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Agir kafa travmasi, yogun bakimda tedavisi zor bir
problem olmaya devam etmektedir (1,2). Siklikla geng
eriskinlerde goriiliir ve sag kalimdaki basari, tedavi
kalitesine baghdir (3).

Agir beyin hasart kalict nérolojik sekel ile
sonuglanabilecegi gibi, 6zellikle intrakranyal basincin
(IKB) agressif olarak diisiiriildiigii ve serebral perfiizyon
basincinin (SPB) optimize edildigi gen¢ hastalarda,
sagirtict Olglide iyi sonuclar da aliabilmektedir (4).
Travmatik beyin hasari, intrakranyal kitle lezyonlarinin
erken dénemde cerrahi tedavisini takiben, beyini
geligebilecek intrakranyal hipertansiyon ve sekonder
hasara kars1 korumak icin dikkatli bir yogun bakim
tedavisi gerektirmektedir (5).

Ciddi kafa travmasinin ydénetiminde, ‘Brain Trauma
Foundation, The American Association of Neurosurgical
Surgeons’ ve ‘Join Section on Neurotrauma and Critical
Care’ birleserek 1995’te ulusal bir rehber olusturdu ve
2000 yilinda revizyonu yapild: (6,7). Avrupa’da ise
‘Buropean Brain Injury Consortium’ (EBIC) tarafindan
1997°de diger bir rehber olusturuldu (8). Hazirlanan bu
rehberler 1is181inda, basamak tedavileri yapilmaktadir.
Travmatik beyin hasart olan hastalara yaklagim
karmagiktir ve koordinasyonlu klinik degerlendirme,
goriintiilleme, monitdrizasyon, SPB’m1 optimize edecek
IKB’1n kontrolii i¢in algoritmik bir yaklasim
gerekmektedir. Hastada IKB monitérize edildigi zaman,
intrakranyal hipertansiyonu tedavi etmek ig¢in, birinci
basamak tedaviye gecilir. Bagin nétral pozisyonda 30-
45° yiikseltilmesi; sedasyon ve analjezi, birinci basamak
tedavide Onerilir (4-10).

Agir beyin hasari olan hastalarda intrakranyal
hipertansiyonu dnlemek, ajitasyonu diizeltmek ve
mekanik ventilasyonu optimize etmek i¢in genellikle
sedasyon gereksinimi vardir (5,9,10). Bu nedenle
sedasyon, suboptimal olarak saglanmalidir.
Sedasyon ve analjezi diizeyi bu hastalarda travmatik
komanin derecesine, hemodinamik stabiliteye, IKB’a ve

travmanin sistemik etkilerine gére uygulanmalidir.
Serebral hipoperfiizyonun sik oldugu resiisitasyon fazi
stiresince sedasyon, sistemik arteryel hipotansiyondan
kagmilacak sekilde titre edilerek verilmelidir. Yogun
bakimda, travmay: takiben ilk 12 saat iginde sedasyon
dizeyi, kontrollii olarak arttirilmalidir (8,10).
Genel bir kural; mekanik ventilasyonu kolaylagtiracak
ve sik klinik nérolojik degerlendirmeye izin verecek
ylizeyel sedasyon, olas1 epileptik ndbetin kontroli ve
trakeal aspirasyon i¢in agir sedasyon diizeyi saglamaktir
(4,5). Kisa etkili, reversibl ajanlar tekrarlayan nérolojik
muayeneyi kolaylagtirmak i¢in tercih edilmelidir (7,11).
Bu ajanlarin hemodinamik degiskenlere (6zellikle IKB
ve SPB) etkisi, daha 6nceden norolojik bozuklugu
olanlarda sedatif etkileri ve ¢oklu ila¢ uygulamalarina
kars1 daha hassas olduklar dikkate alinmasi gereken
diger faktorlerdir. Ayrica yogun bakim hastalarinin
sedatif ajanlara cevab1 ve onlar1 metabolize etmeleri
kisiden kigiye degigmektedir. Sedasyonun siiresi, miktar
ve sonlandirilma zamani, SPB gz Oniine alinarak
hastalarin yogun bakimdan ¢ikigini saptamada 6nemlidir.
Asin1 dozda sedatif analjezik kullanimma sekonder gelisen
arteryel hipotansiyondan kagimilmalidir. Muhtemelen
bu; hastalardaki hipovolemiye bagli gelismektedir.
Travmatik beyin hasarinda sedasyonun desteklenmesi
ya da artmis IKB’m kontrolii amaciyla kas gevseticilerin
rutin kullanimi tavsiye edilmemektedir. Hastanin
transpotu sirasinda; ani, beklenmeyen oksiiriik veya
valsalva manevrasi gibi hastay1 ciddi IKB artis1 riskine
maruz birakacak durumlarda, tercihen kisa etkili ajanlar
kullanilabilir. Rutin uygulanan paralizi sonucunda
norolojik klinik sonug iyilesme yoktur. Ayrica yogun
bakim kalig sliresi uzar; pnémoni ve sepsis goriilme
siklig1 artar. Bu nedenle kas gevsetici ajan kullanmadan,
sedasyon ve analjezi yapilmasi, hastalar i¢in daha uygun
goriilmistiir (7,12).

