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Yogun bakim hastalarinda invaziv girisimler, entiibasyon, trakeal aspirasyon, pansuman
ve pozisyon degisimi gibi iglemler sirasinda sedatif ve analjezik gereksinimi olabilir. Cok
genis yelpazede olan bu ilaglar, yogun bakim kalis siirelerinde uzama, immiinsiipresyon
gibi olumsuzluklara neden olabilir, bu yiizden ila¢ ve doz secimi konusunda hassas
davranilmalidir.
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ABSTRACT

Intensive care patients may require sedation and analgesia during procedures like
intubation, tracheal aspiration, dressing, position change and invasive approaches. These
drugs have a wide range and they may cause prolongation of stay in intensive care unit
and immunosupresion; so we must be careful in choosing the drug and dose.
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1. Giris
Sedasyon

saglamasi agisindan daha uygundur. Sedasyonun hangi
derinlikte ve ne kadar siirede yapilacagr onemlidir. Yogun

Yogun bakimda sedasyon hastanin cevresel faktorlere
farkindaligini ve disaridan gelecek uyarilara cevabint
azaltrr. Kullanilan ilacin amnezik, hipnotik ve anksiyolitik
ozelligi olmali, yiizeyel ancak amaca uygun anestezi diizeyi
saglayacak dozda uygulanabilmelidir. Derin sedasyon ihtiyact
en fazla endotrakeal tiipiin tolere edilmesi ve ventilator
senkronizasyonu i¢in uygulanir. Son yillarda ventilatorlerdeki
gelismeler ve trakeostomi a¢ilmasi senkronizasyon sorununu
hemen hemen ¢ozmiistiir. Sedasyondan optimal yararlanim
icin analjezik ile kombine edilmesi gerekir. Ilaclarin infiizyon
seklinde kullanimi yogun bakim igin siirekli kan diizeyi

bakim oldukca pahali bir hizmettir. Derin sedasyon yogun
bakimda, dolayist ile hastanede kalig siiresini uzatir. Sedasyon
altinda hiperkatabolizma go6zlenir, immiinsiipresyon olur,
hiperkoagiilopati goriilebilir, sempatetik aktivite artar.
Sedasyon diizeyini ayarlamada hemodinamik yanitlar
yaninda Ramsay, Addenbrookes, Bloomsbury gibi skorlama
sistemleri kullanilmaktadir. Bir skorlama sadece uyku ve
uyaniklik hakkinda degil, sedasyon derinligi hakkinda da bilgi
vermelidir. Sedasyonun enstriiman ile 6l¢iimii de yapilabilir.
Bunun igin elektroensefalografi (EEG) ve bispektral indeks
(BIS) kullanilir ve hasta klinigi ile korele edilir. EEG ekipman
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ve deneyim istedigi icin yogun bakimda kullanilmas1 pratik
degildir, BIS ise oldukg¢a pratiktir. 0-99 arasinda kantitatif
Olctim yapar. Sifir deger EEG aktivitesinin sessiz olmasina
kargiliktir. Yiiz ise tam uyaniklig1 gosterir. Pek ¢ok caligmada
BIS ile Ramsay skala arasinda tam korelasyon oldugunu
gostermistir (Consales ve ark., 2006).

Sedasyon derecesini degerlendirmek i¢in en sik olarak
Glasgow skorlama sistemi kullanilir. Buna yore yogun bakim
hastalarinin;

1) Sinirli, ajite ve huzursuz hasta,

2) Koopere, oryante ve sakin hasta,

3) Sadece emirlere uyan hasta,

4) Uyuyan, glabellaya vurma veya yliksek sese hemen

yanit veren hasta,

5) Uyuyan, glabellaya vurma ve yiiksek sese yavas yanit

veren hasta,

6) Bu uyaranlara hi¢ yanit vermeyen hasta seklinde

sedasyon dereceleri degerlendirilir.

Yogun bakimdaki pek cok islem i¢in 2-3 diizeyi sedasyon
yeterlidir. Genellikle bilin¢li sedasyon tercih edilir. Bu, hasta
ile iletisim kurmaya izin verir. Ancak entiibasyon ve mekanik
ventilasyon i¢in 5-6 diizeyi sedasyon gerekebilir. Obezite,
uyku apnesi gibi durumlarda havayolu obstriiksiyonu ve
apne gelisebilir. Sedasyona, yaygin anksiyete, konforsuzluk,
klostro-fobi, uzamig prosediir, sedoanaljezi veya geng
cocuklarda ihtiya¢ duyulur.

