1%- 1 (0°-11- 2 (0*-1%- 2 (0%-12- 2 (0%-13- 2 2 2
(27-3%) 3?) 21-31) 24 2%-31) 28-39) 24-31) 23-3?) (13-2" (1%-29) (1%-29)

Veriler median deger olarak verilmistir. Puantajdaki glivercin sayisi Usli ifade olarak parantez iginde yazilmistir.
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4.2.9. Pektoral Refleks

DEKS grubunda baslangigta var olan biiyiik tepkiler T60’a kadar devam etti.
ATIPTS5 te viicudun gesitli kisimlarinda refleks tepkiler gériilmeye baslayip ATIPT20’de
baslangi¢ seviyesine dondii. KETA grubunda T5’te hafif kanat hareketi gosterip T10’da
vicudun cesitli kisimlarmin hareket ettirmesiyle karakterize davranis T60’a kadar
gozlendi. DEKET grubunda T5’te baslayan viicudun ¢esitli kisimlarinda refleks tepkiler
T60’a kadar devam etti. ATIPT5 te baslayan hafif kanat hareketleri ise ATIPT20’ye
kadar devam etti (Tablo 4.9).

Takip edilen sure boyunca istatistiksel olarak pektoral refleksin DEKS grubunda
atipamezol enjeksiyonunun ilk 10 dk. s1 hari¢ hi¢ kaybolmadigi gozlendi. KETA
grubunda T5 hari¢c T60’a kadar orta seviyede refleks bulundugu goruldi. DEKET
grubunun KETA grubuyla tamamma yakin benzerlik gosterdigi (TS haric), atipamezol
enjeksiyonundan sonra yalnizca hafif kanat hareketi kaldig: izlendi.

4.2.10. Kanat Cekme Refleksi

DEKS grubunda T5’de biiyiik savunma tepkileriyle baslayan refleks bulgulari,
T20’de azalarak viicudun gesitli kisimlarinin hareketiyle ATIPT10’a kadar devam etti.
KETA grubunda T5’te baglayan viicudun farkli bolgelerinde goriilen savunma hareketi
T60’a kadar devam etti. DEKET grubunda ise T5’te hafif kanat hareketiyle baslayan
refleks degisikligi dalgali bir seyir gosterdi. Ilging olarak atipamezol enjeksiyonundan 10
dk. sonra (ATIPT10) kanat cekme refleksi tamamen ortadan kalkt1 (Tablo 4.10).

Takip edilen slre boyunca istatistiksel olarak kanat cekme refleksinin DEKS
grubunda hi¢ kaybolmadig1 veya biiyiik savunma belirtilerine neden oldugu goézlendi.
KETA grubunda T60’a kadar orta seviyede refleks bulundugu goriildii. DEKET grubu
T60’a kadar orta seviye refleks belirtilerinden refleksin tamamen kaybolmasi arasinda
dalgali bir seyir gosterdi. T60’ta hafif kanat hareketleriyle karakterize refleks belirtisi
gozlenirken atipamezol enjeksiyonundan 10 dk. sonra (ATIPT10) reflekslerin tamamen
kaybolmasi deksmedetomidinin etkinliginin ortadan kalkmasi ve ketaminin etkisinden

kaynaklandigini diistindiirdii.

43



Tablo 4.9. DEKS, KETA ve DEKET gruplarma ait pektoral refleks degerleri

PAEQI'EV'E GRUP T0 T5 T10 T20 T30 T40 T50 T60 ATIPTS | ATIPT10 | ATIPT20
DEKS 3 3 (11-22%- 3 3 (1:-21- 3 3 3 3 2 (14-23- 2 (02-12- 3 (13-2%-
PEKTOR (310) 37) (310) 38) (11_39) (21_39) (22_38) (310) 33) 23_33) 36)
REﬁI'_-EK KETA (2339) 1 (0%-1%- 2 2 (%12 | 2(1227- | 2 (112 2 2
S 23) (15_25) 26) 31) 31) (27_33) (26_34)
DEKET 3 2 (13-24- 2 (0%-12- 2 (0%-13- 2 (0%-13- 2 (12-2¢- 2 (1%-28- 2 (1-25- 1 (03-1*- 1 (03-1°- 1 (03-1*
(310) 33) 24_33) 24_32) 23_33) 32) 33) 34) 22_31) 21_31) 21_32)
Veriler median deger olarak verilmistir. Puantajdaki glivercin sayisi Usli ifade olarak parantez i¢inde yazilmistir.
Tablo 4.10. DEKS, KETA ve DEKET gruplarma ait kanat cekme refleks degerleri
PAERAI'EV'E GRUP TO T5 T10 T20 T30 T40 T50 T60 ATIPTS | ATIPT10 | ATIPT20
DEKS 2 3 (0-11- 3 (0%-1- 2 (02-1- 2 (03-12- 2 (02-1%- 2 (0%-1%- 3 (02-12%- 2 (02-1%- 2 (0-12- 3 (0-12-
KANAT (25-3% 23-39) 22-39) 25-3?) 3% 22-3%) 22-39) 21-39) 23-3%) 24-39) 22-39)
CEKME KETA 3 2 (0%-1%- 2 (0%-13- 2 (0%-1%- 2 (03-1%- 2 (03-1%- 2 (03-2°- 2 (0t-1%-
REFLEK (25-3%) 25) 25) 2%) 2°) 24-3?) 3?) 25-39)
Si
3 1 (02-14- 2 (03-1%- 2 (03-2°- 1 (0*-12- 0 (07-2% 2 (03-1%- 1 (0%-12- 1 (0°-1% 6 a4 0 (0%-1%-
DEKET (21_39) 22_31) 22_33) 32) 21_33) 31) 24_31) 23_31) 21) 0 (0 -1 ) 22)

Veriler median deger olarak verilmistir. Puantajdaki glivercin sayisi Usli ifade olarak parantez iginde yazilmistir.
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4.2.11. interfalangeal Refleks

DEKS grubunda T5’de baslayan biyiik savunma tepkileri T20’ye devam etti. Orta
seviye ve biiylik savunma tepkileri atipamezol enjeksiyonuyla da degismeden dalgali bir
seyir izledi. KETA grubu T5’ten T10’a kadar bacagi hafif ¢ekme hareketi gosterirken
T20’den T60’a kadar belirgin bas, goz ve bacak hareketleriyle karakterize orta seviyede
tepkiler devam etti. DEKET grubunda T5’te hafif bacak ¢ekmesi hareketiyle baslayan
refleks degisikligi dalgali bir seyir gosterdi. Kanat ¢ekme refleksinde oldugu gibi
atipamezol enjeksiyonundan hemen sonra (ATIPTS) interfalangeal refleks tamamen
ortadan kalkti (Tablo 4.11).

Takip edilen stre boyunca istatistiksel olarak interfalangeal refleksin DEKS
grubunda hi¢ kaybolmadig1 veya biiyiilk savunma belirtilerine neden oldugu gozlendi.
KETA grubunda takip edilen zaman noktalarinda hafif ve orta seviyede tepkiler devam
etti. DEKET grubu T60’a kadar hafif seviye refleks belirtilerinden refleksin tamamen
kaybolmasi arasinda dalgali bir seyir gosterdi. Kanat ¢ekme refleksinde oldugu gibi
atipamezol enjeksiyonundan sonra (ATIPTS) interfalangeal refleksin tamamen
kaybolmasi deksmedetomidinin etkinliginin ortadan kalkmasi ve ketaminin etkisinden

kaynaklandigmi diisiindiirdi.