Sedasyon ve analjezi i¢in tercih edilen bir standart yoktur.
Uygulanan sedasyonun nérolojik klinik sonug iizerine
etkisini gosteren ¢alisma yoktur. Sedasyon kullanimi ve
ajan secimindeki kararlar, klinisyene baglidir (6-9).
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Yoéun bakim hasta populasyonlarinda oldugu gibi, en
stk uygulanan sedatif ilaglar midazolam ve propofol;
analjezik ilaglar ise fentanil, morfin ve remifentanildir.
Genellikle benzodiazepinler ile opioidlerin kombinasyonu
kullanilir (4-10).

A-Travmali Beyin Hasarinda Kullanilan
Sedatifler

I. Benzodiazepinler

Kisa etkili bir benzodiazepin olan midazolam,
antikonviilzan 6zelligi nedeniyle yogun bakim
iinitelerinde tercih edilebilecek etkili bir sedatif ilagtir.
Hipnoz, amnezi, anksiyolitik olup analjezi saglamazlar.
GABA’y1 stimiile eder, serebral kan akimi (SKA) ve
serebral metabolik oksijen tiiketim hizimi (SMO,H)
azaltir. IKB’1 ise azaltir veya etkilemez (13). Doz iliskili
solunum depresyonu, ani deliryum belirtileri gozlenebilir
(5,14). Asint sedasyon ve hipoventilasyon, CO, diizeyinde
artmaya yol agar.

Dokularda birikmesi ve yoksunluk belirtileri nedeniyle
uzun siireli kullanimi 6nerilmemektedir (15). Devamli
inflizyona ara verilmesi ve ilacin azaltilarak kesilmesi
daha uygun olmaktadir.

Aralikli ve devamli infiizyon i¢in midazolam 1mg/ml
seklinde hazirlanir, yiikkleme dozu 1-3 mg yapildiktan
sonra, idame dozu 0.02-0.3 mg/kg/saat arasmda titre
edilerek uygulanir.

I intravenéz Anestezik Ajanlar

IT A. Propofol

Propofol, sedatif, hipnotik, anksiyolitik etkili bir alkil
fenol bilesigidir. Analjezik etkisi yoktur. Serebral
vasokonstriiksiyon ile SMO,H, IKB ve SKA’in1 azaltir;
otoregiilasyonu korur ve CO;’¢ etkisizdir (16). Travmatik
beyin hasarinda sedasyon ic¢in etkileyici 6zelliklere
sahiptir. Tek sedatif ajan olarak bile kullanilabilir,
sempatik desarj ve intrakranyal hipertansiyonun
kontroliinii saglayarak sedasyon derinlik seviyesini saglar
(5,17).

Propofol, serebral metabolizmay1 diigtirdiigiinden ve
bundan dolay1 iskemiyi iyilestirdiginden genellikle tercih
edilen ajandir (11). Derin sedasyon saglar ki; bu da sistemik
sempatik dalgalanmalarm ve IKB artislarimin kontroliinde
etkilidir. flag kesildiginde etkileri hizla geri déner. Norolojik
durumun kisa zamanda degerlendirilmesine izin verir ve
birikimi yoktur. Bu &zellik, klinik nérolojik
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degerlendirmenin yapilabilmesini kolaylastirdig: igin
onemlidir (4).