Yogun bakimda sedatif ila¢ ve yontem secimini; hastanin
mental durumu, anksiyete derecesi, dil problemi, ¢ocuk
olmasi, sedoanaljezinin genel anesteziye donilisme geregi,
sismanlik, havayolu obstriiksiyonu, kas gii¢siizliigii, postiir
nedeniyle ventilasyon destegi ihtiyaci, agir toraks deformitesi,
pnomoperitonyumu tolere etmeme, hipoventilasyon gibi fak-
torler belirler. Istenilen sedasyon igin gerekli dozu etkileyen
en Oonemli faktor yastir. Yagh hastalarda ila¢ kinetigi degisir
yan etkiler artar. Bunun nedeni total viicut suyu ve kitlesinin
azalmasi, yag oraninin artmasi, plazma proteinleri, karaciger
kitlesi, enzim aktivitesi, kan akimi ve renal ekskresyonun
azalmasidir. Kafa travmali hastalarda oldugu gibi bazi 6zel
durumlarda ila¢ ve doz se¢imi konusunda 6zel davranmak
gerekebilir (Roberts ve ark., 2011).

Yogun bakimda kullanilan sedatifler: Antihistaminikler,
anestezikler (propofol, tiyopental, etomidat, ketamin,
volatil anestezikler), noroleptikler (haloperidol, droperidol,
klorpromazin), benzodiazepinler (midazolam, lorazepam,
diazepam), opioidler (morfin, fentanil, alfentanil,
remifentanil), alfa agonistler (klonidin, deksmetedomidin)
olarak sayilabilir.

Antihistaminikler: H1 reseptor antagonistlerinin sedatif
etkileri vardir. Difenhidramin, hidroksizin, fenotiazinler
sayilabilir. Yogun bakimda respirator direncini azaltmakta
ve agrili girisimlerde yetersiz kalirlar. Analjezik etkinlikleri
yoktur ve ¢ocuklarda ajitasyona neden olabilirler.

Anestezikler

1. Propofol: Propofol, kimyasal olarak 2,6-diizopropil
fenol olup hayvanlarda hipnotik 6zellige sahip alkilfenol
grubuna dahildir. Sedatif ve hipnotiktir. Kisa etkilidir, dozu
kolay titre edilir, etkisi hizl1 baslar, kisa siirede karacigerde
konjugasyonla inaktif glukuronit ve siilfatlara metabolize olur.

Metabolitleri suda ¢oziinebilir ve propofolun % 1 degismeden
idrarla, % 2’si fecesle atilir. Yogun bakimda siirekli infiizyon
seklinde istenilen sedasyon diizeyini saglar. Koroner arter
hastalar1 digsinda giivenle kullanilabilir. Amnezik etkisi
yoktur. Bolus veya siirekli infiizyon seklinde uygulanabilir.
Kan basmcin diigiirlir, uygulama sirasinda yanmaya neden
olur (Ellett, 2010). Yash hastalarda ve infiizyon seklinde
kullanilirsa eliminasyon yari omrii uzar (Schnider ve ark.,
1999).

Aktif metaboliti yoktur. Solunum sayisini degistirir,
karbondioksite duyarlili§1 azaltir. Direk laringoskopi ve
entiibasyona kars1 olan kardiyostimiilator yanit1 azaltir. Ko-
roner arter cerrahisi uygulanan hastalarda kalp hizim1 % 20
artirir, kan basincini % 23, stroke voliimii % 26 diisiiriir. Pro-
pofol Dozu: 1-3 mg/kg i.v bolus, 50-100 pg/kg/dk infiizyon
seklinde kullanilir. Yaglhilarda doz % 20-50 azaltilir.

2. Barbitiiratlar (tiyopental, metoheksital): Bu grua
bun en sik kullanilan ilaci tiyopentaldir. Sedatif ve hipno-
tik etkilidir. Hepatik yolla elimine olur. Normovolemik,
kafa travmali ve kardiyovaskiiler fonksiyonlar1 normal
hastalarda ideal ilagdir. Yaghh ve hipovolemik hastalarda
dikkatli kullanilmalidir. Tiyopentalin, kisa etkili olmasina
ragmen, redistiirbisyon 6zelligi nedeniyle eliminasyon yan
omrii 9-12 saattir. Anestezi indiiksiyonunda ideal ilaclar
olan barbitiiratlarin kardiyovaskiiler yan etkileri ve siirlt
sedasyon etkileri nedeniyle yogun bakimda kullanimlari
sinirhdir. Tiyopental gibi kisa etkili barbitiiratlar yogun bakim
hastalarinda artmig intrakranial basinci akut olarak azaltmak
icin kullanilabilir. Barbitiiratlar serebral kan akimini ve ok-
sijen tiiketimini azaltir, boylece serebral metabolizmadaki
oksijen sunum/tiiketim dengesi korunmug olur. Albiimine
yiiksek oranda baglanir. Yogun bakim hastalarinin ¢cogunun
hipoalbiiminemisi oldugu icin ilacin serbest kismi artar ve
kardiyovaskiiler depresyona neden olur. Metoheksital tiyo-
pentale gore 2 kez daha potenttir. Histamin salinimina neden
olmaz. Etkisi daha kisadir. Eliminasyon yar1 6mrii 3-5 saat-
tir. Her ikisinin de analjezik etkisi yoktur. Agriya duyarlilig
artirirlar. Miyokard depresyonu, vendz doniiste azalma, re-
fleks tasikardi, koroner arter hastalarinda iskemi riskinde
artma, doza ve verilis hizina bagli solunum depresyonu gibi
yan etkileri vardir. Genellikle yogun bakim hastalarinin
entiibasyonu sirasinda bolus olarak kullanilirlar. Tiyopental
yag dokusunda toplandigi i¢in uzun siire infiizyon halinde
kullanilirsa uyanma haftalarca siirebilir (Wheeler, 1993).

