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1. GIRIS

Acil servise bagvuran ¢ocuk hasta popiilasyonunda agrili ve invaziv islemler
gerektiren durumlar ve hastaliklar hem hastada hem de ailede korku, ajitasyon ve
endiseye neden olmaktadir. Girisimsel Sedasyon ve Analjezi (GSA) uygulamasi,
hastanin ajitasyonunu azaltip yapilacak girisimin verimliligini ve kalitesini artirarak
hekimin ve hasta yakinlarinin memnuniyetini arttirmaktadir (1). Bu amagla acil
servislerde GSA gilinliik pratikte rutin uygulanmakta olup, ¢ocuk hasta
popiilasyonunda psikolojik ve fiziksel travmayi azaltarak saglikli girisimler
yapilmasina olanak tanimaktadir (2).

GSA tamamen masum bir prosediir degildir. Ortaya ¢ikabilecek advers
olaylar ve komplikasyonlar agisindan ciddi bir hazirlik ve deneyim gerektirir. Bu
nedenle GSA uygulamasi bu konuda gerekli alt yap1 elemanlarinin ve malzemelerin
bulundugu kontrollii ortamlarda uygulanmalidir. GSA uygulanacak hasta giivenlik
¢emberine alinmadir. Olasi komplikasyon ve advers olaylarla bas edebilmek i¢in
gerekli ekipmanin hazir ve calisabilir oldugundan ve islemi uygulayacak tibbi
personelin bu sorunlarla bas edebilecek yetkinlikte oldugundan emin olunmalidir.

Klinigimizde GSA islemi Oncesi yazili onam alinmaktadir. Bu siiregten
sonra hastanin vital bulgulari, islem Oncesinde, sirasinda ve sonrasinda siirekli
monitdrize edilip kayit edilmektedir. Hasta olasi advers olaylar agisindan siirekli
monitdrize edilmektedir. islem sonrasinda yeterli gozlem siiresini tamamlayip
herhangi bir sorun gelismeyen hastalar taburcu edilmektedir.

Bu calismanin amaci; acil servise GSA ihtiyact doguran nedenlerle
basvuran (cilt kesileri, apse drenaji, kirik, ¢ikiklar vs.) cocuk hasta popiilasyonunda,

GSA form verileri geriye doniik olarak analiz edildi.



2. GENEL BILGILER

Sedasyon giincel basvuru kitaplarinda, sedatif veya disosiyatif anestezik
ajanlarla kalp ve akciger fonksiyonlariin korundugu biling diizeyi baskilanmasinin
indiiklenmesi olarak tanimlanmaktadir. Sedasyon, biling diizeyinde az miktar bask1
olusturarak anksiyetenin azaltilmasindan, hava yolu reflekslerinin kayboldugu
genel anesteziye kadar uzanan bir spektrum tablosu ortaya ¢ikarabilir.

Analjezi ise agrinin hissedilmesinin azaltilmasidir. Analjezide bir biling
degisikligi yokken sedasyonda hafif, orta, ileri derecede biling degisikligi meydana
gelebilmektedir.

2.1. Girisimsel Sedasyon ve Analjezi (GSA)

Sedasyon tanimlamalar1 bagvuru kitaplarinda ufak farkliliklar igerse de genel

olarak su ana bagliklar altinda incelebilir (3, 4).

2.1.1. Minimal Sedasyon (Anksiyolizis)

Uyaniklik durumunda degisiklik olmadan islemin getirdigi baski ve
huzursuzluk hissinin giderilmesidir. Hastanin vitalleri, solunum refleksleri,
kardiyovaskiiler fonksiyonlar etkilenmez. S6zlii emirlere kolaylikla yanit verebilir.
Genellikle basit kirik rediiksiyonu, lomber ponksiyon, apse drenaji gibi hasta
kooperasyonu gerektiren durumlarda kullanilir (5). Ketamin, midazolam, fentanil

baslica kullanilan ilaglardir.

2.1.2. Orta Sedasyon (Bilingli Sedasyon)

Hastanin dis uyaranlara kars1 cevabinin ve ¢evreye ilgisinin kademeli olarak
azaltilmasidir. Vital bulgular sabit olup, havayolu koruyucu refleksleri ve spontan
solunum kaybolmaz. Hasta fiziksel ve sozel uyarilara cevap verebilir. Genellikle
hasta uyumunun liizumlu olmadigi, kas gevsemesinin istendigi ve agriya yanitin
azaldig1 girisimlerde tercih edilir (5). Elektriksel kardiyoversiyon, omuz ¢ikigi
rediiksiyonu, santral katater takilmasi gibi girisimsel islemlerde tercih edilir.

Ketamin, propofol, fentanil, midazolam ve kombinasyonlar1 tercih edilen ilaglardir.



2.1.3. Derin (Bilingsiz) Sedasyon

Bilingli sedasyonun {i¢ komponentinden birinin kaybolmasina neden
olabilecek derinlikteki sedasyondur. Anlamli motor yanit sadece tekrarlanan veya
agrili uyaranla karakterizedir (5). Hava yolu reflekslerini kaybetme riski vardir.
fleri hava yolu gerekliligi igin tetikte olunmalidir. Acik kirik rediiksiyonlarinda,

yanik bakiminda, kalca ¢ikig1 rediiksiyonlarinda tercih edilen sedasyon yontemidir.

2.1.4. Genel Anestezi
Agrt duyusunun, ¢izgili kas aktivitesinin ve bilincin tamamen kayboldugu
kontrolii tamamen cihazlarin ve hekimin aldigi durumdur. Bagimsiz hava yolu

idamesi imkansizdir.

2.1.5. Disosiyatif Anestezi

Hastanin gdzlerinin agik, uyanik gibi goriindiigii fakat bilincinin yerinde
olmadigi, duragan ve agrili uyaranlara yanit vermedigi bir amnezi igerisinde
oldugu durumu ifade eder. Derin analjezi, amnezi ve hava yolu reflekslerinin
korunmast durumudur. Tip literatiirlinde ketamine ait 6zel bir tanim olarak
olusturulmustur (6).