Pupil cevaba miidahale etmediginden dolay: avantaja;
potansiyel ve negatif inotropik etki ile yiliksek
kardiyovaskiiler etkisinden dolay:1 dezavantaja sahiptir.
Bu yiizden propofol, hemodinamisi stabil olmayan
hastalarda doz titre edilerek kullanilmalidir. Sistemik
arteryel basinci koruyabilmek i¢in ayni zamanda
vazopressor veya inotroplara ihtiyag olabilir (5,18).
Miyokard depresyonu ve ani kardiyak 6liime neden
olduguna dair diisiinceler ortaya atilmigtir (19).
Uzamis kullanimi 6zellikle pediyatrik popiilasyonda,
yiiksek lipid diizeyleri ve tagiflaksi gelismesi nedeniyle
tercih edilmemektedir (20,21). Ulkemizde kullanilmakta
olan meveut preparatlarm i¢inde kontaminasyonu énleyici
maddelerin olmamasi, uzun siire kullamima engel
olmaktadir. Yiikkleme dozu 1-2 mg/kg, idame infiizyon
dozu ise 2-6 mg/kg/saattir.

IT1 B. Barbitiiratlar

Barbitiiratlarin sedatif ajan olarak kullanmm sik degildir.
1930’lardan beri IKB’1 diisiiriicii etkisi bilinmekle birlikte,
uzamig perfiizyonlarda; komplikasyonlar: ve riskleri
nedeniyle uygulamalart sinirli kalmgtir (22). Profilaktik
olarak kullanimi1 yoktur (23,24).

Barbitiiratlar fokal iskemik hasarlara karsi beynin
korunmasinda etkili olduklar: kanitlanmis tek ilactir
(25,26). SKA ve serebral kan voliimiinii azaltarak IKB’1
azaltirlar (27). Hemodinamik acidan stabil olan, maksimum
medikal ve cerrahi tedaviye direnc¢li intrakranyal
hipertansiyonu olan ciddi kafa travmalarinda yiiksek doz
barbitiirat tedavisi kullanilmasi 6nerilmektedir (7).

Epileptik ndbet tedavisinde veya tedaviye cevap vermeyen
intrakranyal hipertansiyon tedavisi gibi spesifik
endikasyonlar i¢in kullanilir, EEG monit6rizasyonu
esliginde ve ilag, titre edilmek suretiyle verilmelidir.
Amagc burst supresyonudur. Sistemik arteryel kan
basincinin ve SKA’nin diigmesine; sonugta organ
perflizyonunda bozulmaya neden olabilir (24). Travmatik
beyin hasarinda hipoperfiizyondan korumak i¢in
vazopressor kullanmak gerekir. Ayrica hastanin uyanmasi
gecikir ve klinik nérolojik degerlendirme siklig1 azalir.
Fokal iskemide doz, EEG’de burst supresyona gore, titre
edilecek ve 15-20 mg/kg’i gecmeyecek sekilde 5-10
dakikada bir 3-5 mg/kg’dir. Ya da, yiikleme dozu 30
dakika i¢in 10 mg/kg, sonraki 3 saatte her saat i¢in 5
mg/kg ve idame olarak 1 mg/kg/saat 6nerilmektedir (7).
Indiiksiyon dozu 1.5-2.5 mg/kg, sedasyon dozu ise 0.5-
1.5 mg/kg olarak uygulanmaktadir.
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II C. Ketamin