Tiyopental dozu: Indiiksiyonda % 2.,5‘luk soliisyondan
3-6 mg/kg bolus olarak, infiizyon gerektiginde % 0.4-1’lik
soliisyondan 4-6mg/kg/saat kullanilabilir. Yaglilarda doz %
50 azaltilmalidir.

3. Fensiklidin deriveleri (Ketamin): Sedatif, hipnotik,
analjezik ve amnezik etkilidir. Hepatik yolla elimine olur,
hipovolami veya bronkospazmi olan hastalarda oncelikle
tercih edilecek ilagtir. Olusturdugu anesteziye, korteks
ve limbik sistemi siiprese ettigi i¢in dissosiyatif anestezi
denilmektedir. Oral, intramiiskiiler, intravendz ve rektal
olarak kullanilabilir (Haas ve Harper, 1992).

Aktif metaboliti norketamin nedeniyle etkisi uzun siirer.
Solunumu deprese etmedigi icin entiibasyona gerek kalmadan
kullanilabilir. Hipoksik pulmoner vazokonstriikstyonu inhibe
etmez. Sekresyonlar1 ve kan basincini artirir, tagikardi yapar.
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Pulmoner hipertansiyonlularda sag ventrikiil diyastol sonu
basicini artirdigi icin ventrikiiler iskemiye neden olabilir
(Raeder ve Stenseth, 2000). Intrakraniyal basinci artirdig
sOylenmesine ragmen hiperkapni olmadigi siirece ve kontrole
solunum altinda bu etkisi goriilmez. Miyokardi katekolamin-
lere kars1 duyarli kilar. Platelet agregasyonunu inhibe eder.
Daha ¢ok yetiskinlerde kotii riiya goérme, halliisinasyon ve
deliryum gibi yan etkileri vardir, Benzodiazepinler bu yan et-
kilerini 6nler. Koroner arter hastalarinda kullanilmak istenirse
diazepam veya sufentanil ile kombine edilmelidir. Ketamin
Dozu: 1-2 mg/kg iv, 4-6 mg/kg im olarak verilir (Panzer ve
ark.,2011).

4. imidazol tiirevleri (etomidat): Barbitiiratlara alters
natif olarak gelistirilmig sedatif ve hipnotiktir. Karaciger
ve plazma esterazlari tarafindan elimine olur. Emniyetli bir
ilactir. Uyuma ve uyanma hizlidir. Kardiyovaskiiler yan et-
kileri yoktur. Minimal solunum depresyonu yapar. Histamin
salinimina neden olmaz. Bu nedenle, reaktif solunum yolu
hastalig1 veya kardiyopulmoner hastaligi olan yiiksek riskli
hastalar icin anestezi indiiksiyonu, idamesi ve sedasyonda
ideal bir ajandir. Ancak plazma kortizol seviyesi diisiik hasta-
larda uzun siire kullanilirsa mortaliteyi artirabilir. Verildikten
sonra 6-8 saat siireyle adrenokortikal siipresyon yapar (Hil-
dreth ve ark., 2008).

Addisonlu  hastalarda  glukokortikoid  verilmeden
kullanilmaz. Miyoklonik kasilmalara neden olabilir.
Bu kasilmalarin EEG degisikligi ile korelasyonu tespit
edilmemistir. Hipovolemik travmali hastalarda tek doz veya
infiizyon seklinde kullanilabilir. Yogun bakimda uzun siireli
kullanimi, kortikosteroid ve minerolokortikoid sentezini in-
hibe etmesi nedeniyle sakincali oldugu belirtilmekle bera-
ber yiiksek riskli immunsupresif veya kritik hastalarin kisa
prosediirlerinde (havayolu acilmasi, fleksibl bronkoskopi
gibi) kullanilmasiyla ilgili raporlar vardir. Tiyopentalden
farkli olarak diger anesteziklerle presipite olmaz. 0,3 mg/kg
verildiginde distriibiisyon yarilanma zamani 2,7 dak, redis-
triibisyon yarilanma zamani 29 dak’dir. Eliminasyon zamanti,
29-53 saat arasinda degisir. Bulanti-kusma, enjeksiyon
yerinde agri, myoklonik hareketler ve hickirik yan etkileri-
dir. Etomidat, postoperatif donemde tiyopentalden daha sik
bulant1 kusma yapar (Giese ve Stanley, 1983).