4.2.12. Kloakal Refleks

DEKS grubunda atipamezol enjeksiyonuna kadar (T30 hari¢) biyik savunma
tepkileri gorildi. Atipamezol enjeksiyonundan itibaren biyiik savunma tepkileri ortadan
kalkarak kaslarin retraksiyonu, bas hareketleri ve gozlerin agikligi belirtileriyle
karakterize orta seviye refleksler gozlendi. KETA grubunda T5’den itibaren sfinkter
kontraksiyonu ve yavas bacak hareketi belirtileriyle karakterize hafif seviye refleksler,
T30’dan T60’a kadar kaslarm retraksiyonu, bas hareketleri, gozlerin agiklig: belirtileriyle
karakterize orta seviye refleksler belirlendi. DEKET grubunda KETA grubuna gore daha
gec baslayan (T10’da) hafif seviye refleksler atipamezol enjeksiyonuna kadar kismi bir
yiikselme gosterse de atipamezol enjeksiyonundan hemen sonra (ATIPT5) tekrar hafif

seviye kloakal refleks seviyesinde devam ettigi gozlendi (Tablo 4.12).
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Takip edilen siire boyunca istatistiksel olarak kloakal refleksin DEKS grubunda
hi¢ kaybolmadig:r veya buylk savunma belirtilerine neden oldugu gozlendi. KETA
grubunda takip edilen zaman noktalarinda hafif ve orta seviyede tepkiler devam etti.
DEKET grubu T60’a kadar orta seviye refleks belirtileri ile hafif seviye refleks belirtileri
arasinda dalgal1 bir seyir gosterdi. Kanat cekme ve interfalangeal reflekslerinde oldugu
gibi atipamezol enjeksiyonundan sonra (ATIPTS5) kloakal refleksin hafif seviyede devam
etmesi deksmedetomidinin etkinliginin ortadan kalkmas: ve ketaminin etkisinden

kaynaklandigini diistindiirdii.
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Tablo 4.11

. DEKS, KETA ve DEKET gruplarina ait interfalangeal refleks degerleri

PAEQI'EV'E GRUP TO T5 T10 T20 T30 T40 T50 T60 ATIPT5 | ATIPT10 | ATIiPT20
DEKS 2 3 3 (1*-2%- 2 (0*-1%- 2 (02-12- 2 (03-23- 2 (02-2*- 3 (02-23- 3 (13-2%- 2 (0t-11- 3 (0-1%-
iNTERF (26_34) (23_37) 37) 24_34) 23_33) 34) 34) 35) 36) 24_34) 23_35)
ALANGE KETA 3 1 (0-1°- 1 (02-1°- 2 (02-13- 2 (02-13- 2 2 (1%-2%- 2 (18-2°-
AL REF. (24-39) 24) 22) 2 2 (14-29) 3?) 3h
1
2 2 14 53 1(0%-13- 0 (0°-13- 9 ol 0 (0°-12- 1 (0%-1% 1 (0°-13- 0 (08-1%- 7 13 1 (0°-1*
DEKET (26_34) (0 3:)]-1) 2 33) 31) 0 (O 3 ) 21_31) 22) 21_31) 21) 0 (0 1 ) 21)
Veriler median deger olarak verilmistir. Puantajdaki glivercin sayisi Usli ifade olarak parantez i¢inde yazilmistir.
Tablo 4.12. DEKS, KETA ve DEKET gruplarna ait kloakal refleks degerleri
PAERAI'EV'E GRUP T0 T5 T10 T20 T30 T40 T50 T60 ATIPT5 | ATIPT10 | ATIPT20
3 2 2 2
3 3 3 1_11_93_ 2 3 3 3 2_12_93_ 3_12_91_ 1.12_93_
KLOAK DEKS (23_37) (23_37) (11_24_35) (0 ?:)LS) 2 (01_26_33) (25_35) (22_38) (25_35) (O ;-3) 2 (0 ;-4) 2 (O ?:,I;t) 2
AL
3 (1:-21- 1 (02-18- 1 (03-13- 1(03-13- 2 (0%-12- 2 (0%-14- 2 (0%-13- 2 (13-24-
REFLEK | KETA 3) 22) 23-31) 23-3) 25-3) 25-39) 25-39) 3)
2
3 2 1304 1 (0*-16- 1 (0%-14- 1 (0*-13- 1 (02-1%- 2 (0'-1%- 3. o7 1 (0%-13- 1 (0%1% 1 (0%12-
DEKET (25_35) (0 é;]-l) 2 22_31) 21_32) 23) 24) 24_31) 2 (1 2 ) 23) 24) 24)

Veriler median deger olarak verilmistir. Puantajdaki glivercin sayisi Usli ifade olarak parantez iginde yazilmistir.
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4.2.13. Toplam Skor (TS)

DEKS grubunda deksmedetomidin enjeksiyonundan sonra T5’te (T5’de 25,50)
baslayan sedasyon skorundaki diisiis T30’a (T30’da 19,50) kadar devam etti. T40’ta
(T40°da 20,50) sedasyon skorunda yiikselme gozlendi ve bu yiikselis ATIPT20’ye kadar
sirdu. DEKS grubunda takip edilen zaman noktalarinda grupigi degerlendirme
istatistiksel olarak 6nemli bulundu (p<0,05). KETA grubunda ketamin enjeksiyonundan
hemen sonra T5’te (T5’te 13,00) baslayan sedasyon skorundaki diistis T10’a (T10°da
12,00) kadar devam etti. T20’de (T20’de 14,00) sedasyon skorunda yiikselme gozlendi
ve bu yiikselis T60’a (T60°da 22,00) kadar stirdii. KETA grubunda takip edilen zaman
noktalarinda grupici degerlendirme istatistiksel olarak 6nemli bulundu (p<0,05). DEKET
grubunda deksmedetomidin ve ketaminin ard arda enjeksiyonundan sonra T5’te (T5’te
15,50) baslayan sedasyon skorundaki diisiis T20’ye (T20’de 10,00) kadar devam etti.
T30’da (T30’da 10,75) sedasyon skorunda vyikselme gozlendi ve bu yiikselis
ATIPT20’ye kadar siirdii. DEKET grubunda takip edilen zaman noktalarinda grupici
degerlendirme istatistiksel olarak 6nemli bulundu (p<0,05) (Tablo 4.13).

TS yonunden incelendiginde DEKS grubundaki guvercinlerin  yalnizca
sedasyonun orta noktasinda (T30’da 19,50) minimal seviyede sedasyon bulgulari
gosterdigi izlendi. Atipamezol enjeksiyonuyla birlikte toplam skor aniden (ATIPT5 te
25,50) baslangic seviyesine yikseldi. DEKS grubunda konvulsiyon ve solunum
diizensizligi bulgularinin var oldugu dikkat ¢ekti. Elde edilen en diisiik TS ve siire
sedasyon i¢in yeterli degildi. KETA grubundaki givercinlerde anestezi indiksiyonunun
T5’de basladigi ve T20’ye kadar (T10’da 12,00) orta seviyede anestezi sagladigi T20’den
itibaren (T20’de 14,00) orta seviyeden hafif seviyeye, T40’ta (T40’da 18,00) ise minimal
seviyede anesteziye yiikseldigi goriildii. Bu grupta tek basina ketamin enjeksiyonunun
kisa siirede orta seviyede anestezi sagladigi (T5’te 13,00) ancak bu seviyenin 15 dk
stirdligli ve hafif seviyeye yiikseldigi (T20°de 14,00) goriildii. Elde edilen orta seviyede
TS ve siirenin (T5’den T20’ye) cerrahi miidahale i¢in yeterli olmayacagi ongoriildii.
DEKET grubunda anestezi seviyesinin T10°da (T10’da 11,50) basladig1 ve T60’a kadar
(T60’da 14,50) orta derecede anestezi sagladig1 goriildii. Atipamezol enjeksiyonundan
ATIPT5 e kadar hafif seviyede anestezi gorildi. DEKET grubunda elde edilen orta
seviyede TS’un (T10’dan T60’a) KETA grubuna gore daha diisiik seviyede olmasina

ragmen operatif midahale icin yeterli olmayacagi Ongoruldu.
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Tablo 4.13. DEKS, KETA ve DEKET gruplarina ait toplam skor degerleri