Ketamin, bir nonkompetatif N-metil-D-aspartat (NMDA)
reseptor antagonistidir. Primer etki bdlgesi
talamoneokortikal yolaktir. Talamokortikal sistem depresse
olurken, limbik sistem aktive olur. SMO2H degismez
ama otoregiilasyon bozulur. SKA ve IKB’1 arttirdigindan
intrakranyal kompliyans: azalmis olan hastalarda
kullanimindan kaginilmalidir (5,28,29). Teorik olarak,
nébet hikayesi olan hastalarda, epileptik odaklar: aktive
edebilir. Hizl1 etki siiresi ve analjezik 6zelligine ragmen,
beyin hasarinda kullanimi kabul gérmemistir.
Yapilan birgok yeni ¢alismada bu sonuglar, ¢eligkili
bulunmustur. Ketaminin travmatik beyin hasarlt hastalarda
sempatik uyar1 ile IKB arttirmasi; birlikte fentanil ve
remifentanil gibi opioidlerin, propofolun ve de
midazolamin verilmesi ile 6nlenebildigi vurgulanmistir
(30-32). Bu durumda ketaminin kullamlmasmmn bir sebebi,
direkt olarak sempatik stimiilasyon ile stabil hemodinamik
devamliligs saglayabilme 6zelligidir. Ketamin kullaniminin
opioide gbre iistiinliigii; hemodinamik durumun
korunmasinin yanisira daha iyi SPB kontrolii, enteral
beslenme toleransinin daha iyi olmasi ve yoksunluk
semptomlarinin bulunmamasidir.

Propofol sedasyonu altinda, mekanik ventilasyon
uygulanan kafa travmali hastalarda, 3 ayr1dozda (1.5, 3,
5 mg/kg), 6 saat ara ile 30 saat {izerinde verilen ketaminin
EEG aktivitesini ve IKB’1 azalttig1 gosterilmistir (33).

Bourgoin ve arkadaslarinin GCS’u 9’un alt1 ve IKB
monitdrizasyonu olan travmatik beyin hasarli hastalarda,
ketamin-midazolam ile sufentanil-midazolam
infiizyonlarm karsilastirdig: bir calismasimda IKB ve
SPB’inin korundugu gdsterilmigtir (31). Daha sonraki
cahismalarinda ise sedasyonda; gelencksel infiizyon teknigi
uygulamast yerine, hedef kontrollii infiizyon sistemini
uygulamiglardir. Ayni midazolam konsantrasyonu altindaki
ciddi beyin hasart olan hastalarda, ketamin ve sufentanilin
hedef kontrollii infiizyon ile plazma konsantrasyonlarinda
arttirilmasi ile serebral hemodinamik parametreleri
degistirmedigi ortaya konulmustur (34).

Hedef kontrollil infiizyon teknigi diinya ¢apinda taninmug
olmasina ragmen, Amerika’da FDA onay1 almamasi
nedeniyle uygulanabilirligi miimkiin degildir. Ozel hasta
gruplarinda (6zellikle travmatik beyin hasarinda) terap6tik
plazma degerlerinin uygun bir sekilde calisilamamasi ve
diisiik konsantrasyonda kullanilmasina dair verilerin
bulunmamasi nedeniyle de bu sistemin sedasyon igin
kullanilmasi belirginlesmemistir (35).

Yiikleme dozu 0.5-1 mg/kg, infiizyon dozu 10-15 pg/kg/dk
olarak uygulanmaktadir.

I1 D. Etomidat

Etomidat, bir imidazol tiirevi, analjezi etkisi olmayan
sedatif-hipnotik bir ajandir. Benzodiazepinlere benzer
sekilde SKA, SMO,H ve IKB’i azaltir. Minimal
kardiyovaskiiler etkilerinden dolay: SPB iyi korunur.
Adrenokortikal fonksiyonu depresse eder. Epileptik ndbet
tedavisinde kullanilmasina karsin, ndbet aktivitesinin
gbzlenmesi nedeniyle bu tiir hastalarda kullanilmas:
sakincalidir. Devamli infiizyonu uygulanmamaktadir.

Vincent ve arkadaslari, etomidatin endotrakeal entiibasyon
i¢in segilebilecek giivenli bir ajan oldugunu bildirmislerdir
(4). Ancak yapilan son ¢aligmalarda, yogun bakimda
yatan, travmatik beyin hasarinin da i¢inde bulundugu
farkli hasta gruplarinda, tek doz yapilan etomidatin 24
saat i¢inde relatif adrenal yetersizlik gelisimine neden
olan major bir risk faktdrii oldugu gosterilmistir (36-38).
Bu nedenle travmatik beyin hasarli hastalarda, endotrakeal
entiibasyonu saglamak i¢in benzodiazepin ve opioidlerin
daha uygun oldugunu; eger etomidat kullanilacak ise,
adrenal replasman tedavisi gerekebilecegi vurgulanmigtir
(38,39).