Etomidat dozu: Indiiksiyonda 0,2-0,4 mg/kg bolus kullaa
nilir. Etomidatin infiizyon dozu icin degisik oneriler vardir.
Baglangicta 10 dak siireyle 100 mg/kg/dak, sonra 10 mg/kg/
dak ile devam edilmesi veya 3 dak 100 mg/kg/dak, 27 dak 20
mg/kg/dak, sonra 10 mg/kg/dak ile devam edilmesi Onerilir
(Kay, 1976).

5. Volatil anestezikler: Halotan, enfluran ve izofluran
yogun bakim hastalarinda bazi durumlarda uygulanabilir.
Santral sinir sistemi aktivitesini derin ve reversibl olarak
deprese ettikleri igin status epileptikus tedavisinde etki-
lidirler. En sik olarak izofluran diisiik dozda sedatif olarak
kullanilir. Kardiyovaskiiler etkileri minimaldir, hepatotoksik
ve nefrotoksik etkisi yoktur. Izofluran ile derlenme oldukca
iyidir (Spencer ve Willatts, 1992). Volatil anesteziklerin
yogun bakimda kullanimlar1 pratik degildir. Vaporizator, atik
gazlarin ortamdan temizlenmesi ihtiyaci vardir. Bu olum-
suzluklar nedeniyle volatil anesteziklerin yogun bakimda
kullanimlar1 ¢cok yaygin degildir.

Noroleptikler (haloperidol,droperidol,klorpromazin):
Noroleptikler beyin sap1 retikiiler formasyon ve talamus
iizerinden motor aktivite ve anksiyeteyi azaltirlar. Cevreye
kars1 ilgi azalir, sakinlestirir, hareketsizlik saglar. Hasta
uyur gibi goriiniir ancak emirlere uyar. Haloperidol santral
dopaminerjik D2 blokaj yaparak norolepsi olusturan
antipsikotik bir ilactir. Klinikte motor hareketler azalir,
anksiyoliz olusur ve disaridan gelen uyarilara yanit azalir.
Postoperatif gelisebilecek psikoz ve deliryumu azaltir,
sedasyon ve minimal solunum depresyonu yapar. Genellikle
iv. 1-2,5 mg uygulanir. Ekstrapiramidal yan etkileri ve
hipotansiyon goriilebilir. Q-T intervalini uzatir, aritmi
gorlilme riski artar. Karacigerde metabolize olur, ancak %
I’ idrarla atilir. Ekstrapiramidal yan etkileri nedeniyle tercih
edilmez. Onun yerine yan etkileri oldukca azaltilmig olan
droperidol daha uyguindur. Antiemetik ve anti aritmik etkileri
belirgindir, analjeziklerin ve kas gevseticilerin etkilerini
potansiyalize eder. Klinik dozlarda yan etkisi yoktur. Fentanil
ile kombine edilerek norolept anestezi olusturur. 0,2-0,3
mg/kg droperidol 0,5 mg fentanil ile kombine kullanilir.
Birlikte hazirlanmig soliisyonlar1 (Innovar) oldugu gibi ayr1
ampullerden cekilerek bir arada kullanilabilir (Bechtoldt ve
Murray, 1968).

Klorpromazine: Etki mekanizmas: haloperidol ile
benzerdir. Muskarinik, noradrenerjik, histaminerjik ve
serotinerjik reseptorlere antagonist etkisi vardir, sempatik
sinirlere norepinefrin alimint inhibe eder. Sedatif etkisi
haloperidole gore fazladir, solunum depresyonu daha
glicliidiir (Caraceni ve ark., 2012).

Benzodiazepinler (midazolam, diazepam, lorazepam,
vb.): Sedatif ve hipnotiktirler. Hepatik yolla elimine olurlar
(Fassoulaki ve ark., 2010). Sedasyon amaciyla tek baglarina,
agrili durumlarda opioidlerle kombine olarak kullanilirlar.
Diazepam santral aktivator cevabi siiprese, retikiiler aktive
edici sistemi deprese eder. Benzodiazepinler gamma-
aminobutyric acid’in (GABA) reseptorlerine olan afinitesini
artirirlar. Midazolam ve lorazepam diazepamdan ii¢ kez daha
potenttir (Swart ve ark., 2004).