PAEQI'EV'E GRUP TO T5 T10 T20 T30 T40 T50 T60 ATIPTS | ATIPT10 | ATIPT20
DEKS 27,00a 25,50abc | 23,00bcd 20,50ef 19,50f 20,50def | 21,00cde | 21,50bcd | 25,50bcd | 24,00abc 26,00ab
TOPLAM
SKOR
(MEI\EI)YA KETA 28a 13e 12 14e 164 18d 20¢ 22b
DEGER)
DEKET 27a 15,50bcde | 11,50cde 10,00de 10,75e 11,75de 12,25cde | 14,50bcde | 15,250bcd | 18,50ab 18,50hc

a, b, ¢, d: Grupici degerlendirmede (p<0.05) seviyesinde istatistiksel olarak nemlidir. Veriler median deger olarak verilmistir.
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4.3. Kardiyopulmoner Bulgular

Kardiyopulmoner olarak nabiz, MAP, solunum sayisi, SpO2, EtCO> ve kloakal
sicaklik degerleri degerlendirildi.

4.3.1. Nabiz (atim hiz1/dKk)

Her (¢ grupta da baslangi¢ nabiz degerlerinin yiiksek oldugu dikkat ¢ekti. DEKS
grubunda deksmedetomidin enjeksiyonundan hemen sonra baglayan (T5’te 136,4
nabiz/dk) dramatik diisiis (p<0,05) atipamezol enjeksiyonuna kadar kademeli olarak
devam etti (T60’da 103,00 nabiz/dk) (p<0,05). Atipamezol enjeksiyonundan 5 dk sonra
nabzin (ATIPTS5’te 253,60 nabiz/dk) baslangic seviyesi vyiikseldigi (p>0,05) ve
ATIPT20’ye (272,80 nabiz/dk) kadar yiikselmeye devam ettigi dikkat cekti (p>0,05).
KETA grubunda ketamin enjeksiyonundan sonra baslayan kismi yiikselme (T5’te 258,80
nabiz/dk) (p>0,05) T10’da tekrar baslangi¢c seviyesine diistii (T10’da 231,00 nabiz/dk)
(p>0,05) ve bu seviyede T60’a (221,30 nabiz/dk) kadar devam etti (p>0,05). DEKET
grubunda deksmedetomidin ve ketaminin ayni anda enjeksiyonundan hemen sonra
baslayan (T5’te 137,20 nabiz/dk) dramatik diisiis (p<0,05) dalgali bir seyir gdsterse de
T60’a kadar devam etti (T60’da 96,30 nabiz/dk) (p<0,05). Atipamezol enjeksiyonundan
5 dk sonra nabzm (ATIPTS5’te 271,20 nabiz/dk) baslangi¢ seviyesine tekrar yiikseldigi
(p>0,05) fakat ATIPT20’ye kadar kismi bir diisiis (ATIPT20’de 222,50 nabiz/dk) oldugu
goruldi (p<0,05) (Grafik 4.1).

Takip edilen zaman noktalarinda istatistiksel olarak DEKS ve DEKET
gruplarinda nabzin T60’a kadar tiim zaman noktalarinda KETA grubundan diisiik oldugu
gorildi (p<0,05). KETA grubunda ketamin enjeksiyonunun nabzi 6nemli seviyede
etkilemedigi tespit edildi (p>0,05). DEKS ve DEKET gruplarinda deksmedetomidinin
enjeksiyondan hemen sonra nabizda dramatik diisiislere neden oldugu (p<0,05) fakat bu

dramatik disiisiin atipamezol enjeksiyonuyla 5 dk i¢inde ortadan kalktigi g6zlendi.
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Grafik 4.1. DEKS, KETA ve DEKET gruplarina ait anestezi siiresince nabiz degisimi

Istatistiksel olarak takip edilen zaman noktalarinda TO degerine gére grupici farkliliklar grafigin
Uzerinde (p<0,05), gruplararasi farkliliklar grafigin i¢inde belirtilmistir (p<0,05). Grupici degerlendirmede
* DEKS grubunda TO degerine gore istatistiksel olarak 6nemlidir (p<0,05). o KETA grubunda TO degerine
gore istatistiksel olarak 6nemlidir (p<0,05). A DEKET grubunda TO degerine gore istatistiksel olarak
6nemlidir (p<0,05). Gruplar arasi degerlendirmede # Takip edilen zaman noktasinda DEKET ve DEKS
gruplararasi farklilik nemlidir. Q Takip edilen zaman noktasinda DEKET ve KETA gruplararasi farklilik
onemlidir. ¥ Takip edilen zaman noktasinda DEKS ve KETA gruplararasi farklilik nemlidir.

4.3.2. Ortalama Kan Basinc1 (mmHQg):

DEKS grubunda T5’den T60’a kadar hafif dalgalanmalar gdzlense de istatistiksel
olarak 6nemli seviyede degildi (p>0,05). Atipamezol enjeksiyonundan sonra MAP’1n
(ATIPT5’te 113,70 mmHg) baslangic seviyesinin Uzerinde yiikseldigi dikkat cekti
(p>0,05). KETA grubunda T5’de kismi bir yiikselme gézlense de (p>0,05) takip edilen
diger zaman noktalarindaki dalgalanmalar da 6nemli seviyede degildi (p>0,05). DEKET
grubunda T5’den T60’a kadar hafif dalgalanmalar g6zlense de istatistiksel olarak dnemli
seviyede bulunmadi (p>0,05). Bu grupta da atipamezol enjeksiyonundan sonra MAP’1n
(ATIPT5’te 114,50 mmHg) baslangi¢ seviyesinin (zerinde yiikseldigi dikkat cekti
(p>0,05) (Grafik 4.2).
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Takip edilen zaman noktalarinda istatistiksel olarak deksmedetomidin, ketamin ve
deksmedetomidin-ketamin enjeksiyonlarinin gerek grupigi gerekse gruplararasinda
MAP’1 6nemli seviyede etkilemedigi tespit edildi (p>0,05). Deksmedetomidin
gruplarinda atipamezol enjeksiyonunun ise 5 dk i¢inde baslangi¢ seviyesinden daha fazla
olarak MAP’1 yiikselttigi (p>0,05) g6zlendi.
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Grafik 4.2. DEKS, KETA ve DEKET gruplarina ait anestezi siiresince MAP degisimi.

Istatistiksel olarak takip edilen zaman noktalarmda TO degerine gére grupigi farkliliklar grafigin
Uzerinde (p<0,05), gruplararasi farkliliklar grafigin i¢inde belirtilmistir (p<0,05). Grupici degerlendirmede
* DEKS grubunda TO degerine gore istatistiksel olarak 6nemlidir (p<0,05). o KETA grubunda TO degerine
gore istatistiksel olarak énemlidir (p<0,05). A DEKET grubunda TO degerine gore istatistiksel olarak
6nemlidir (p<0,05). Gruplar arasi degerlendirmede # Takip edilen zaman noktasinda DEKET ve DEKS
gruplararasi farklilik nemlidir. Q Takip edilen zaman noktasinda DEKET ve KETA gruplararasi farklilik
onemlidir. ¥ Takip edilen zaman noktasinda DEKS ve KETA gruplararasi farklilik nemlidir.