B- Travmah Beyin Hasarinda Kullanilan
Analjezikler

Opioidler

Travmatik beyin hasar1 gelisen hastada en sik kullanilan
analjezik ajanlar fentanil, remifentanil ve morfindir (4-11).
Genel olarak opioidlerin SKA, SMO,H ve IKB’a etkileri
degiskendir. Ozellikle hipovolemik olan hastalarda,
sistemik hipotansiyon veya arteryel PCO, degisikliklerine
sekonder gelisen, vazodilatasyon cevabi sonucunda IKB’i
arttig1 gosterilmistir (40-42). Kullanilan opioide bagli,
hastada hipotansiyon gelisti  ise, diisiik dozlar
kullanilmalidir. Bu arada hasta mutlaka normovolemik
hale getirilmelidir. Yiiksek doz verildiginde EEG’de
yavas delta dalgalar1 goriiliir, burst gorilmez.
Opioidlerin kullanimindan dnce hastada mutlaka pupil
muayenesi yapilmalidir. Tedavi sirasinda GKS’nu
kaybettigimizden dolay1 pupil durumu, IKB ve beyin
tomografileri ile hasta daha sik takip edilmelidir.
Fentanil, morfinden daha potent olmasi, hizli baglangig
etkisi, diisiik maliyet, aktif metabolitinin olmamasi, daha
kolay titre edilebilmesi, hemodinamik etkilerinin daha
az olmasi nedeniyle daha ¢ok tercih edilen bir ajandir.
Dezavantaj olarak, kafa travmali hastalarin nérolojik
fonksiyonlarinin degerlendirilmesi gecikir (4).
Kisa etkili opioidler, kardiyovaskiiler ve serebral
stabiliteyi saglar ve travma sonrasi sik olarak gelisen
sempatik etkileri azaltmak gibi bir ek katkis1 mevcuttur.
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Opiz)idler icinde sufentanil ve remifentanil yarilanma
Omrii egrisinin iyi profili nedeniyle uzamig uygulamalarda
tercih edilmelidir (5).

Karabinis ve arkadaglarmin beyin hasarn olan hastalarda
yaptig1 calismalarinda, analjezi agirlikli sedasyon igin
remifentanil, hipnotik agirlikli sedasyon i¢in fentanil ve
morfin kullanilmigtir. Sonugta; remifentanil; ¢ok kisa
etkili olmas, siirekli inflizyondan sonra ¢abuk derlenme,
organ fonksiyonundan bagimsiz metabolize edilmesi ve
birikim gdstermemesi nedeniyle, 5 giin boyunca yogun
bakim ihtiyaci gosteren ndrotravmali hastalarda kullanmmi
giivenli bulunmustur. Ayrica beraberinde kullanilan
propofol dozunda da bariz bir azalma saptanmugtir (43).
Opioidlerin sedasyon i¢in kullanilan dozlari; Fentanil
her 5-10 dakikada bir 25-75 pg IV bolus, 50-300 pg/saat
siirekli inflizyon; Remifentanil 1pg/kg yiikleme dozundan
sonra, 0.2-20 pg/kg/dk, Morfin 10-15 dakikada bir 1-4
mg, 1-6 mg/saat olup titre edilerek ve hemodinamik
duruma gore verilmelidir.

C- Diger
Deksmedetomidin

Deksmedetomidin, sedatif, anksiyolitik ve analjezik
etkisi olan, solunum depresyonu yapmayan, olduk¢a
selektif bir alfa 2 adrenerjik reseptdr agonistidir.
Noroanestezi ve ndro yogun bakimda, son gilinlerde
popiilarite kazanmais, yeni bir ajandir. Yan etki olarak
hipertansiyon, hipotansiyon ve bradikardi goriilebilir.
Beyin hasar1 olan hastalarda yapilan pek ¢ok deneysel
caligmalar, o¢-2 adrenoseptor etkisi ile deksmedeto-
midinin, ndroprotektif bir ajan oldugu gosterilmistir (44-
46). Serebral etkiler, genellikle noroprotektif etki ve istenen
nérofizyolojik profil ile uyumludur. Beyin Cerrahisi
girisimlerinde hemodinamik stabilite, deksmedetomidinin,
sempatolitik ve antinosiseptif 6zellikleri sayesinde
saglanmaktadir. Bu tiir hastalarda, tedaviye ek olarak
uygulanabilecegi séylenmektedir (47).