Amerikan Acil Hekimleri Birligi’nin (ACEP) kabul ettigi girisimsel sedasyon
tanimi; sedatif ve disosiyatif ajanlarin uygulanmasi ile rahatsizlik veren islemlerde
hastanin toleransini artirmak ve bu siiregte kardiyopulmoner fonksiyonlar devam
ederken amnezi saglamak ve anksiyeteyi hafifletmektir (7).

GSA’de kullanilan ilaglarin dozlar1 Tablo 2.1°de listelenmistir (5).



Tablo 2.1. GSA ilag dozlar1

(Ketofol)

Uygulanis Etki I.:Ttki .
baslama | siiresi
Minimal Sedasyon
Nitroz Oksit 50:50 O ile karigik Inhaler 1-2 dk 3-5dk
Midazolam 0.05-01 mg/kg IV IM, IV 2-3dk  20-30dk
Fentanil 1-2 meg/kg IV IM, IV 2-3dk  30-60 dk
Pentobarbital 2.5 mg/kg IV v 3-5 dk 15 dk
Orta Sedasyon
Metoheksidal 1 mg/kg IV v 1dk 3-5dk
Propofol 0.5-2 mg/kg IV v =30sn 56 gk
Etomidat 0.1-0.3 mg/kg IV \% <30sn  3-8dk
Ketamin 1-2 mg/kg IV v 1-2dk  15-30 dk
Derin Sedasyon
Propofol 0.5-2 mg/kg IV v 30-60sn  5-6 dk
Ketamin 1-2 mg/kg IV v 1-2dk  15-30dk
Ketamin gigepofol 0.5mg/kg+05 mgkg IV IV 30-60sn 15 dk

ACEP’in GSA Onerileri (8)

1.

Sedasyon ve analjezi uygulama karari, teknigin se¢imi, doktor tarafindan

her hasta i¢in ayr1 degerlendirilmeli ve bu durum hastanin spesifik tanisi

icin engel teskil etmemelidir.

yontemlerin uygunluk ve giivenirliligi diistintilmelidir.

. GSA uygulamada once dikkat dagitma, baglama, tespitleme gibi

. Doktorlar ve diger yardimeci saglik c¢alisanlart uygulanan ilaca hakim

olmali ve aspirasyon, solunum depresyonu, koruyucu hava yolu refleks

kaybi, hipotansiyon ve laringospazm gibi yan etki ve komplikasyonlarin

iistesinden gelmeye hazirlikli olmalidir.

. GSA ile ilgili kilavuzlardaki maddeler dikkate alinmalidir. Bu kilavuzlarda

hastanin onay1, hastanin monitdrizasyonu, yardimc1 personel, malzemeler,

taburculuk kriterleri gibi konular bulunmalidir.




Acil servislerde sedasyonun hedefi; girisim gerektiren invaziv olaylarda
sedoanaljezi yaninda hastada amnezi olusturarak psikolojik stresi azaltmaktir.
Analjezide amagc; hastanin rahatlamasini, agrinin tamamen veya kismen azalmasini
saglamaktir. Analjeziklere sedatiflerin eklenmesi hastada daha fazla rahatlama
saglar.

GSA’nin amaglar endise, korku ve huzursuzluga son vermek, agr esigini
artirmak, pozisyonel rahatsizlig1 azaltmak, amnezi olusturmak, hastanin hareketsiz
kalmasini saglayarak bir yandan yapilacak girisimin kalitesini artirip girisimin
sonucunda elde edilen islemin nicelik ve niteligini artirmak diger yandan hasta ve
yakinlarinin psikolojik travma yagamadan siireci atlatmasini saglamaktir.

Ayni zamanda acil servislerde uygulanan GSA hastanin hastaneye yatis
gerekliligini azaltmakta bu anlamda hastanin gereksiz ameliyathaneye gitmemesi
distintildiigiinde hem hasta hem de hastane i¢in hem maddi kaybin hem de zaman
kaybinin oniine geg¢ilmektedir. Bu uygulamalar sunlardir;

1. Kesi siitiirasyonlari,

. Bazi pansumanlar: yanik, apse drenaji,
. Santral vendz katater takilmasi,
. Diyaliz kateteri takilmast,

. Ortopedik girigimler kirik ¢ikik rediiksiyonu,

2

3

4

5

6. Endotrakeal entiibasyon,
7. Toraks tiipii takilmast,
8. Torasentez,

9. Kardiyoversiyon,

10. Perikardiyosentez,

11. Yabanci cisim ¢ikarilmasi.

GSA sadece iki durumda kontraendikedir:

1. Acil miidahale gerektiren hemodinamik ve solunumsal bozukluklar

Bu hastalarin her seyden Once sivi resiisitasyonu ile hemodinamileri,
endotrakeal entiibasyon gibi Onlemlerle de hava yollar1 hizlica giiven altina
alinmalidir. Gegen her saniye hastanin aleyhine olabileceginden miidahale

geciktirilmemelidir.



2. Hastanin istememesi
Hasta GSA istemediginde hastaya ve yakinlarina farmakolojik olmayan
yontemler (ilgisini dagitma, avutma) ve lokal anesteziler alternatif olarak

sunulmalidir.

2.2. Hastanin Degerlendirilmesi

Acil servislerde cocuk hasta popiilasyonunda GSA; hastanin agr1 ve
anksiyetesini azaltmay1, amnezi saglamay1 ve hastanin mobilizasyonunu azaltarak
kaliteli invaziv girisim yapmay1, girisime bagli komplikasyonlar1 azaltip, hekimin,
hasta ve yakinlarinin memnuniyetini artirtp hastanin giivenli bir sekilde
taburculugunu hedefler. Hangi sedasyon rejimi uygulanacagi, girisimin sekline,
stiresine, hastanin yasi ve fiziksel durumuna goére degismektedir. Acil servislerde
GSA sadece daha dnce GSA uygulamasi yapmis ve yapilan yerlerde yeterli siirede
gbzlemci olarak bulunmus, gerektiginde hava yolu acabilecek, ileri hava yolu
destegi ve resiisitasyonu yapabilecek yetenege sahip hekim tarafindan
uygulanmalidir. Amerikan Anestezi Birligi (ASA) ve Amerikan Pediatri Birliginin
(AAP) birlikte yayinladig: kilavuza gore sadece ASA 1 ve 2 olan hastalar sedasyon
icin uygundur (9). ASA sedasyon/analjezi uygulayan anestezist dis1 hekimler igin
1995 yilinda pratik bir kilavuz yayilamis, 2002 yilinda bu kilavuzu giincellemistir
(10). ASA tarafindan sedasyon/analjezi igin 6 diizey tanimlanmistir. Bu diizeyler
Tablo 2.2°de gosterilmistir.