4.3.3. Solunum Sayisi (ss/dk)

DEKS grubunda deksmedetomidin enjeksiyonundan hemen sonra baslayan (T5’te
40,40 nefes/dk) baglayan dramatik diisiis (p<0,05) kademeli olarak atipamezol
enjeksiyonuna kadar devam etti (T60’da 26,10 nefes/dk) (p<0,05). Atipamezol
enjeksiyonundan 5 dk sonra solunum sayismm (ATIPT5’te 54,10 nefes/dk) baslangig
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seviyesine yakim degere yiikseldigi (p<0,05) ve ATIPT20’ye (49,70 nabiz/dk) kadar
kismen diistiigii dikkat ¢ekti (p<0,05). KETA grubunda T0’dan (T0’da 49,90 nefes/dk)
T60’a kadar (T60’da 53,80 nefes/dk) istatistiksel olarak Onemli seviyede degisim
yaganmadi (p>0,05). DEKET grubunda deksmedetomidin ve ketaminin ard arda
enjeksiyonundan hemen sonra baslayan (T5’te 43,70 nefes/dk) dramatik diisiis (p<0,05)
T60’a kadar (T60°da 35,20) devam etti (p<0,05). Atipamezol enjeksiyonundan 5 dk sonra
(ATIPT5’te 64,90) solunum sayismm baslangic seviyesine tekrar yiikseldigi gozlendi
(p>0,05) (Grafik 4.3).

Takip edilen zaman noktalarinda istatistiksel olarak DEKS ve DEKET
gruplararasinda yalnizca T15 ve ATIPT10’da farklilik gozlendi (p<0,05). DEKS ve
DEKET gruplarinda deksmedetomidinin enjeksiyondan hemen sonra solunum sayisinda
dramatik diistislere neden oldugu (p<0,05) fakat bu dramatik disiisiin atipamezol
enjeksiyonuyla 5 dk icinde ortadan kalktigi goruldi. KETA grubunda ketamin
enjeksiyonunun solunum sayisini 6nemli seviyede etkilemedigi tespit edildi (p>0,05).
Anestezi basglangicinda (T10, T15) ve sonuna dogru (T40, T50, T60) DEKS grubunda
daha diisiik solunum sayisiyla DEKS ve KETA gruplararasinda 6nemli farklilik gozlendi
(p<0,05).
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Grafik 4.3. DEKS, KETA ve DEKET gruplarma ait anestezi stiresince solunum sayisi degisimi.
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Istatistiksel olarak takip edilen zaman noktalarmda TO degerine gore grupigi farkliliklar grafigin
Uzerinde (p<0,05), gruplararasi farkliliklar grafigin i¢inde belirtilmistir (p<0,05). Grupici degerlendirmede
* DEKS grubunda TO degerine gore istatistiksel olarak 6nemlidir (p<0,05). o KETA grubunda TO degerine
gore istatistiksel olarak énemlidir (p<0,05). A DEKET grubunda TO degerine gore istatistiksel olarak
onemlidir (p<0,05). Gruplar aras1 degerlendirmede # Takip edilen zaman noktasinda DEKET ve DEKS
gruplararasi farklilik dnemlidir. Q Takip edilen zaman noktasinda DEKET ve KETA gruplararas: farklilik
onemlidir. ¥ Takip edilen zaman noktasinda DEKS ve KETA gruplararas: farklilik nemlidir.

4.3.4. Oksijen Saturasyonu (SpOz2) (%0)

DEKS grubunda T5’den T60’a kadar kismi dalgalanmalar gdzlense de istatistiksel
olarak 6nemli seviyede degildi (p>0,05). Atipamezol enjeksiyonunun SpO2’yi
etkilemedigi gézlendi (ATIPT5 te 87,40 %) (p>0,05). KETA grubunda T5’de kismi bir
diisiis gozlense de (p>0,05) takip edilen diger zaman noktalarindaki baslangic degerine
yakin yikselme 6nemli seviyede degildi (p>0,05). DEKET grubunda T5’den T60’a kadar
istatistiksel olarak dnemli seviyede hafif artis gézlense de (p<0,05) klinik olarak 6nemli
degildi (p>0,05). Atipamezol enjeksiyonuyla SPO2’nin (ATIPT5’te 82,90 %) baslangic
seviyesinde seyrettigi tespit edildi (p>0,05) (Grafik 4.4).

Takip edilen zaman noktalarinda istatistiksel olarak anestezi baslangicinda (TS5,
T10, T15) ve sonuna dogru (T60) KETA grubunda daha diisiik SpO> orantyla DEKS ve
KETA gruplararasinda 6nemli farklilik gézlendi (p<0,05). KETA grubunda ketaminin
onemli olmayan seviyede diger gruplara gére SpO2’de diisiise neden olabildigi gozlendi
(p>0,05). DEKS grubunda deksmedetomidin ve KETA grubunda ketamin
enjeksiyonlarinin SpO2’yi 6nemli seviyede etkilemedigi (p>0,05) ancak ketaminin
onemli olmayan seviyede diger gruplara gére SpO2’de diisiise neden olabildigi gézlendi
(p>0,05). DEKET grubunda deksmedetomidin-ketamin enjeksiyonlarmin ise Kklinik
olarak 6nemli olmasa da istatistiksel olarak ©nemli seviyede fark olusturabilecegi
(p<0,05) tespit edildi. Deksmedetomidin enjeksiyonu ardindan uygulanan atipamezol

enjeksiyonunun SpO2’yi etkilemedigi (p>0,05) gorildu.
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Grafik 4.4. DEKS, KETA ve DEKET gruplarina ait anestezi siresince SpO, degisimi.

Istatistiksel olarak takip edilen zaman noktalarmda TO degerine gére grupigi farkliliklar grafigin
Uzerinde (p<0,05), gruplararas: farkliliklar grafigin i¢inde belirtilmistir (p<0,05). Grupici degerlendirmede
* DEKS grubunda TO degerine gore istatistiksel olarak énemlidir (p<0,05). o KETA grubunda TO degerine
gore istatistiksel olarak dnemlidir (p<0,05). A DEKET grubunda TO degerine gore istatistiksel olarak
6nemlidir (p<0,05). Gruplar arasi degerlendirmede # Takip edilen zaman noktasinda DEKET ve DEKS
gruplararasi farklilik nemlidir. Q Takip edilen zaman noktasinda DEKET ve KETA gruplararasi farklilik
onemlidir. ¥ Takip edilen zaman noktasinda DEKS ve KETA gruplararasi farklilik nemlidir.

4.3.5. End-Tidal CO2 (ETCO2) (mmHg)

DEKS grubunda T5’den T60’a kadar hafif dalgalanmalar gozlense de istatistiksel
olarak dnemli seviyede degildi (p>0,05). Atipamezol enjeksiyonundan sonra ETCO2’nin
(ATIPT5 te 43,10 %) baslangic seviyesinin {izerinde yiikseldigi dikkat ¢ekti (p>0,05).
KETA grubunda T5’den T60’a kadar takip edilen tim zaman noktalarindaki
dalgalanmalar 6nemli seviyede degildi (p>0,05). DEKET grubunda T5’den T60’a kadar
hafif diisiis gozlense de istatistiksel olarak 6nemli seviyede degildi (p>0,05). Atipamezol
enjeksiyonundan sonra MAP’1n (ATIPT5’te 39,80 %) baslangig seviyesine yiikseldigi
dikkat cekti (p>0,05) (Grafik 4.5).

Takip edilen zaman noktalarinda istatistiksel olarak anestezi baslangicinda (T10,

T15) DEKET grubunda daha diisik olmak tUzere DEKS ve DEKET gruplararasinda
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onemli farkliik oldugu goridldi  (p<0,05). Deksmedetomidin, ketamin ve
deksmedetomidin-ketamin enjeksiyonlarmin ETCOz’yi 6nemli seviyede etkilemedigi
tespit edildi (p>0,05). Deksmedetomidin enjeksiyonu ardindan uygulanan atipamezol

enjeksiyonunun 5 dk icinde ETCO>’yi baslangig seviyesine yiikselttigi (p>0,05) gézlendi.
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Grafik 4.5. DEKS, KETA ve DEKET gruplarina ait anestezi suresince EtCO, degisimi.