Sedatif ve amnezik etkileri vardir. Midazolam anterograd
amnezi olusturur. Intravenoz enjeksiyonu daha az agrilidir.
Eliminasyon yar1 6mrii 2-4 saattir. Obez ve yaslilarda bu siire
uzar (Olkkola ve Ahonen, 2008). Diazepamin sedatif etkileri
giinlerce siirebilir ve nedeni aktif metabolitleridir (Herman
ve Wilkinson, 1996). Benzodiazepinler hiperaljeziye neden
olmaz ve adrenal steroidleri siliprese etmezler, barbitiirat-
lara benzer sekilde serebral kan akiminm azaltirlar, ketaminin
olusturdugu tasikardi ve hipertansiyonu Onlerler, psikotik
reaksiyonlar1 tedavi ederler. Belirgin solunum depresyonu
yaparlar, kiiciik dozlarda kalp hizim1 ve sistemik vaskiiler
direnci artirirlar. Benzodiazepinler i¢inde bilinen en eski ilag
diazepam olmasina ragmen, kisa etkili olmasi, etkinin hizl
baglamasi, dozunun titre edilebilmesi gibi nedenlerle mid-
azolam yogun bakim i¢in daha uygun bir ilactir. Midazolam
yar1 6mrii kisa olmasi nedeniyle yogun bakimda en ¢ok tercih
edilen ilagtir. Kas gevsetici ihtiyacini azaltir, antagonisti olan
flumazenil ile etkilerinin pek ¢ogu geri dondiiriilebilir. Sepsis
ve karaciger bozuklugu olan hastalarda uyanma gecikebilir.
Midazolamin c¢ocuk yas grubu yogun bakim hastalarinda
kullanim1 da uygundur (Gupta ve ark., 2011).
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Olusturdugu sedasyon propofol ve izoflurana benzerdir.
Lorazepamin aktif metaboliti olmadig1 i¢in infiizyon seklinde
kullanimt uygundur (Young ve Prielipp, 2001). Diazepamin
ise uzun yar1 6miirlii aktif metabolitleri kullanimimi komplike
hale getirir. Oral medikasyonda daha uygun bir segenektir.
Benzodiazepinler kesildikten sonra hastalarda cekilme send-
romu olugabilir. Bu nedenle doz azaltilarak kesilmeli ve has-
talara psikoterapi uygulanmalidir.

Diazepam dozu: Analjezik gerektirmeyen kardiyoversit
yon gibi girisimlerde 10-15 mg iv, sedasyon i¢in 0,15 mg/
kg iv, anestezi indiiksiyonu icin 0,3-0,6 mg/kg iv olarak
kullanilabilir. Midazolam dozu, hastanin cevabina gore titre
edilmelidir. Baglangicta 0,05 mg/kg i.v verilir, istenilen se-
dasyon diizeyine erigene kadar 1-2,5 mg dozlarla devam ed-
ilir veya 1-2,5 mg’lik yiikleme dozundan sonra (sedatize veya
anestezi altindaki hastalarda gerek yoktur) 0,03-0,2 mg/kg/
saat inflizyona gegilir. Yagli, hipovolemik, vazokonstriiktif
veya hipotermik hastalarda doz diisiik tutulur. Tiim hastalarda
diisiik doz ile baglanmali ve verilis hiz1 giderek arttirilmalidir.
Nedeni tolerans gelisme riskidir (Shafer, 1998). Opioidlerle
kombinasyonu s6z konusu ise 0,01-0,1 mg/kg/saat hizla in-
fiize edilmelidir (Aitkenhead ve ark., 1989).

Opioidler (morfin, alfentanil, fentanil, remifentanil,
vb): Analjezik etkileri belirgin oldugundan hipnotiklerle
kombine edilerek kullanilirlar. Tek baglarina anestezik olarak
kullanilabilmeleri i¢in yiiksek doz gerekir. Bu dozlarda da
bulanti, kusma, solunum depresyonu, kaginti, rijidite gibi
yan etkileri belirgin olarak goriiliir. Fentanil infiizyonu ile
konviilzyon gériildiigiine dair olgu sunumlar1 vardir (Rao
ve ark., 1982). Hepatik ve renal yolla elimine olurlar. Dogal
olanlar1 morfin, kodein ve papaverindir. Yar1 omrii en kisa
olan, sentetik opioidlerden, alfentanildir (Lotsch., 2005).

Opioidler, bolus ve siirekli infiizyon seklinde kullanilirken
dozu kolay titre edilebilir. Kisa etkili sedatiflerle kombine
edilebilirler. Opioidler agri duyusunu segici olarak inhibe
ederler, dokunma gibi diger duyulari 6nlemezler. Siirekli
agrimin  Onlenmesinde aralikli gelen agriya gore daha
etkilidirler. En olumlu 6zellikleri bilinci etkilememeleridir.
Yeterli dozlarda opioidler laringoskopi, entiibasyon ve
cerrahi insizyon gibi uyaranlara karsi olusan hemodinamik
yaniti deprese ederler (Min ve ark., 2010). Fentanil ve
sufentanil hizli etkili olmalar1, kolay titre edilebilmeleri ve
histamin salimimia neden olmamalart nedeniyle morfine
gore yogun bakim hastalarinda daha uygundurlar. Yiiksek
dozlarda histamin salinimina neden olurlar (Blunk ve ark.,
2004). Kan-beyin bariyerini geger, analjezik dozlarda apne
yaparlar. Genglerde solunum 20 dk da diizelmesine ragmen,
yaslilarda 2 saatten fazla siirebilir. Bu yan etkisi naloksan
tarafindan kaldirilabilir. Morfinde daha ¢ok olmak iizere
bulanti, kusma, kabizlik, hipotansiyon, bradikardi ve santral
solunum depresyonu goriilebilir. Etki hiz1 ve komplikasyonlar
acisindan diger opioidlere gore yogun bakim hastalarinda en
uygunu alfentanildir (Reschreiter ve ark., 2008).