Tablo 2.2. ASA siniflamasi

ASA1l Normal saglikli hasta
ASA 2 Hafif sistemik hastaligi olan hasta
ASA 3 Ciddi sistemik hastalig1 olan ancak giinliik aktiviteleri etkilenmeyen hasta

ASA 4 Hayati tehlike yaratan ciddi sistemik hastaligi olan ve giinliik aktiviteleri
etkilenen hasta

ASA5 Ameliyatsiz yagam limidi olmayan liimciil hasta

ASA 6 Beyin oliimii bildirilmis organ nakli i¢in bekletilen hasta




ASA siiflamasi 3 ve 4 olan, altta yatan ciddi solunum ve hava yolu hastaligi,
ndrolojik bozuklugu, merkezi sinir sistemi travmasi veya karaciger ve bobrek
rahatsizligit olan c¢ocuklarda, 3 aydan kiigilk bebeklerde artmis risk ve
komplikasyonlardan dolay1 anestezi konsiiltasyonu istenmelidir (11). Her vaka kar
zarar oranina gore analiz edilmeli ve her hasta bireysel olarak degerlendirilmelidir.
Sadece birkag siitur gerektiren basit cilt kesilerinde sedasyon uygulamak yerine
hasta yakinlarina farmakolojik olmayan yontemler (telkin, sakinlestirici sozler
sOylemek, sevdigi ¢izgi filmi seyrettirmek gibi) alternatif olarak sunulabilir ve lokal
anestezi ile girisim yapilabilir. Boylece ufak bir cilt kesisi icin GSA nin diisiik de
olsa hava yolu refleksi kaybi, kardiyak arrest gibi dramatik riskler alinmamis olur.
Hekimin hedefi oncelikle zarar vermemek olmali ve alinan risk yapilacak isleme

uygun olmalidir.

2.3. Girisim Oncesi Hazirhk

Hastanin islem Oncesi degerlendirilmesi giivenli sedasyon uygulamasinin bir
parcasidir. Hekim hastanin sedasyon i¢in uygunlugunu belirledikten sonra hasta
yakinlarina girisimsel sedasyonun etkinligini, amacini ve olas1 komplikasyonlar
anlatan GSA uygulama kilavuz kagidin1 okutmali ve s6zel ve yazili onam almalidir.
Sedasyonu gerceklestirecek olan hekimin sedasyon oOncesinde sormasi gereken
sorular vardir. Bu sorulara gore hastanin sedasyona uygun olup olmadig: belirlenir.
Hekim hastanin 6zgec¢misini, hastaliklarini, alerji oykiisiinii, kullandig: ilaglari,
tiitiin, alkol, madde kullanimini, sedasyona baglh kardiyopulmoner komplikasyona
neden olabilecek hastaliklarini (aritmi, alerji, karaciger ve bobrek yetmezligi,
diyabet), daha 6nce sedasyon alip almadig1 gibi durumlart mutlaka sorgulamalidir.
Bunlara gore sedasyon uygulanip uygulanmayacagina karar verilmeli eger
yapilacaksa dogru ilag secimi ve dozaj gibi noktalara dikkat edilmelidir. Ornegin
yumurta alerjisi olan bir ¢ocukta propofol kullanilmamalidir.

Hastanin fiziksel durumu ve hava yolu degerlendirilmelidir. Hava yolunu
degerlendirmek i¢in hasta oturur pozisyonda iken dil disar1 ¢ikarilarak dilin oral
kaviteye oranina bakilir (Mallampati siniflamasi). Her ne kadar acil servis
pratiginde cok kullanmiyor olsa da GSA uygulanan hastalarda goz ardi

edilmemelidir. Acil olmayan sedasyonlarda sivi gidalar i¢in 2 saat, kati gida



alimlarinda ise 4-8 saat kadar beklenmelidir. Girisim 6ncesi reflii ve aspirasyonu
Oonlemek ve mide bosalmasini hizlandirmak i¢in bazi ajanlar kullanilabilir. Bu
amagla intravenéz metoklopramid 0.15 mg/kg girisimden 30-60 dakika Once
verilebilir. Ancak son veriler, elektif sedasyon prosediirleri sirasinda aspirasyon
oranlarinin diisiik oldugunu gostermektedir. Amerikan Anestezistler Dernegi
(ASA) kilavuzuna gore, tam mide bosalmasi saglanamiyorsa da, sadece hafif veya
orta derecede sedasyon gerekiyorsa acil girisimler ertelenmemelidir (12). Hazirlik
asamasi, kusursuz bir GSA uygulamasi i¢in hayati bir basamaktir. GSA sirasinda
sedasyon diizeyine gore hekim sayist belirlenmelidir. Yiizeyel ve orta sedasyonda
1 hekim, derin sedasyonda 2 hekim bulundurulmas: olas1 yan etkiler ve ciddi
komplikasyonlar gelistiginde miidahale icin elzemdir. Gerekli ekipman ve
malzemelerin her biri 6nceden hazir edilmeli, ¢alisip ¢alismadigi mutlaka kontrol
edilmelidir. Kardiyak ve solunumsal arrest gibi ciddi komplikasyonlar
gelisebilecegi akildan ¢ikarilmamali ve malzemelerin eksiksiz ve ¢alisir durumda

oldugu konusunda hassas olunmalidir.

2.4. Monitorizasyon

Dogru ve siirekli monitdrizasyon giivenli sedasyonun en 6nemli parcasidir.
Monitdrizasyonun iki amaci vardir:
1. Uygun analjezi ve sedasyon diizeyi,

2. Komplikasyonlarin erken tespiti.

Acil servislerde monitdrizasyon iki sekilde yapilmaktadir: Mekanik

monitdrizasyon ve interaktif monitorizasyon.

