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Bolum 20

Akut Beyin Hasarl1 Hastalarda Sedasyon

Zerrin Ozkése Satirlar

Gozde Iinan

Kafa travmalar1 hem tedavi edilmesi gereken bir saglik sorunu hem de 6n-
lenebilir ciddi morbidite ve mortalite sebebidir. Ozellikle az gelismis ve ge-
lismekte olan {ilkelerde, geng¢ niifusta, 6liim sebeplerinin arasinda ilk sirada
travmalar ve bunlarin yaridan fazlasinda da kafa travmalar gelmektedir (1).
Amerika Birlesik Devletleri’nde de her yil 1.5 milyon dolayinda insan kafa
travmasina maruz kalmakta, tiim 6liimlerin yaklasik 1/3’i travmatik beyin ha-
sarindan (TBH) olmaktadir.

Kafa travmali hastalara yaklasimda sedasyon, farkli evrelerde gerekli olan
ve dikkat, bilgi — beceri gerektiren bir uygulamadir. Bu béliimde, nérolojik
hasari, 6zellikle de TBH olanlarda sedasyon ve analjezi gereksiniminin belir-
lenmesi, sedatif ajanlarin spesifik serebral etkileri, ilaca bagh komplikasyon-
lar1, avantajlari, dezavantajlar1 ve yeterli bir sedatif strateji i¢in bilgi sahibi
olunmas1 amaglanmistir.

Kafa travmasi sonrasi sedasyon endikasyonlan

+ Oncelikle anksiyete, korku ve huzursuzlugu gidermek, agrili veya hasta
icin korkutucu olan girisimlerde istenmeyen psikolojik yanitlar1 azaltmak,
istemsiz motor davranislar1 kontrol etmek ve pozisyon kaynakli rahatsizlik
duygusunu azaltmak.

* Acil servislerde ilk miidahaleden sonra bu hastalara néroradyolojik incele-
me, dncelikle de BT endikedir. Hastalarda kafa ici basing (KiB) artiglarini
onlemek ve ¢ekim kalitesini artirmak amaciyla hem transport hem de ¢e-
kimler sirasinda sedasyon gerekebilir.

+ llerleyen dénemde néro-yogun bakima alinan hastalardaki sedasyon endi-
kasyonlar1 da soyle siralanabilir (2):
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remifentanil dozlamasi hastanin hemodinamisi ve (yapilabiliyorsa) BIS moni-
torizasyonuna gore diizenlenmelidir. Yogun bakimlarda opioid kullaniminin
azaltilmasi1 son yillarda daha ¢ok Onerilmektedir ve bu durumda parasetamol
ve gabapentin gibi opioid olmayan analjeziklerin etkin oldugu belirtilmektedir
[2). Ayrica, anksiyete veya ajitasyon / deliryum gibi diger durumlarda da halo-
peridol kullanimi 6nerilmektedir.

Noéromiiskiiler Blokerler

Yukarida bahsedilen tedaviler ve yeterli sedasyon-analjeziye ragmen
KiB’nin diisiiriilemedigi hastalarda ndromiiskiiler bloke edici ilaglarin kulla-
nilabilecegi belirtilmektedir. Bu ilaglar KIB yiiksekligine neden olan titreme-
yi, hareket etmeyi, ikinmay1, ventilatér uyumsuzlugunu baskilarlar, havayolu
direnci ve intratorasik basinci azaltirlar. Gerekli oldugunda kisa etkili noro-
miiskiiler blokerler tercih edilmelidir. Tedaviye ara vererek periyodik ndrolojik
muayene yapilmali, miyopati riski nedeni ile uzun siireli kullanimlardan kagi-
nilmalidir. Konviilsiyonlar1 gizleyebilecegi, ventilator iligkili pnémoni riskini
artirabilecegi, yanlislikla yapilan ekstiibasyonlarda hipoksiye neden olabile-
cekleri de unutulmamalidir.

Sonug olarak, sedasyon ve analjezi, hem “genel” (agri, anksiyete, rahat-
s1zlik, hasta-ventilator uyumsuzlugunu azaltma) hem de ndrospesifik endikas-
yonlar (KiB kontrolii, 1s1 kontrolii, ndbet ydnetimi) icin néro-yogun bakimda
siklikla kullanilir. Sedasyon risksiz degildir ve genel yogun bakimda oldugu
gibi, kalig siiresini uzatabilir, morbidite ve mortaliteyi etkileyebilir. Sedasyon
/ analjezinin yonetimi, hastanin klinik senaryosunun, potansiyel yararlarin ve
risklerin ve her bir ajana iligkin yan etkilerin dikkate alinmasina dayanir. Mida-
zolam ve propofol en sik kullanilan ve birinci basamak sakinlestiriciler olarak
onerilmektedir. Alternatif ajanlar arasinda ketamin umut vericidir.
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