Istatistiksel olarak takip edilen zaman noktalarida TO degerine gére grupigi farkliliklar grafigin
Uzerinde (p<0,05), gruplararas: farkliliklar grafigin i¢inde belirtilmistir (p<0,05). Grupici degerlendirmede
* DEKS grubunda TO degerine gore istatistiksel olarak énemlidir (p<0,05). o KETA grubunda TO degerine
gore istatistiksel olarak énemlidir (p<0,05). A DEKET grubunda TO degerine gore istatistiksel olarak
6nemlidir (p<0,05). Gruplar arasi degerlendirmede # Takip edilen zaman noktasinda DEKET ve DEKS
gruplararasi farklilik 6nemlidir. Q Takip edilen zaman noktasinda DEKET ve KETA gruplararasi farklilik
onemlidir. ¥ Takip edilen zaman noktasinda DEKS ve KETA gruplararasi farklilik nemlidir.

4.3.6. Kloakal Sicakhk ("C)

DEKS grubunda deksmedetomidin enjeksiyonundan hemen sonra (T5’de
42,11°C) baslayan kloakal sicakliktaki diisiis (p>0,05) T60’a kadar (T60°da 39,70 °C)
kademeli olarak devam etti (p<0,05). Atipamezol enjeksiyonundan ancak 10 dk sonra
(ATIPT10’da 40,37 °C) kloakal sicaklik yiikselmeye baslad1 (p<0,05). KETA grubunda
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ketamin enjeksiyonundan hemen sonra (T5’te 41,44 °C) baslayan kloakal sicakliktaki
diisiis T50’ye kadar (T50°de 40,08 °C) devam etti (p<0,05). T60’da yeniden yiikselme
basladig1 (T60°da 40,17 °C) goruldi (p<0,05). DEKET grubunda T10’da (T10’da
41,91°C) baslayan kloakal sicakliktaki diisiis (p>0,05) T60’a kadar (T60°da 38,45 °C)
kademeli olarak devam etti (p<0,05). Atipamezol enjeksiyonundan ancak 10 dk sonra
(ATIPT10’da 39,08 °C) kloakal sicaklik yilkselmeye basladi (p<0,05) (Grafik 4.6).

Guvercinlerde deksmedetomidin, ketamin ve deksmedetomidin-ketamin
enjeksiyonlarinin kloakal sicakligi 6nemli seviyede disiirdigii gozlendi (p<0,05).
Bununla birlikte DEKS ve KETA gruplarin da diislis seviyesi referans araliklarindayken
DEKET grubundaki giivercinlerde anestezi sonunda (T60’da 38,45 °C) referans
araliklarin hafif altinda diisiis gézlendi. Takip edilen zaman noktalarinda istatistiksel
olarak anestezi oncesi (TO) ve baslangicinda (T10, T15) DEKET grubundaki
giivercinlerin KETA grubundaki giivercinlere gore daha yuksek kloakal sicakliklara sahip
oldugu (p<0,05) ancak anestezi sonuna dogru (T60) DEKET grubunun kloakal sicaklikta
daha fazla diisiise neden oldugu g6zlendi (p<0,05). DEKS ve KETA gruplararas1 kloakal
sicakliklarda yalnizca anestezi baslangicinda (T5, T10) da 6nemli farklilik goraldi
(p<0,05). Giivercinlerde deksmedetomidinin ketaminden daha fazla kloakal sicaklikta
diisiise neden oldugu ve atipamezoliin ancak 10 dk sonra kloakal sicaklikta yiikselme

sagladig: belirlendi.
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Grafik 4.6. DEKS, KETA ve DEKET gruplarma ait anestezi stiresince kloakal sicaklik degisimi.

Istatistiksel olarak takip edilen zaman noktalarinda TO degerine gore grupici farkliliklar grafigin
tizerinde (p<0,05), gruplararasi farkliliklar grafigin i¢inde belirtilmistir (p<0,05). Grupigi
degerlendirmede * DEKS grubunda T0 degerine gore istatistiksel olarak dnemlidir (p<0,05). o KETA
grubunda TO degerine gore istatistiksel olarak 6nemlidir (p<0,05). A DEKET grubunda TO degerine gore
istatistiksel olarak dnemlidir (p<0,05). Gruplar aras1 degerlendirmede # Takip edilen zaman noktasinda
DEKET ve DEKS gruplararasi farklilik 6nemlidir. Q Takip edilen zaman noktasinda DEKET ve KETA
gruplararasi farklilik 6nemlidir. ¥ Takip edilen zaman noktasinda DEKS ve KETA gruplararasi farklilik
énemlidir.
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5. TARTISMA

Kanatlilarda enjektabl anestezikler, anestezi ve analjezi saglamak i¢in siklikla
kullanilir ve ideal enjektabl anestezigin belirlenmesine yonelik arastirmalar strekli
devam etmektedir. Enjektabl anestezikler kullanim kolayligi, disiik maliyet, hizli
indiksiyon, pahali ekipman gerektirmemesi, saha kosullarinda kullanilabilirligi ve
uyanma siiresini kisaltmak icin spesifik antagonistlerin kullanilabilmesi gibi 6n plana
cikan avantajlara sahiptir (19, 47). Enjektabl anestezikler arasinda yer alan ketamin ve
ketaminin a2 adrenerjik agonistleriyle (ksilazin, detomidin ve medetomidin)
kombinasyonlar1 kanathilarda uzun yillardir kullanilmaktadir (15, 22). Deksmedetomidin
nispeten yeni bir o adrenerjik agonisti olup sedatif, analjezik, anksiyolitik ve hipnotik
ozellikleriyle anesteziye destek olan bir ajandir. Deksmedetomidinin etkilerini ortaya
koymak amaciyla memeli tiirleri, laboratuvar hayvanlar1 ve kanath tiirlerinde klinik ve

deneysel ¢calismalar devam etmektedir (10, 67).

Literatirde farkli kanath tdrleri icin deksmedetomin, ketamin ve kombine
kullanim i¢in farkli IM dozlar onerilmistir. Deksmedetomidinin medetomidinin yaklagik
yarisimin esdegeri dozda onerildiginden ¢alismada kullanilan dozlarin belirlenmesinde
literatirde yer alan IM vyolla medetomidin, ketamin ve medetomidin-ketamin
caligmalarinda kullanilan dozlar da g6z o©ninde bulunduruldu. Bu amacla
deksmedetomidin igcin Uzun ve ark (medetomidin 75 ug/kg) (12), Hornak ve ark
(deksmedetomidin 80 mcg/kg) (26), Pollock ve ark (medetomidin 80 pg/kg) (63), Uzun
ve ark (medetomidin 200 pg/kg) (73) literatirleri kullanildi. Kuslarda ketaminin IM yolla
10-50 mg/kg araliginda kullanilabilecegi bildirilmistir (21, 22, 44). Yapilan
arastirmalarda ketamin giivercinlerde tek basmna kullanildiginda siklikla 30-50 mg/kg
dozda kullanilmistir (74, 75, 76). Mevcut ¢alismada kullanilan ketamin (100 mg/kg, IM)
dozu literatiir bilgilere dayali olarak giivercinler i¢in yiiksek doz olarak kabul edilmistir.
Deksmedetomidin-ketamin kombinasyonu i¢in Uzun ve ark (medetomidin 200 pg/kg-
ketamin 120 mg/kg) (73), Atalan ve ark (medetomidin 50 pg-ketamin 25 mg) (77) ile
Memon ve ark (medetomidin 120 pg/kg-ketamin 30 mg/kg) (78) literatiirleri esas alind1.
Atipamezol i¢in ise kullanilan 160 pg/kg ve 320 pg/kg dozlar1 dekmedetomidin dozunun
dort kat1 olarak belirlenirken Santangelo ve ark (250 pg'daki atipamezol
(deksmedetomidin 25-75 pg/kg)) (25), Hornak ve ark (250 pg/kg'daki atipamezol
(deksmedetomidin 80 pg/kg)) (26), Memon ve ark (60 pg/kg'daki atipamezol
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(medetomidin 120 pg/kg-ketamin 30 mg/kg)) (78), Kilig ve Pasa (0.5 mg/kg'daki
atipamezol (medetomidin 0,1mg/kg-ketamin 10 mg/kg)) (79) literatiirlerinde kullanilan

dozlar g6z 6niinde bulunduruldu.