Alfentanil dozu: Spontan solunumu olan hastada
baglangicta 8-20 ug/kg, idamede 3-5 ug/kg aralikli olarak
veya 0,5-1 pg/kg/saat infiizyon seklinde, asiste veya kontrole
solunum gereken hastalarda baglangicta 20-50 ug/kg,
idamede 5-15 ug/kg aralikli olarak veya baglangicta 50-75 u g/
kg idamede 0,5-3 ug/kg/saat infiizyon seklinde kullanilabilir.

Remifentanil yeni, cok kisa etkili bir opioiddir. Potent ve piir
p agonistidir. Kan ve doku esterazlarinca parcalanir. Etki
baglangi¢ ve bitig zamani ¢ok hizlidir. Yarilanma 6mrii 3-10
dakikadir. Kisa etkisi yogun bakim hastalarinin respiratérden
ayrilmasi sirasinda avantaj olabilir. Infiizyon hiz10,1-0,15 ug/
kg/dk ile baglanir yeterli sedasyona ulasana kadar 5 dakika
araliklarla 0,025 pg/kg/dk artirilir. Hemodinamik etkileri
diger opioidlere benzerdir. Kan basinci ve kalp hizint minimal
diistirebilir. Opioid sedasyonuna tolerans gelisebilir ve tedavi
sonlanirken ¢ekilme sendromu goriilebilir (Delwaux ve ark.,
2005).

Alfa agonistler (klonidin ve dexmetedomidin): Kloni#
din mekanik ve spontan ventilasyon sirasinda kullanima uy-
gun sedatif bir alfa agonisttir. Diger ilaglarin kesilmesinde or-
taya ¢ikan ajitasyonu onlemede 5-150 u g bolus veya infiizyon
kullanilabilir. Solunum depresyonu yapmaksizin analjezi
ve sedasyon yapar (Rouge ve ark., 1989). Ekstiibe hastada
giivenli kullanilir. Santral sinir sistemi etkileri nedeniyle
giiclii hemodinamik yan etkiler olusabilir. Once kan basinci
yiikselmesi sonra hipotansiyon ve bradikardi goriilebilir.
Kesilmesinden sonra hipertansif kriz tarif edilmistir. Elimi-
nasyon yari omrii 8,5 saattir. % 50 si karacigerde elimine
olur ve idrarla atilir (Hall ve ark., 2001). Dexmetedomidin
klonidinden daha potenttir. Kisa eliminasyon yar1 omrii (2
saat) nedeniyle yogun bakimdaki ¢ocuk hastalarda daha ¢cok
tercih edilir. Etkileri klonidin ile benzerdir (Gertler ve ark.,
2001).

Analjezi

Agr1 subjektif bir histir ve hastanin varligini ifade etmesi
bile tedavi gerektirir. Solunumu kisitlayip kardiyovaskiiler
problemleri artiracagi icin mutlaka tedavi edilmelidir. Yogun
bakimda agr1 genellikle gecirilen cerrahi girigsim, travma
veya yanikdan kaynaklanabildigi gibi, uygulanan invaziv
islemlerden de kaynaklanabilir (Murray, 1990). Agriy1 yogun
bakim atmosferi, 6liim korkusu, anksiyete gibi sorunlar da
artirabilir (Shoemaker ve ark., 1989). Agrinin ol¢iimii ve
degerlendirilmesi oldukg¢a giictiir. Bunun icin objektif ve siib-
jektif yontemler kullanilabilir. Objektif yontemler; plazma
kortizol ve katekolamin diizeyi Olciimii, kardiyovaskiiler
degisikliklerin tespiti, plazma beta endorfin diizeyi ve cilt
s1sinin Olglimi, sinir iletim hizi ve uyarilmig yanitlar gibi
ol¢iimlerdir. Subjektif yontemler; ise kategori skalasi, viziiel
analog skala gibi yontemlerdir. Tedaviye baglamadan 6nce
agrimin kaynagi bulunmalidir, agr1 esigini ve aktivitesini be-
lirlemek onemlidir. Ancak bilingsiz, ventilatore bagli yogun
bakim hastalarinda agriyr degerlendirmek oldukca giigtiir
(Murray ve Plevak, 1994) ve bilingsiz, paraplejik hastalarin
agr1 duymayacaklarimi diigsiinmek yanlistir.