2.4.1. Mekanik Monitorizasyon
Monitdr ekran1 ve ek cihazlar ile kan basinci, kalp hizi ve ritmi, arteryel

oksijenizasyon ve ventilasyon olgiiliir.



2.4.2. Interaktif Monitorizasyon

Uygun ve giivenli GSA’de en 6nemli yontemdir. Hasta ve izleyici arasinda
karsilikli iletisim saglanir. Sedasyon derinligini  degerlendirmek igin,
hipoventilasyon, apne, iist hava yolu tikanikligi, laringospazm, kusma veya
aspirasyon ihtimaline kars1 hastanin direk gézlemlenmesidir. Bu nedenle hastanin
yliziiniin ve gdglis duvariin agik bir sekilde goriilmesi gerekir. Genellikle ilk
basamagi kan basinci, nabiz ve solunum sayisini igeren vital bulgularin tespiti
olusturur. Nabiz, kan basinci ve solunum hizi sedasyon derinligine gore degismekle
birlikte ortalama 5-15 dakika araliklarla 6l¢iilmelidir (1-10).

Solunum  fonksiyonlar1 interaktif olarak veya oskiiltasyon ile
degerlendirilebilir. Gogiis duvar1 hareketleri gortilebilmelidir. Kapnografi cihazi ile
ventilasyon izlenmelidir. Tiim hastalara nabiz oksimetre baglanmali, arteryel
oksijenizasyon ve kalp hizi siirekli takip edilmelidir. Nabiz oksimetre ile hipoksi
saptanabilir ve hastanin oksijenizasyonu degerlendirilebilir. Hasta uyanincaya
kadar nabiz-oksimetre Sl¢iimiine devam edilmelidir (13). Kapnografi cihazi ile
hastanin ventilasyonu degerlendirilir ve solunum arresti ihtimaline kars1 tetikte

olunur.

Nabiz oksimetre degerleri ile degerlendirme

Minimal sedasyonda yan etki profili diisiik oldugundan hastanin aralikli
olarak izlenmesi genellikle yeterli iken, orta ve derin sedasyonda siirekli izlem
gereklidir (13, 14). Sedasyon esnasinda 95 iizeri oksijen satiirasyonu miidahale
gerektirmezken, 95 ve altinda gereken solunumu destekleyici miidahaleler Tablo

2.3’te gosterilmistir.

Tablo 2.3. Nabiz oksimetre ile degerlendirme

Satiirasyon (%)
95-100 Ideal
90-94 Hastaya derin nefes aldirmay1 dene
85-89 Sedasyonu sonlandir hastaya yardimci solunum uygula
<85 Ileri hava yolu destegi sagla




2.5. Malzemeler

GSA uygulanacak hastanin sorumlulugu hekime ait olmalidir. Bu nedenle
hekim iglem oncesinde kullanilacak malzemelerin kontroliinii saglamali, yeterli
yardimer saglik personelinin oldugunu teyit etmelidir. Acil malzemeleri girigim
oncesinde kontrol edilerek kullanim i¢in hazir hale getirilmelidir. Hi¢bir zaman

kardiyak veya solunum arrest gelisebilecegi akildan ¢ikarilmamalidir.

2.5.1. Monitorizasyon Malzemeleri
Nabiz oksimetre, kan basinci Ol¢iimii i¢cin manson, siirekli EKG
monitorizasyonu, 5 kg altindaki ¢ocuklar i¢in viicut 1sis1 6l¢iimii, ETCO2 izlemi

yapilan cihazlar hazir halde olmalidir (1, 15).

2.5.2. Hava Yolu Malzemeleri

Olas1 solunumsal komplikasyonlara kars1 hava yolu giivenligini saglayacak
malzemeler hazir halde olmalidir. Acil servislerde bu islemler i¢in genelde hazir
cantalar bulunmaktadir. Bu malzemelerin i¢inde Oz kaynagi, aspiratdr, airway,
balon valf maske, laringoskop, entiibasyon tiipleri, bos enjektorler bulunmalidir.
Cocuk hastalar i¢in ileri hava yolu miidahalesi ihtimaline kars1 diiz blade ve farkli
caplarda tiipler hazir bulundurulmalidir (1, 15). Cocuklarda tiip ¢ap1 8 yas altinda
4+ yas /4 ve 8 yas iistiinde 3+ yas /4 formiilleri ile hesaplanabilir.

2.5.3. ilaclar

GSA malzemeleri ile birlikte ilaclar da hastaya ve sedasyon bi¢cimine uygun
bir sekilde hazirlanmali ve ciddi yan etkilere kars1 hizli miidahale i¢in hazir halde
bulundurulmalidir. Tlaglarm farmakolojik dzellikleri ve yan etkileri hakkinda bilgi
sahibi olunmalidir. Her hastaya once damar yolu agilmali, monitérize edilmeli ve
nazal oksijen hazir bulundurulmalidir. ilaglar yavasca artan dozlarda uygulanmali
istenen sedasyon saglanana kadar titre edilmelidir. 2 dakika ilacin etkinligi i¢in
beklenmeli, ilave doz hemen yapilmamalidir. Ciddi yan etki ve komplikasyon

ihtimaline kars1 ilaglarin antidotlar1 hazir bulundurulmalidir.
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2.5.4. Defibrilator
Ciddi kardiyovaskiiler rahatsizligi olan hastalar i¢in defibrilatér hazir

edilmeli, cocuk hasta grubu i¢in pediatrik kasiklar hazir bulundurulmalidir.