Kuslarda rutin anestezi takibi amaciyla refleks durumu, kalp frekansi, solunum
sayis1, SpOz2 takibi, kloakal sicaklik ve kan gazi analizleri kontrol edilmelidir. Refleksler
anestezi derinligini izlemek i¢in 6nemli bir gorsel parametredir. Rutin refleks durum
degerlendirmesi i¢in kanatlilarda standardize edilmis refleks skor tablosu kullanilmalidir
(15, 50, 51). Bu g¢aligmada operatif miidahale yapilmadigindan anestezi derinligi ve
stiresini belirlemede Korbel 1998 tarafindan olusturulan ve izlenecek her bir refleks icin
puanlama olusturan refleks skorlama tablosu kullanildi (50). Farkli arastirmacilar
tarafindan da kullanilan bu skorlamada 27-29 puan tam uyaniklik hali, 24 puan sedasyon
baslangici, 18 puan ve Usti minimal, 14-18 puan hafif, 5-13 puan orta, 2-4 puan ise derin
anestezi olarak siiflandirildi (16, 17, 50, 51). Bu skorlama degerlerine gore
giivercinlerde yapilan arastirmalarda Sandmeier 2000, giivercinlerde 1.5 mg/kg ve 2
mg/kg gibi ¢cok yiksek dozlardaki medetomidinle sedasyon icgin istenen refleks skoru elde
edilemedigini hatta dozun 1.5 mg/kg'dan 2 mg/kg'a yikseltilmesinin sedasyon derinligini
degistirmedigine dikkat ¢ekmistir (16). Hornak ve ark. tarafindan yapilan arastirmada
midazolamla (5 mg/kg) kombine intranasal yolla kullanilan deksmedetomidinin (80
ug/kg) 20-30 dk araliginda derin sedasyon olusturdugunu vurgulamistir (26). Mevcut
calismada higbir grupta operatif miidahale araligini gésteren 2-4 puan araligindaki derin
anestezi seviyesine ulasilamadi. Elde edilen bulgular Sandmeier 2000°1e uyumluydu (16).
Hornak ve ark (26)’dan farkli olarak ayni1 dozda (80 pg/kg) tek basina deksmedetomidin
yeterli seviyede sedasyonu indiklemedi. DEKS grubundaki bu farkliligin uygulama yolu
ve tek basina kullanilmasindan kaynaklanmis olabilecegini disiindiirdii. Calismada
anestezi takibi amaciyla refleks durumu, kalp frekansi, solunum sayisi, SpO2 ve kloakal
sicaklik takibi yapilirken kan gazi analizlerinin yapilamamasi ¢aligmanin kisitlamasini

olusturdu.

Guvercinlerde o2 adrenerjik agonistlerinin tek basina kullanilmasiyla yapilan
calisma sonuclar1 kardiyopulmoner degerler ve kloakal sicaklik yoniinden benzerlik
gosterirken sedatif etkiler yoniinden birbirlerinden farklilik igermektedir. Ksilazin (16
mg/kg, IM) ve detomidinle (1.4 mg/kg, IM) yapilan ¢alismalar giivercinlerde bu ajanlarin

bradikardi ve solunum depresyonuna neden oldugunu ve hafif seviyede sedasyon
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saglayarak yalnizca tutma ve az agrili prosediirler i¢in kullanilabilecegi savunulmustur
(64, 65). Sandmeier 2000 medetomidinin (1.5-2.0 mg/kg, IM) bradikardi ve solunum
sayisinin azalmastyla birlikte yetersiz sedasyon sagladigini rapor etmistir (16). Pollock
ve ark guvercinlerde medetomidinin (0.08-2.0 mg/kg, IM) tutma icin dahi yeterli
sedasyon saglamadigi ve tek basina kullaniminin tavsiye edilemeyecegini belirtmistir
(63). Tim arastirmacilar tek basina o2 agonistlerinin zamana bagli hipotermiye neden
oldugunu da vurgulamistir (16, 63-65). Sani ve Onifade (80) medetomidinin fizyolojik
degerleri olumsuz etkiledigini fakat diisiik dozlarda rutin cerrahi ve klinik prosedirler
icin basariyla kullanilabilecegini, Memon ve ark (78) medetomidinin 3.084+0.21 dakika
icinde orta derecede sedasyon iirettigini fakat kalp frekansi, solunum sayist ve kloakal
sicakhigr diistirdigiinii rapor etmistir. Yapilan calismada elde edilen bulgular
glvercinlerin a adrenerjik agonistlerine nispeten direngli oldugunu ifade eden
aragtirmacilarin  sonuglartyla uyumludur (16, 63-65, 78, 80). Ayrica medetomidin
calismalar1 (16, 63) kullandigimiz dozun diisiik bir doz oldugunu, deksmedetomidinin
daha yiiksek dozlarda arastirilabilecegini gostermektedir. Yiiksek olmayan dozda (80
ug/kg, IM) kullanilmasina ragmen deksmedetomidin tek sedasyon ajani olarak yetersiz
kald1 ve yalnizca minimal seviyede sedasyon bulgular1 gosterdi. Ayrica dramatik olarak
bradikardi, solunum depresyonuyla birlikte ikinci derece atrioventrikuler blok, aritmi ve
kloakal sicaklikta diismeye neden oldugundan tek basma kullanilmamali, saha sartlari
gibi  kullamimi zorunlu durumlarda kardiyopulmoner durum deksmedetomidin

enjeksiyonundan itibaren dikkatle takip edilmeli ve atipamezol hazir bulundurulmalidir.

Azizpour ve Hassani (74) ile Abbas ve ark (75) giivercinlerde tek bagina diisiik
doz ketaminin (30 mg/kg) anestezi girisinde heyecana neden oldugunu, pedal reflekste
yeterince kaybolma saglamadigini ve anestezide yeterli kas gevsemesi gézlenmedigini
ayrica viicut 1sisinda diisiis goriildiiglinii bildirmistir. Memon ve ark (medetomidin 120
pg/kg ve ketamin 30 mg/kg) ketaminin 4.58+0.68 dk i¢cinde cerrahi anestezi seviyesi
sagladigmi belirtmistir (78). Ketaminin yliksek dozlarda kullanilmasina ragmen cerrahi
anestezi diizeyine ulagilamadigi, bu nedenle kuslarda tek anestezik olarak ketaminin
kullaniminin 6nerilmedigi bildirilmektedir (20, 22). Kamiloglu ve ark tarafindan
glvercinlerde ketaminin 50 mg/kg dozda intraossetz (10) ve IM yolla enjekte edildigi bir
calismada her iki uygulamada solunum sayisinin kicglk degisikliklerle prosedurler