Agr1 cogunlukla doku hasarlanmast sonucu ortaya
cikan noromediatorlerin salimimi ile baglar ve sinir lifleri
ile iletilir. Bu nedenle agr1 tedavisi prensip olarak, nérome-
diator salintmint baskilayarak veya iletimini bloke ederek
gerceklestirilir. Agr1 tedavi yontemleri; periferik diizeyde
etkili nonsteroid antiinflamatuar ilaclar (NSAII), lokal infila
trasyon, periferik bloklar, sinir iletimini bloke eden epidural
ve intratekal infiizyonlar, transkutan elektriksel sinir stimiila-
syonu (TENS) yontemleri ile sistemik opioidler ve hasta kon-
trollii analjezi (HKA) uygulamasi seklinde uygulanir (Yeager
ve ark., 1987; Shapiro ve ark., 1995).
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Nonsteroid antiinflamatuar ilaclar: Hiperaljeziye neden
olan prostoglandinleri etkilerler. Nosiseptorlerden gelen agr1
girisini sinirlarlar. Salisilatlar, pirazolon, anilin, antranilik asit
ve indol deriveleri bu grubun tiyeleri arasinda sayilabilir. En
yaygin kullanilanlar1 salisilatlardir. Gastrointestinal sistem
(GIS) irritasyonu ve hipotansiyon gibi yan etkileri vardir.
Bobrek fonksiyonlarini etkileyebilirler (Schlondorff, 1993).

Lokal infiltrasyon: Lokal anestezikler dogrudan
anestetize edilmesi istenilen yara veya lezyon bdlgesine
verilir. Bu yontemle nosiseptif afferent impulslar Onlenir,
aljezik madde salinimi azalir, uzun etkili lokal anestezikler
tercih edilmelidir. Adrenalin ilavesi etki siiresini uzatir. Ancak
parmak, penis gibi terminal arterlerin oldugu organlarda
kullanilmamalidir, enfekte sahada etkisi azalir. Insizyon
sahasina uygulanabilir. Sik olarak % 0,5-1 lidokain veya %
0,125-0,25 bupivakain kullanilir (Achar ve Kundu, 2002).

Sinir bloklari: En sik kullanilanlar interkostal,
paravertebral, intraplevral bloklardir. Bunlarin diginda
brakiyal pleksus blogu, femoral blok, ¢oliyak pleksus blogu
da kullanilmaktadir (Malchow ve Black, 2008).

Interkostal blok; toraks yaralanmalar1 ve cerrahisinden
sonra, interkostal nevralji ve plorezide sik olarak uygulanir.
Bu teknikle sempatik blok olmaz. Kas spazmi ve agriyi
azaltir, sedasyon veya solunum depresyonu goriilmez. Ancak
tekrarlama zorunlulugu, pndmotoraks ve lokal anestezige bagh
sistemik toksik reaksiyon riski vardir. Antikoagiilan alanlarda
hematom riski nedeniyle uygulanmamalidir. Yaralanan kot
mesafesinin bir alt ve istiine de blok uygulanmalidir. Bir kez
blok yapilacaksa sistemik analjeziklerle birlikte baglanmalidir.
Son yillarda interkostal mesafeye plastik kaniil yerlestirerek
siirekli teknik uygulanmaya baslamistir. % 0,5-2°1ik lidokain
ve % 0,25-0,5’1ik bupivakain her interkostal mesafeye 5’er
ml verilmelidir (Atanassoff ve ark., 1991; Watson ve ark.,
1999).

1ntraplevral blok; renal cerrahi ve meme cerrahisi,
kolesistektomi, o6zefajektomi, pankreatit, pankreas kanseri,
karaciger metastazi, toraks yaralanmalar1 ve torakotomi
sonras1 analjezi amaciyla uygulanir. Enjeksiyon visseral ve
paryetal plevra yapraklari arasina yapildig: i¢in interplevral
blok da denilmektedir, kateter yerlestirerek siirekli de
uygulanabilir, interkostal sinirler yiizeyel olarak bloke
olur. Toraks tiipii olan hastalarda tiip icersinden verilebilir,
pnomotoraks, plevral fibrozis, interplevral mesafede kan ve
s1v1 birikmesi, enfeksiyon ve lokal anestezik toksisitesi riski
vardir, % 0,25-0,5" lik bupivakain den 10-30 ml yeterli olur
(Ramajoli ve De Amici, 1998).

Paravertebral blok; tek enjeksiyon veya siirekli olarak
birkag¢ seviyeden uygulanabilir, Torakal veya lumbal bolgede
agrimin dermotomal yayilimma goére medulla spinalisdeki
seviyesi tespit edilerek paravertebral bolgeye uygulanir (Batra
ve ark., 2011). Toraks ve batin ameliyatlari, nevralji, kozalji,
toraks yaralanmalarinda etkilidir. Pnomotoraks, epidural blok
ve toksik reaksiyon riski vardir. %°2 lik 10 ml lidokain veya
% 0,375°1ik 15 ml bupivakain kullanilir.

Epidural ve intratekal blok: Bu blok sekillerinde
afferent nosiseptif bilgi santral seviyede engellenir. Genellikle
lokal anestezikler kullanilmasina ragmen dorsal kokteki
opiyat reseptorlerinin varliginin kesfedilmesinden sonra

opioidlerin epidural ve intratekal kullanimi da giindeme
gelmigtir (Cousins ve Mather, 1984). Kombine olarak da
kullanilabilirler. Tek enjeksiyon veya siirekli infiizyon
seklinde uygulanabilir (Mandabach, 1999). Epidural teknik
postoperatif analjezi, kanser agrilarinin tedavisi, mesane
spazmi, dekiibitis agris1 gibi agr1 tedavilerinde (Bauer ve ark.,
2012), intratekal uygulama daha c¢ok cerrahi amagla tercih
edilir. Kronik agr1 tedavisinde en uygun yontem epidural
kateter yerlestirilmesidir.