2.5.5. Koruyucu Ekipmanlar
Isleme baslamadan dnce steril eldiven, maske, bone islemin tiiriine gore steril
siitur seti ve steril pansuman seti hem hastanin hem de hekimin saglig1 agisindan
hazirlanmis olmalidir. Cocuklar anatomileri geregi eriskinlerden farkli hava yolu
ozelliklerine sahiptirler. Akciger voliimleri ve rezidiiel kapasiteleri az oldugundan
hizla desatiire olabilirler. Anatomik farkliliklardan dolay:r ileri hava yolu
miidahaleleri gerektiginde eriskinlerden farkli bir yaklagim sergilemek
gerekmektedir. Bu amagla komplikasyonlara kars1 hazir bulundurulmas: gereken
malzemeler ve koruyucu ekipmanlar yetigskinlerden bazi farkliliklar igerir.
1) Dil daha biyiiktiir ve hava yolunu tikayabilir ve bu nedenle Miller blade
tercih edilmelidir.
2) Adenoid ve tonsiller biiyiiktiir; bu nedenle kanama riskine karsi nazal
airway ve nazotrekeal entiibasyondan kaginilmalidir
3) Epiglot biiyiik oldugu i¢in Miller blade tercih edilmelidir
4) Larinks yukar1 yerlesimli, trakeanin ¢api1 kisa ve dardir bu nedenle diisiik
cuftli veya cuffsiz tlip hazir bulundurulmalidir.
5) Mide biyiiktiir; distansiyonu Onlemek i¢in nazogastrik sonda hazir

bulundurulmalidir.

2.6. Dogru Hasta Secilmesi

Yapist geregi ¢ocuklarin farkli anatomik ve fizyolojik yapiya sahip olmalari
nedeni ile belli bir ilag uygulama rutini yoktur. Bu nedenle her ¢ocuk hastada
sedasyon ve uygulama metodu ayr1 degerlendirilmelidir. Hatta ayni ¢ocuk hasta
grubunda bile farkli zamanda uygulanan sedasyon rejimleri farkli olabilmektedir.
Ornegin ii¢ aydan kiigiik hasta grubunda karaciger mikrozomal enzim sistemi heniiz
immatiir oldugundan ilacin dagilim hacmi degiskenlik gostermekte olup uygulanan
ilaca kars1 bir duyarlilik s6z konusu olabilir. Ug aydan biiyiik olanlarda ise hepatik

enzimler matiirlesmekte, ilacin atilimi artmakta ve ilacin adipoz dokularda
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depolanmasi nedeni ile etkisi azalmakta ve ek doz ihtiyaci ortaya ¢ikmaktadir. Bu
gibi fizyolojik farkliliklarin goz ardi edilmemesi hekime uygulanacak ilacin grubu
ve dozu hakkinda 6n fikir verecek ve daha saglikli girisimler yapilmasina olanak
saglayacaktir (3, 7). Acil serviste hastanin sedasyona uygun olup olmayacagi
durumlar i¢in hekimin sorgulamasi gereken ekstra parametreler vardir. Bazi
hastalarda acil servislerde sedasyondan kaginilmali zorunda kalmadikga acil servis
bu hastalar i¢in 6ncelikle tercih yeri olmamalidir. Bu hastalar: hava yolu anatomisi
bozuklugu, ciddi astim, kistik fibrozis gibi hastaliga sahip olanlar ve kardiyak
anomalisi olan hastalardir. Bu gibi sistemik hastaliklar1 olanlara artmis
komplikasyon riskinden dolay1 genel anestezi altinda ameliyathane ortamina
miidahale edilmelidir. Ote yandan sistemik hastalig1 olmayan ¢ocuklar, erigkinlere
gore daha iyi kardiyopulmoner sisteme sahiptir ki bu da daha genis ve giivenli bir
terapotik aralik saglamaktadir. GSA uygulanacak her hastada planlama igin iyi bir
anamnez alinmali, alerjileri, daha 6nce sedasyon alip almadigi, kullandig: ilaglart,
hastaliklari, en son ne zaman yemek yedigi sorgulanmali ve ona gore karar

verilmelidir.

2.7. ideal Sedatif Ajanin Secilmesi

Acil servislerde GSA verilecek ¢ocuk hasta grubunda tercih edilen ilag ve
uygulama yontemi hekimin hastayr degerlendirdikten sonraki kararma baglidir.
Sedatif ajanin se¢imi; yapilacak girisimin niteligine, siiresine, hastanin kilosuna,
yasina, fiziksel 6zelliklerine, hekimin tercihine ve mevcut durumlara gore degisir.

Ideal sedatif ajanlarm 6zellikleri su kriterleri karsilamalidir (16);

1) Etkisi hizli baglamali,

2) Etkili sedasyon saglamali, girisim boyunca etkin olmall,

3) Uygulanmasi kesildikten sonra etkisi hizli bitmeli, hasta hizla

diizelebilmeli,

4) Uygulama yolu kolay olmali,

5) Yan etkileri az olmali veya ciddiyet arz etmemeli,

6) Viicutta birikime yol agmamali,

7) Geri doniistimii olmali,

8) Agri olusturmamali,
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9) Kolay titre edilebilmeli,
10) Diger ilaglarla minimal etkilesmeli,

11) Hastaneye maliyeti az olmalidir.

Islem sirasinda sedasyon yaninda analjezi yapilmasi hasta ve hekim konforu
icin gereklidir. Bu amagla sedatif ajanlara, narkotik analjeziklerin eklenmesi
diistiniilmelidir. Sedatif ajanlarla birlikte verilen narkotik analjezikler sinerjistik
etki olusturarak hastada amnezi ve analjezik etki saglayarak kaliteli sedasyonun
onlinii agar ve hastanin fiziksel ve psikolojik travmasini azaltir (17). Zira
analjeziksiz verilen sedasyon istedigimiz bilincin tam baskilanma durumumdan bizi
uzaklastirir. Yiiksek dozda kullanildiginda sedasyon yapan analjezik ilaglarin tek
basina kullanim1 yeterli degildir, mutlaka ek sedasyon verilmelidir ancak ketamin
gibi analjezik etkisi bulunan sedatif ajanlarda ek analjezi ihtiyact olmamaktadir. Bu
da ketamini hem yan etki profili en az bulunan ilag oldugundan hem de analjezi
gerektirmeden tek basina uygulanabilirliginden ¢ocuklar i¢in harika bir GSA ajani
haline getirmektedir.

Ketamine alternatif olarak acil servislerde sedasyon ve analjezi de en sik
Onerilen rejim intravendz fentanil ve midazolam kombinasyonudur ancak bu
kombinasyonun etki siiresi uzun olup daha uzun siire monitdrizasyon
gerektirmektedir. Bu nedenle acil servislerde ¢ocuk hasta grubunda kullanimi
azalmistir ancak halihazirda ketamin bulunmayan durumlarda alternatif olarak

uygulanabilir.