boyunca duzenli kaldigi, 3 ila 15 dk iginde nabiz sayisinda diisiis oldugu ve kloakal
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sicakligin baglangi¢c degerlerine gore degismedigi rapor edilmistir. IM yolda 7.5 + 0.8
dk’da indiiksiyon, 90 + 12 dk’da uyanma saglandigini ve giivercinlerde 50 mg/kg dozda
ketaminin tatmin edici bir anestezi saglandigini bildirmistir (76). Mevcut ¢aligmada
anesteziye giriste ve uyanmada giivercinlerin ¢ogunda olumsuz davranig olmamasima
ragmen elde edilen anestezi suresi kisa, derinligi ise orta seviyede olup skorlama
sistemindeki cerrahi operasyon derinligini gosteren 2-4 puan araligina ok uzakti.
Indiiksiyon siireleri ve kardiyopulmoner degerler yoniinden arastirmacilarin bulgulartyla
(74, 75, 76, 78) benzerlik gozlenirken ketaminin gerek diisiik dozda gerekse de yiiksek
dozda yakin sirelerde anesteziyi indiikledigi diistiniildi. Kamiloglu ve ark’in
calismasindan iki kat1 dozda kullanilan ketamin uyanma stiresi yoniinden daha kisaydi
(76). Literaturde bildirildigi gibi ketamin icin Onerilen dozun iki kat1 dozda
kullanilmasina ragmen derin ve uzun sireli anestezi saglanamadi (20, 22). Bu anesteziyle
tek basma ketaminin kan alimi, fiziksel muayene, radyografi, ultrasonografi, bandaj
uygulamasi, derialt1 implantlarin yerlestirilmesi gibi kisa slreli prosedirlerde

kullanilabilecegi diisiiniildii.

Kanath tiirlerinde ao adrenerjik agonistleri-ketamin kombinasyonu ile yapilan
caligmalarda Lumeij ve Deenik, glivercinlerde medetomidin-ketamin kombinasyonunun
(medetomidin (125 pg/kg)-ketamin (30 mg/kg)) deneysel arastirmada refleks skorlar1 ve
kalp hiz1 degisikliklerindeki 6nemli farkliliklarla birlikte derin bir anestezi ile hizli ve
sorunsuz uyanma go0zlerken klinik calismada siddetli kanat ¢irpma davranislariyla
giivenilir olmayan anesteziye neden oldugunu, medetomidin-ketamin kombinasyonunun
kullanilmasina yonelik pratik onerilerde bulunulmadan 6nce klinik ortamda daha fazla
kontrollii ¢aligmanin yapilmasi gerektigini vurgulamistir (81). Memon ve ark,
medetomidin-ketamin (medetomidin 120 pg/kg-ketamin 30 mg/kg) anestezisinin
glvercinlerde sorunsuz ve heyecansiz anestezi indiksiyonu sagladigini, anestezi
siiresinin 55.79+4.51 dk oldugunu, anestezi sirasinda nabiz hizi, solunum hizi ve kloakal
sicakliklarm Onemli Olglide azaldigini bildirmistir (78). Farkli kanath tdrlerinden
stiliinlerde Kaya ve ark tarafindan medetomidin-ketamin (medetomidin (0,1mg/kg) ve
ketamin (10 mg/kg)) kombinasyonunun 73£20.24 dk anestezi sagladigini, solunum sayis1
ve vicut wsisinin distiigiinii ancak anestezi sirasinda kas gevsemesinin mikemmel
oldugunu ve ksilazin-ketamin anestezisine gore daha iyi anestezik sonu¢ sagladigini

belirtmistir (82). Langan ve ark devekuslarinda yaptigi calismada medetomidin (80 pg/kg
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IM) ve ketamin (2 mg/kg M) kombinasyonunun ortalama 14.6+10.0 dakika iginde derin
sedasyon sagladigini, kalp frekansi ve kloakal sicakligin 30. dk’ya kadar azaldigini
belirtmistir (83). Kanatlilarda inhalasyon anesteziklerinin (izofluran ve sevofluran)
ozellikle tek ajan olarak gerekenden yliksek konsantrasyonlarda kullanildiginda apne ve
hipotansiyona neden oldugu, biling kaybi olusturmasma ragmen antinosisepsiyon
saglayamadig1 bildirilmistir. Perianestezik doénemde analjezinin 6nemi, hem refah
gereksinimi hem de subakut ila kronik nosisepsiyonun uzun vadeli etkileri dolayisiyla
dengeli anestezinin pargasi olarak inhalasyon anestezisi 6ncesinde diisiik dozlarda sedatif
ajanlarm ve dissosiyatif anesteziklerin kullanimi Onerilmektedir (10, 18). Caligmada
kullanilan dozlarda deksmedetomidin (80 pg/kg)-ketamin (50 mg/kg) anestezisi
kardiyopulmoner degerlerden kalp frekansi, solunum sayisi ve Kloakal sicakliga olumsuz
etkileriyle arastirmacilarla benzerlik gosterirken giivercinlerde daha kisa siireli anestezi
sagladi (78, 81, 82, 83). Deksmedetomidin-ketaminle elde edilen orta seviye anestezinin
ketamin anestezisine gore skorlama puantajinda daha diisiik olmasma ragmen operatif
midahale icin gerekli 2-4 puan araligina diismedigi goruldi. Bu anestezinin orta seviyede
anestezi derinligi gerektiren klinik uygulamalarda veya deksmedetomidinin analjezik
ozelliginden dolay1 dengeli anestezinin bir pargas1 olarak inhalasyon anestezisinden 6nce
kullanilabilecegi diisiiniildi (10, 18). Anestezik etkilerine bakildiginda Lumeij ve ark’in
bildirdigi gibi deksmedetomidin-ketamin kombinasyonunun kullanimima yonelik pratik
Onerilerde bulunulmadan 6nce klinik ortamda daha fazla kontrollii ¢alismanin yapilmasi
gerekmektedir (81). Ketaminle arzu edilen anestezi seviye ve sdresinin

deksmedetomidinle kombine edilmeden elde edilemeyecegi 6ngoriildii.

Anesteziklerin etken maddeye ve doza bagli olarak degisen oranlarda gilivercinlerde
viicut sicakliginda diisiise neden oldugu rapor edilmistir (65, 81, 84-86). Anesteziklerin
miyokard1 Kkatekolamin kaynakli kardiyak aritmilere duyarli hale getirerek
kardiyovaskiiler fonksiyonu baskiladigi, anestezi sirasinda norepinefrin ve epinefrin gibi
endojen katekolaminlerin salinimindaki artisla kuslar {izerinde daha biiyiik bir etkiye
sahip olabildigi bildirilmistir. Anestezideyken 39,4°C—40,6°C gbvde sicakliklarin
korunmasinin ideal oldugu vurgulanmaktadir (9, 15, 18, 40, 41, 52). Yapilan calismada
literatlirde bildirildigi gibi ¢ grupta da vicut sicakhigmmn distiigii ancak yasanan
diisiislerin alt referans sinira yakin oldugu gozlendi. Giivercinlerde deksmedetomidinin

ketaminden daha fazla diisiise neden oldugu gorildi. Atipamezol kullanilan gruplarda
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(DEKS ve DEKET) kloakal sicaklik hari¢ tiim refleks ve kardiyopulmoner degerler
atipamezol enjeksiyonuyla 5 dk’da baslangi¢ noktasina donerken kloakal sicakligin her

iki grupta ancak 10 dk’da tekrar yiikselmeye basladig dikkat ¢ekti.