Hastaneye bagimliligi azaltmak icin cilt altina port ve
pompa gibi hastanin kendisinin de kullanabilecegi yontemler
gelistirilmistir. Bu blok sekillerinde lokal anestezikler
kullanilirsa hipotansiyon, bradikardi, idrar retansiyonu, bag
agnsi, bel agrisi, bulanti, kusma, norolojik sekeller, menenjit
gibi komplikasyonlar goriiliirken, opioidler kullanildiginda
solunum depresyonu, kaginti, idrar retansiyonu, bulanti-
kusma, sedasyon, tolerans gibi sorunlarla kargsilasilabilir.
Intratekal uygulamada genellikle akut agrida ve tek uygulama
seklinde tavsiye edilir. Bu yolla morfin 1-2 mg, fentanil 0,01-
0,02 ug/kg, alfentanil 0,02 mg/kg verilir. Infiizyon yapilmak
istenirse fentanil baglangicta 100 yg bolus verilip sonra
0,02 ug/kg/dk infiizyona gecilir. Gerektiginde % 1 lidokain
veya % 0,25-0,5 bupivakain ile kombine edilebilir (Hayek
ve ark., 2011). Epidural uygulama kronik agr1 ve uzun siireli
tedavilerde tercih edilir. Morfin 2-6 mg fentanil 1,5ug/kg,
dolantin 25-50 mg 10-15 ml serum fizyolojik i¢inde bolus
olarak veya fentanil 0,5 pg/kg/saat seklinde verilebilir (Kroll
ve List, 1997).

Transkiitan elektriksel sinir stimiilasyonu (TENS):
Agrili bolgenin iki tarafina, dermatomal yayilim bolgesinde
veya periferik bir sinirin trasesi boyunca agrili bolgenin
proksimalinde cilde yiizeyel olarak elektrod yerlestirilip
50-100 Hz elektrik akiminin gecirilmesine dayanan analjezi
yontemidir. Afferent nosiseptif uyarilarin spinal korda ve
beyne iletilmesi bu yolla engellenir (Kara ve ark., 2011).
Akut agr tedavisinde diger yontemlerden biriyle kombine
edilmelidir. Apendektomi, kolesistektomi, laminektomi,
torakotomi sonrast, kirik, yanik ve anjina agrilarinda etkilidir.
Kronik agrida 4-6 hafta boyunca giinde 3 saat siireyle
stimiilasyon yapilmalidir (Tyler ve ark., 1982).

Sistemik opioidler: Sistemik olarak kullanimi en
uygun ilaclar NSAIl ve opioidlerdir. Opioidler opiyat
reseptorlerine baglanarak endojen, agr1 baskilayici sistemi
harekete gecirirler. Opioidler smirli siireli akut agrilarda
veya maligniteye bagli agrist olan ve yasam siiresi kisa
olan hastalarda kullanilmalidir (Namukwaya ve ark., 2011).
Aksi halde aligkanlik ve tolerans gelisimi séz konusudur.
Bulanti-kusma, kabizlik, bag donmesi gibi yan etkileri
vardir. Oral, intramiiskiiler, intravendz, intratekal, epidural,
yaninda siirekli intravendz intratekal (Sato ve ark., 2010),
epiduralsubkutan uygulanmalari da soz konusudur, ayrica
sublingual tabletleri ve opioid emdirilmis flasterleri de
giindemdedir. Ideal olarak yogun bakim hastalar1 opioidleri
minimum etkin dozda almalidir (Thangathurai ve ark., 1993).
Agri kontrolii icin morfin 1-3 mg i.v, 5-10 mg i.m, 20-100 mg
oral, dolantin 1 mg/kg i.m, 0,5 mg/kg i.v, fentanil 2-4 ug/kg
i.v bolus veya 0,2-0,6 pg/kg/dk infiizyon, alfentanil 5-10 g
/kg i.v bolus veya 0,5-1,5 pg/kg/dk kullanilabilir (Portenoy,
1987).
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Hasta kontrollii analjezi (HKA): Hastanin gereksinimi Yogun bakim hastalarinin sedasyon ve analjezi ihtiyaci
kadar opioidi i.v. olarak kendisinin vermesidir. Bu infiizyon kisisel ozellikler, hastanin patolojisi, anksiyetesi, agr1 deney-
pompast gibi caligsan bir sistemle saglanir (Carstensen ve imi, yapilacak islem, ekipman, maliyet gbz Oniine alinarak
Moller, 2010). Prensip olarak 10 yasin iizerindeki yas grubu belirlenmeli ve uygulama deneyimli kigsiler tarafindan
tercih edilmelidir. yapilmalidir (Chlan ve ark., 2010).
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