2.8. Uygulama Yolu

GSA ilaglan intravendz, intramiiskiiler, dil alti, intranazal, oral, rektal
yollardan uygulanabilme seceneklerine sahiptir. Ancak acil servislerde hizli ve
etkili sedasyon yapilmak istendiginden dolay1 en ¢ok tercih edilen yol intravendz

yol olmakla birlikte ikinci tercih olarak intramiiskiiler yol da kullanilabilir.

En ¢ok tercih edilen intravendz yolun avantajlari sunlardir (1, 16);
1) Hizli ve etkili sedasyon baslamasina olanak saglar, titre edilip verilmeye
ve anlik takibe uygundur.

2) Tekrarlayan IV yontemle ilag uygulamak agrisizdir.
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3) Her saniye kontrollii bir klinik etki s6z konusudur.
4) Antagonist ila¢ kullanimi gerektiginde hizli miidahale imkani saglar.

5) Derin sedasyonda tek secenektir.

IM yol agrilidir ve ilacin etkin konsantrasyona ulasmasi 6n gériilemeyebilir.
IV yola gore etki en az 30 dakika sonra ortaya ¢ikar. Bu nedenle sedatif ajanlarin
acil servislerde IM olarak kullanilmas:1 &ncelikle tercih edilmemelidir (18). En
Oonemli dezavantaji titrasyona imkan tanimamasi ve olasi bir komplikasyon halinde
hizl1 miidahale edilememesidir. IM yol ancak ajite olan ve ajitasyonu farmakolojik
olmayan yéntemlerle durdurulamayan hastalarda IV yol agilamamasina bagh

alternatif olarak diisiiniilebilir ve IV yol agilmasina olanak saglayabilir.

2.9. Sedasyonun Degerlendirilmesi

GSA uygulama sirasinda bilincin degerlendirilmesi amacglh hastaya cesitli
uyarilar verilir ve hastanin verecegi cevaba gore sedasyon skalalar1 kullanilarak
degerlendirme yapilir. Sedasyon diizeyini Olgmek igin gelistirilen skorlama
sistemleri, sedasyonun derinligini ve normal bilin¢ seviyesi diizeyine doniisii
gosterirler. En ¢ok bilinen ve uygulananlari Ramsey, Addenbrooke, Glaskow Koma
Skalas1 gibi Olceklerdir fakat hekimin kendi benimsedigi ve bildigi skalay1

kullanmasi en dogru yontem olacaktir (16).

2.9.1. Bilin¢ Durumu
Sedasyon 6ncesinde ve sedasyon esnasinda hastanin biling durumu
A: Alert
D: Dezoryante
L: Letarjik
O: Oryante
S:  Stupor
Y: Yanitsiz olarak degerlendirilebilir.
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2.9.2. Ramsey Sedasyon Skalasi

1. Hastanin anksiyetesi mevcut, ajite ve huzursuz,

2. Koopere, oryante ve sakin,

3. Uyuyor fakat sozlii iletisime cevapli,

4. Uyuyor fakat sesli uyarana veya glabellar uyariya ilimli yanit aliniyor,

5. Uyuyor ve yiiksek sesli uyarana veya glabellar uyartya yavas yanit alintyor,

6. Uyuyor ve agrili uyarana yanit alinamiyor (genel anestezi).

2.9.3. Modifiye Adden Brooke Skalasi
1. Ajite,

2. Uyanik,

3. Sesli uyarana koopere,

4. Trakeal aspirasyona yanit var,

5. Trakeal aspirata yanitsiz,

6. Paralize,

7. Derin anestezi.

Hekim GSA boyunca bu skalalar1 kullanarak girisimin zamanina gore ek
sedasyon ihtiyaci olup olmadigini anlamali liizum halinde ek sedasyon ihtiyacini

karsilamalidir.

2.10. GSA’de Kullamlan Ilaclar
2.10.1. Analjezikler

1. Opioidler

Opioidler, invaziv ve agrili girisimler esnasinda hizli ve giivenli sistemik
analjezi saglamak icin kullanilan ilaglardir. Ayrica anksiyeteyi azaltir ve sinirl
amnezi saglarlar. Opioidler etkilerini santral sinir sistemi ve periferik sinir
sistemindeki endojen opioid reseptorlerine baglanarak gosterirler. Hafif sedatif
etkileri de vardir (19). Benzodiyazepinlerle kullanildiklarinda ihtiya¢ duyulan
benzodiyazepin dozunu azaltirlar. Ancak sadece sedasyon amagh
kullanilmamalidirlar. Sik goriilen yan etkileri bulanti, kusma ve disforidir. Histamin

desarj1 yaptiklari i¢in kaginti, dokiintli ve bronkospazma neden olabilirler. En ciddi
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yan etkileri kardiyovaskiiler ve solunum depresyonudur (20). Bradikardi ve
hipotansiyon geligebilir. Benzodiyazepinlerle uygulandiginda hipotansif etki daha
da belirginlesir (1, 2). Solunum depresyonu etkisi pulse oksimetre ile takip
edilebilir. Opioidler solunum merkezinde bulunan reseptorlere baglandiginda
parsiyel CO2 (PaCO2) basinci artar ve bu durum kapnografi cihaz1 ile takip
edilebilir. Yiiksek doz opioidin hizli verilmesi maske ile havalandirilamayacak
kadar siddetli toraks rijiditesine neden olabilir. Toraks rijiditesi farmakolojik
antagonist ilaglara yanit vermez. Bu durumda hastanin ventilasyonunun saglanmasi

icin farmakolojik olarak hastay1 paralize edip entiibe etmek gereklidir.

Fentanil

Kisa etkili bir opioiddir. Etkisi 2-3 dk i¢inde baslar ve 30-60 dk kadar siirer.
Baslangi¢ dozu 1 mcg/kg’dir (5). Liizum halinde 25 mcg’lik ilave dozlar yapilabilir.
Kisa siirede etkisinin baglamas1 ve giiclii etkili olmasi nedeni ile acil servislerde en

¢ok fentanil tercih edilmektedir.