Travmatik beyin hasari olan hastalar {izerinde yapilan
prospektif bir ¢aligmada, intrakranyal hemodinamik ve
hemometabolik parametrelerde deksmedetomidinin etkisi
arastirilmg ve SPB’1n minimal azalmasi disinda anlaml
bir fark gozlenmemistir (48). Bu da bize, beyin hasarli
hastalardaki sedasyon uygulamalarinda, giivenle
kullanilabilecegi mesajint vermektedir.

24 saati gegen infliizyonlarda, hipotansiyon ve bradikardi
disinda, herhangi bir yan etkinin gbézlenmedigi bir ¢ok
caligmada séylenmistir (49,50). Ancak FDA onayimn
24 saatlik kullanim i¢in olmasi; etkinlik ve giivenilirliginin
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yeterli diizeyde degerlendirilememesi nedeniyle, uzun
stireli inflizyonlar dnerilmemektedir. Yiikleme dozu, 1
pg/kg 10 dakika icinde; 0.2-0.7 pg/kg/saat idame infiizyon
dozu ise olarak devam edilmektedir.

Travmatik Beyin Hasarinda Sedasyon
Diizeyinin Degerlendirilmesi

Kritik hastalardaki amaca yonelik sedatif ve analjezik
medikasyon, biiyilik oranda standart bir hale gelmistir.
Bu populasyonda tedavinin basarisi i¢in, sedasyonun
monitdrizasyonu gerekmektedir (51). Hastalar genellikle
periodik fiziki muayene ile takip edilmektedir. Yalniz
basina yapilan fizik muayene, nérolojik fonksiyonlardaki
minimal degisiklikleri gbzden kacirmamiza neden
olabilir.

Standartize edilmis olan klinik sedasyon skalalari; Ramsey
(Sedasyon Skalas1), RASS (Richmond Ajitasyon-
Sedasyon Skalasi) ve SAS ( Riker Sedasyon- Ajitasyon
Skalast), ve GKS siklikla sedasyon takibinde yardimcidir
(52,53).

Bispectral Index (BIS), beyin hasarli hastalardaki biling
diizeyinin objektif degerlendirmesi i¢in yararlt bir
monitdrizasyondur. BIS skoru, 0 (izoelektrik) ile 100
(normal,uyanik) arasinda belirtilen, EEG’nin frontal
bolgede, 3 noktadan algilandif bir varyasyonudur. BIS
monitdrizasyonu, yogun bakimlardaki sedasyon ve
analjezi tedavisinin titre edilerek uygulanmasina yardimci
olmaktadir (54).

Yogun bakim hastalarinda yapilan ¢aligmalarda, BIS
skorlari ile sedasyon skala skorlar: arasinda degisken
korelasyon gosterilmistir (55).

Daha sonra gelistirilen BIS’in yeni versiyonu BIS
Software (XP), EEG’yi frontal bélgede 4 ayr1 noktadan
algilamakta olup, 1s1dan ve myoklonik kasilmalarindan
ctkilenmemektedir. Hassas dl¢iim yaptigindan daha dogru
sayisal degerler vermektedir (56).

Deogaonkar ve arkadaglarinin caligmasinda, travmatik
beyin hasari olan hastalarda, BIS XP monitorizasyonu
ile klinik sedasyon skalalar1 arasinda iyi bir korelasyon
bulunmustur. Bu monitérizasyon, devamli suur
degerlendirmesi i¢in bir avantaj olusturur (57).
Gelecekte beyin hasarinin patofizyolojisinin daha iyi
anlagilmastyla, elimizde etkin, diagnostik, prognostik
monitdrizasyon yontemleri olmasi beklenmektedir.

Olusturulmus kilavuzlarda éneri olan tedavi yaklasimlari,
gelisen yeni monitdrizasyonlar ve bulgular esliginde
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gelecekte standart tedavi olarak kabul gorebilir. Kanita
dayal1 bulgular, yeni yontemlerin gelistirilmesine de
katkida bulunacaktir. Ancak gelecekte standardizasyon
icin ¢cok merkezli, prospektif, randomize galismalara
ihtiyag¢ vardir.
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