Kanatlilarda hipotansiyon uzun siireli/derin anestezi veya siddetli kan kaybindan
sonra ortaya ¢ikmaktadir (21). Langan ve ark devekuslarinda yaptiklar1 bir ¢caligmada
medetomidin-ketamin enjeksiyonu ardindan propofol kombinasyonunun MAP’ta anlamli
bir degisiklik olusturmadigini bildirmistir (83). Propofolle sahinlerde yapilan bir
calismada propofolin MAP’1 degistirmedigi, baykuslarda ise MAP verilerinde
dalgalanmalara neden oldugu fakat istatistiksel olarak O6nemli olsa da baslangig
degerlerinden tutarli bir sekilde farkli olmadigindan Klinik olarak ©6nemli kabul
edilmedigi bildirilmistir (71). Guvercinlerde inhalasyon anesteziklerinin (6zellikle
izofluran) kan basmncinda diismeye neden oldugu bildirilmistir (85, 86).
Deksmedetomidin-ketamin anestezisinde MAP degerinin kullanildigi ¢alismalar
siirhdir. Yapilan ¢alismada U¢ grupta da MAP’ta 6nemli degisim g6zlenmedi. Bu durum
ii¢ grupta da derin ve uzun siireli anestezi saglanamamasiyla agiklandi (21). Atipamezol
DEKS ve DEKET gruplarinda ATIPT5’ten itibaren MAP’ta baslangic seviyesinin
uzerinde artis olusturdu ve bu artisin ATIPT20’ye kadar stabil devam ettigi dikkat cekti.

EtCO2, bir ventilasyon ol¢iimii olup verilen nefesteki karbondioksit miktarini
gostermektedir. Kanatli anestezisinde yeterli ventilasyon i¢in SpO2 %95'in Uzerinde,
EtCO2 konsantrasyonu 30 ile 45 mmHg arasinda tutulmasi 6nerilmektedir (9, 87). Asir1
ventilasyon, EtCO2'nin azalmasma, respiratuar alkaloza ve spontan solunuma geri
dontisiin gecikmesine neden olur (9). Langan ve ark devekuslarinda yaptiklart bir
calismada medetomidin-ketamin ardindan propofol kombinasyonunun SpO2’nin ilk 20
dk’da %90'dan az seviyede seyrettigini, EtCO2’de anlaml1 bir degisiklik olusturmadigini
rapor etmistir (83). Santangelo ve ark deksmedetomidin-izofluran anestezisinde
EtCO2'nin akbabalarda 32,3+2,5 ve kerkenezlerde 31,+£1,3 mmHg araliginda seyrettigini
bildirmistir (25). Mevcut verilere gore SpO.’de deksmedetomidin ve ketaminin
olusturdugu degisiklikler istatistiksel olarak dnemli seviyede degilken deksmedetomidin-
ketaminin kombinasyonunda 6nemli seviyede oldugu, 3 grupta da literatiirde bildirildigi
gibi EtCO2'nin 32,60+2,45 ile 43,50+18,39 araliginda oldugu belirlendi (9, 25, 83, 87).

64



Giivercinlerde farkli dozlarda atipamezolle yapilan tiim ¢alismalar o adrenerjik
agonistlerinin etkilerini antagonize ederek anesteziden hizli ve sorunsuz uyanma
sagladigmi bildirmistir. Hornak ve ark giivercinlerde deksmedetomidinin 3 katindan fazla
dozda wuygulanan atipamezolin midazolam-deksmedetomidin kombinasyonunda
uygulamadan sonraki 10 dk i¢cinde sedasyon ve kardiyorespiratuar yan etkilerin ¢ogunu
antagonize ettigini yalnizca kloakal sicaklig1 yiikseltmede geciktigini belirtmistir (26).
Sandmeier 2000 guvercinlerde 1,5 mg/kg gibi ¢ok yiiksek dozda medetomidin dozunun
2.5 (3.75 mg/kg IM) ve 5 (7.5 mg/kg) kat1 dozda atipamezol uygulandiginda dahi hizl,
sorunsuz ve tam uyanma saglandigini rapor etmistir (16). Memon ve ark giivercinlerde
medetomidin  (medetomidin 120 pg/kg-ketamin 30 mg/kg) ketaminle birlikte
medetomidinin yar1 dozunda uygulanan atipamezoliin (60 pg/kg) medetomidin ketamin
anestezisini 18 dk kisalttigini vurgulamistir (78). Diger kanath tiirlerinde ise Langan ve
ark (83) devekuslarinda medetomidin (80 pg/kg IM) ve ketamin (2 mg/kg IM)
kombinasyonunun atipamezolle 21.0£7.3 dakikada antagonize oldugunu, Santangelo ve
ark (25) akbaba ve kerkenez i¢in 250 ug atipamezoliin hizli ve giivenilir etki sagladigini
rapor etmistir. Benzodiazepin antagonisti olan flumazenilin diazepam veya midazolamin
etkilerini kismen veya tamamen antagonize etmek i¢in kanathilarda kullanilabilecegi
ancak kisa yarilanma Omriine sahip olmasi dolayisiyla doz tekrar1 gerekebilecegi
bildirilmektedir (10, 11, 88). Mevcut calismada literatiir (16, 25, 26, 78, 83) verileriyle
uyumlu olarak guvercinlerde dekmedetomidin dozunun dort kati dozda kullanilan
atipamezol kas i¢i enjeksiyonu takiben hizla emilerek DEKS grubunda 5,06+0,87 dk’da,
DEKET grubunda ise 22,47+0,64 dk’da ise sorunsuz bir uyanma sagladi. Kloakal sicaklik
hari¢ tim refleks ve kardiyopulmoner degerler atipamezol enjeksiyonuyla 5 dk’da
baslangi¢c noktasina dondii ve 20. dk’ya kadar stabil devam etti. Flumazenilden farkl
olarak doz tekrar1 gerekmedi (10, 11, 88). DEKS ve DEKET gruplarinda atipamezol
enjeksiyonundan sonra kusma gorilmedi ancak DEKS grubunda-iki glvercinde, DEKET
grubunda dort gilivercinde goriilen yaklasik 1 dk siiren gecici titremeler atipamezoliin
olumsuz etkileri olarak goruldd. Elde edilen bulgular isiginda guivercinlerde atipamezoliin

dort kat1 dozda giivenle kullanilabilecegi degerlendirilmistir.
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6. SONUC VE ONERILER

Sonug olarak kullanilan dozlarda (80 pg/kg) deksmedetomidin ciddi bradikardi ve
solunum sayisinda dramatik diisme ile kloakal sicaklikta azalma ve konviilsiyonlara
neden oldu. Bu olumsuz etkilerin yaninda yalnizca yizeysel sedasyon sagladi.
Guvercinlerde deksmedetomidin tek basina kullanilmamali, kullanilirsa kardiyopulmoner
durum perianestezik olarak dikkatle takip edilmelidir. Atipamezol enjeksiyonuyla 5 dk
icinde, hizli ve sorunsuz uyanma saglamasi en 6nemli avantajidir. Yiiksek dozda (100
mg/kg, IM) ketamin kardiyopulmoner degerleri etkilemedi ancak derin ve uzun siireli
anestezi de saglamadi. Yariya diisiiriilen dozlarda deksmedetomidin (40 pg/kg) ve
ketamin (50 mg/kg) birlikte kullanildiginda da operatif miidahale igin yeterli derinlikte
anestezi saglamaz. Bu yiizden sadece orta seviyede anestezi gerektiren kisa siireli klinik
prosedurlerde veya dengeli anestezinin bir pargasi olarak inhalasyon anestezisinden dnce
kullanilabilir. Atipamezol giivercinlerde deksmedetomidinin tek basma veya ketaminle
kombinasyonunda dort kati dozda dekmedetomidinin etkilerini antagonize ederek
guvenilir, sakin ve sorunsuz uyanma saglar. Glvercin ve diger kanatli tdrlerinde
deksmedetomidin ile atipamezoliin etkilerini ortaya koymak igin atipamezoliin farkli
dozlar1 ile deksmedetomidinin farkli doz ve kombinasyonlarinda daha fazla deneysel ve

Klinik arastirmaya ihtiya¢ bulunmaktadir.
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