Morfin
Uzun etkili bir opioiddir. Etkisi 5-10 dk iginde baslar ve 3-4 saat kadar siirer.
Baslangi¢ dozu 0.1 mg/kg’dir (5). Aktif metaboliti oldugundan renal yetmezlik

hastalarinda uzamig sedasyon ve solunum depresyonuna neden olabilir.

Meperidin
Kisa etki siiresine sahip sentetik opioiddir. Tek kullanimda yiiksek bagimlilik

potansiyeli oldugundan acil servislerle artik tercih edilmemektedir.
Naloksan

Opioidlere baglh gelisen yan etki ve komplikasyonlar1 geri ¢evirmek icin

kullanilan farmakolojik ajandir.
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2. Opioid Olmayan Analjezikler

Acil servislerde en sik kullanilan opioid olmayan analjezik ketamindir.
Ketamin hem analjezik hem sedatifdir. Ketamin i¢in Onerilen baglangi¢ dozu 1
mg/kg (IV)’dir ve 2-3 dk iginde etkisi baslar (5). Hastanin solunum eforunu koruyan
sedatif ajandir. Bu nedenle ¢ocuk hasta grubunda oncelikle tercih edilmektedir (6).
NSAII ilaglar baz1 girisimler i¢in opioid gereksinimini azaltirlar ancak yan etkileri

ve etki baslangi¢lar1 uzun oldugundan dolayr GSA de kullanilmazlar (17).

2.10.2. Sedatifler

1. Benzodiyazepinler

Benzodiyazepinler noronal etkilesimde inhibitor rol alan Gama-Aminobiitirik
Asitin (GABA) etkilerini arttirirlar. Benzodiyazepinlerin baglanma bdlgeleri
serebral kortekste cok yogun olup daha az miktarda limbik yap1, serebellar korteks,
talamus ve hipotalamustadir. GABA’y1 modiile ederek Klor (CI7) iyonlarinin
gecisini kolaylastirip noral eksitasyonu inhibe etmis olurlar (21). Doz bagimli
olarak anksiyolitik, amnestik, antikonviilzif, hipnotik ve kas gevsetici etkileri
vardir. Oral, IM, IV olarak kullanilabilirler. Midazolam kimyasal yapisindan dolay1
suda ¢oziiniirken, %0,9’luk ¢odzeltilerle ve IM olarak uygulanabilir. Diazepam ve
lorazepam suda ¢dziinmez bu nedenle serum fizyolojik (SF) ile veya IM olarak
uygulanmasi uygun degildir; venoz irritasyona neden olabilir (21).

Kardiyorespiratuar depresan etkileri tek basma kullanilirken c¢ok azdir.
Solumum depresan etkisinin diisiik olmasinin nedeni olarak beyin sap1 bolgesindeki
reseptOrlerinin diigiikk miktarda oldugu goriisii hakimdir ancak komorbid hastalig1
olanlarda ve ¢ocuklarda kiiciik dozlarda dahi apne yapabilmektedir. Bu nedenle

verilirken verilis hizina dikkat edilmeli ve dikkatle titre edilmelidir.

Midazolam

En kisa etkili benzodiyazepindir. Etkisi 1-2 dk i¢inde baglar ve 1 saat kadar
devam eder. Baslangi¢c dozu 0.05-0.1 mg/kg’dir. Istenen doza ulasilana dek 2-3
dk’da bir titre edilir. Agrili ve invaziv girisimlerde bir opioid ile kombine
edilmelidir. Midazolamin anksiyolitik, antikonviilzif, sedatif, hipnotik ve amnestik

etkileri vardir. Jeneralize nobet ve direncli status epileptikusta IV veya IM
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verilebilir. Status epileptikusta IV baslangic dozu 0.1-0.2 mg/kg’dir. Infiizyon dozu
0.75 mcg/kg/dk’dir. Suda ¢dziinebildigi i¢in IV damar yolu agilamayan hastalarda
IM yol tercih edilebilir. Sedasyon igin 6nerilen doz 0.1 mg/kg’dir. Liizum halinde
ayni dozajdan 2 dk araliklarla tekrarlama yapilabilir. Bilingli sedasyon i¢in IM doz
0.07-0.08 mg/kg’dir. Rektal olarak 0.3 mg/kg, 5 cc SF ile sulandirilarak verilir.
Rektal uygulama agrisiz ve kolay olmasinin yani sira etkinligi en az IM yol kadar
basarilidir. Oral dozu 6 yas altindaki ¢ocuk hasta grubunda basit girisimsel
islemlerde 0.2 mg/kg’dir (22).

Diyazepam
Uzun etkili oldugundan GSA uygulanan cocuk hasta popiilasyonunda
oncelikli tercih degildir.

Flumazenil

Benzodiyazepinlerin sedasyon, solunum depresyonu ve amnestik etkilerini
geri cevirmek icin kullanilir. Istenen etki ortaya cikana kadar eriskinlerde 0.2 mg/kg
(maksimum 1 mg) her 1-2 dk’da bir uygulanir(5). Pediatrik doz 0.01-0.02
mg/kg’dir (maksimum 0.2 mg).

2. Barbitiiratlar

Barbitiiratlar GABA-A reseptoriiniin, GABA ’ya olan afinitesini artirarak etki
gosterirler. Yiksek dozda CI™ kanallarimi direk acarlar ve CI™ kanallarinin agik
kalma stiresini artirirlar (23). Belirgin sedasyon yapmaksizin anksiyolitik etkileri
vardir. Doz bagimli olarak sedatif, hipnotik, antikonviilzif ve santral kas gevsetici

etkileri vardir (23).

Pentobarbital
Baglangic dozu 2.5 mg/kg liizum halinde devam dozu 1.25 mg/kg’dir. Etkisi
30-60 sn iginde baslar ve 15 dk iginde etkisi azalir (5). Daha ¢ok agrisiz girisimlerde

tercih edilir. Ajite cocuk hasta grubunda noérolojik goriintiilemelerde iyi bir tercihtir.
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Metoheksidal

Baglangi¢ dozu 1mg/ kg’dir. Etkisi 1 dk ig¢inde baslar ve 10-15 dk boyunca
etkilidir. Kisa siireli orta ve derin sedasyonlarda iyi bir tercihtir ancak solunum
depresan etkisi diger ilaglara gore belirgindir bu nedenle kalp ve akciger hastaligi

olanlarda oncelikli tercih edilmemelidir (5).

