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Bölüm 20

Akut Beyin Hasarlı Hastalarda Sedasyon

Zerrin Özköse Şatırlar

Gözde İnan

Kafa travmaları hem tedavi edilmesi gereken bir sağlık sorunu hem de ön-
lenebilir ciddi morbidite ve mortalite sebebidir. Özellikle az gelişmiş ve ge-
lişmekte olan ülkelerde, genç nüfusta, ölüm sebeplerinin arasında ilk sırada 
travmalar ve bunların yarıdan fazlasında da kafa travmaları gelmektedir (1). 
Amerika Birleşik Devletleri’nde de her yıl 1.5 milyon dolayında insan kafa 
travmasına maruz kalmakta, tüm ölümlerin yaklaşık 1/3’ü travmatik beyin ha-
sarından (TBH) olmaktadır.

Kafa travmalı hastalara yaklaşımda sedasyon, farklı evrelerde gerekli olan 
ve dikkat, bilgi – beceri gerektiren bir uygulamadır. Bu bölümde, nörolojik 
hasarı, özellikle de TBH olanlarda sedasyon ve analjezi gereksiniminin belir-
lenmesi, sedatif ajanların spesifik serebral etkileri, ilaca bağlı komplikasyon-
ları, avantajları, dezavantajları ve yeterli bir sedatif strateji için bilgi sahibi 
olunması amaçlanmıştır.

Kafa travması sonrası sedasyon endikasyonları

•	 Öncelikle anksiyete, korku ve huzursuzluğu gidermek, ağrılı veya hasta 
için korkutucu olan girişimlerde istenmeyen psikolojik yanıtları azaltmak, 
istemsiz motor davranışları kontrol etmek ve pozisyon kaynaklı rahatsızlık 
duygusunu azaltmak.

•	 Acil servislerde ilk müdahaleden sonra bu hastalara nöroradyolojik incele-
me, öncelikle de BT endikedir. Hastalarda kafa içi basınç (KİB) artışlarını 
önlemek ve çekim kalitesini artırmak amacıyla hem transport hem de çe-
kimler sırasında sedasyon gerekebilir.

•	 İlerleyen dönemde nöro-yoğun bakıma alınan hastalardaki sedasyon endi-
kasyonları da şöyle sıralanabilir (2):
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remifentanil dozlaması hastanın hemodinamisi ve (yapılabiliyorsa) BİS moni-
törizasyonuna göre düzenlenmelidir. Yoğun bakımlarda opioid kullanımının 
azaltılması son yıllarda daha çok önerilmektedir ve bu durumda parasetamol 
ve gabapentin gibi opioid olmayan analjeziklerin etkin olduğu belirtilmektedir 
[2). Ayrıca, anksiyete veya ajitasyon / deliryum gibi diğer durumlarda da halo-
peridol kullanımı önerilmektedir.

Nöromüsküler Blokerler

Yukarıda bahsedilen tedaviler ve yeterli sedasyon-analjeziye rağmen 
KİB’nin düşürülemediği hastalarda nöromüsküler bloke edici ilaçların kulla-
nılabileceği belirtilmektedir. Bu ilaçlar KİB yüksekliğine neden olan titreme-
yi, hareket etmeyi, ıkınmayı, ventilatör uyumsuzluğunu baskılarlar, havayolu 
direnci ve intratorasik basıncı azaltırlar. Gerekli olduğunda kısa etkili nöro-
müsküler blokerler tercih edilmelidir. Tedaviye ara vererek periyodik nörolojik 
muayene yapılmalı, miyopati riski nedeni ile uzun süreli kullanımlardan kaçı-
nılmalıdır. Konvülsiyonları gizleyebileceği, ventilatör ilişkili pnömoni riskini 
artırabileceği, yanlışlıkla yapılan ekstübasyonlarda hipoksiye neden olabile-
cekleri de unutulmamalıdır.

Sonuç olarak, sedasyon ve analjezi, hem “genel” (ağrı, anksiyete, rahat-
sızlık, hasta-ventilatör uyumsuzluğunu azaltma) hem de nörospesifik endikas-
yonlar (KİB kontrolü, ısı kontrolü, nöbet yönetimi) için nöro-yoğun bakımda 
sıklıkla kullanılır. Sedasyon risksiz değildir ve genel yoğun bakımda olduğu 
gibi, kalış süresini uzatabilir, morbidite ve mortaliteyi etkileyebilir. Sedasyon 
/ analjezinin yönetimi, hastanın klinik senaryosunun, potansiyel yararların ve 
risklerin ve her bir ajana ilişkin yan etkilerin dikkate alınmasına dayanır. Mida-
zolam ve propofol en sık kullanılan ve birinci basamak sakinleştiriciler olarak 
önerilmektedir. Alternatif ajanlar arasında ketamin umut vericidir.
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