2.10.3. Diger Ajanlar

Etomidat

Barbitiirat tlirevi olmayan hipnosedatif ilactir. Baslangi¢ dozu 0.15 mg/kg ve
liizum halinde devam dozu 0.1 mg/kg’dir. Etkisi 15-30 sn i¢inde baslar ve 5-10 dk
etki eder (5). Daha az kardiyovaskiiler depresan etkisi vardir. Adrenal korteks
baskilanmasina neden olup adrenal yetmezlige neden oldugu bilinse de acil servis

kullanimlarinda adrenal yan etki goriilmemistir.

Propofol

Acil servislerde daha ¢ok eriskin hasta grubunda kullanilan, kisa etkili
oldugundan sevilen bir ilagtir. Orta ve derin sedasyon gerektiren vakalarda
kullanilir. Baslangi¢ dozu 1 mg/kg’dir. Liizum halinde 0.5 mg/kg titre edilerek 3-5
dk’da bir verilebilir. 1-2 dk i¢inde etkisi baslar ve 5-10 dk i¢inde etkisi sonlanir (5).
Hipotansif etkisi belirgindir. Cocuk hasta grubunda GSA uygulamalarinda 6ncelikli

tercih edilmezler.

2.10.4. Ketamin

Ketamin gii¢lii analjezi ve hafif hipnotik etkileri olan, hizli etkili, ¢ok az
iskelet kas1 tonus kaybina yol acan, kardiyovaskiiler stimiilasyon yapan, solunum
depresyonu yapmayan veya minimal yapan, literatiirde disosiyatif anestezik de
denen genel anesteziktir. Kortikal ve limbik sistem arasinda disosiasyon yaratarak
olusturdugu duruma disosiyatif anestezi denir. Hastalar derin analjezi altindadir.
Hasta hizla trans benzeri duruma gecerken gozler agik ve siklikla nistagmus vardir.
Hastanin havayolu ve daha birgok refleksi (kornea, dksilirme, yutkunma, 6glirme)
korunmustur. Bu avantajli durumlar ketamini en ¢ok tercih edilen anestezik

ilaglarin baginda getirmektedir (1, 6).
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Ketamin ideal sedatif ajan tanimina en yakin ve acil servislerde kullanima en
uygun sedatif ilagtir. Cok giivenlidir hatta en gilivenli sedatif ajan oldugu
sOylenebilir. Analjezik etkisi belirgindir. Morfin kadar analjezi, midazolam kadar
amnezi saglar. Birgok durumda terapotik araliginin genis oldugu kanitlanmistir. Bu
nedenle ciddi yan etkilerin izlenecegi asir1 dozlara ulasilmasi ¢ok zordur. Normal
dozun 10 kat1 verilenler bile uyanabilirler (6). Diisiik dozda verilen ketaminin gii¢lii
analjezik etkisi oldugundan narkotik analjeziklere ihtiya¢ birakmaz bu nedenle tek
basina GSA uygulamalarinda kullanilabilir (24). Ketamin 1962'de Parke Davis
tarafindan sentezlendi ve ilk olarak 1965' te insanlarda kullanildi (25). Baglandig:
reseptorler hala tam olarak agiklanamamis olmakla birlikte santral sinir sistemi

boyunca NMDA reseptorleri {izerinde antagonist etkisi oldugu bilinmektedir (26).

Kimyasal yapi ve farmakolojisi
Ketamin arilsiklolheksilamin tiirevi kiral bir birlesiktir. Ketamin farmasotik
preparatlarinin ¢ogu rasemiktir. iki enantiomer igerir. Bunlar S (+) ketamin, R (-)

ketamin. En sik kullanilan formu rasemik karisimi olan R (-) ketamin’dir.

~ ~

NH HN

c1 O O ¢

Sekil 2.1. R (-) ketamin kimyasal yapist Sekil 2.2. S (+) ketamin kimyasal yapisi

S (+) ketamin preparatinin NMDA reseptorlerine afinitesi R (-) ketaminden 4
kat daha fazladir. Opioid reseptorlerinden mii ve kappa reseptorlerine de baglanir.
Anestezik gilicii rasemik formundan 3 kat daha fazladir. Esit plazma
konsantrasyonlarinda yan etki insidanslar1 benzerdir. Ancak S (+) ketamin yiiksek
potensi nedeni ile daha diisiik dozlarda kullanilabilir. R (-) enantiomer hava yolu

kaslarmin gevsemesinde daha etkindir bu nedenle rasemik karisim hava yolu
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giivenligi acisindan daha ¢ok tercih edilmektedir. Karacigerde metabolize olur.
Karacigerde glukronik tiirevler ile birleserek idrarla atilir. En 6nemli metaboliti
norketamindir. Norketamin ketaminin 1/3’1i kadar etkinlige sahiptir. Su ve yagda

¢Ozilinebilir ve SSS’e hizla ulasabilir.

Sedasyon uygulamalarinda:
Dozu : 1-2 mg/kg
Etki baslangict  : IV uygulamada 30 sn IM uygulamada 3-4 dk
Etki siiresi : 10-15 dk

Yarilanma omru : 10-15 dk

Metabolizma  : Karacigerde

Atilim : %91 idrar, %3gayta

Ticari isim : Ketalar 500 mg flakon
Klinik etkileri

Ketamin hastada trans durumu yapan yegine anestezik ajandir. Ketamin
kullaniminda hasta uyanik goriiniir fakat kortikal depresyon azdir. Bu durum limbik
sistem ile kortikal sistem arasindaki elektrofizyolojik disosiasyondan meydana
gelir. Hasta disaridan gelen isitsel, gorsel, agrili uyaranlara kapalidir. Beyin sap1
aktivitesi normal kalir ki bu durum ketamini en gilivenli ilaglar sinifina sokar.
Havayolu refleksleri korunur. Katekolamin geri alimmi inhibe ettigi igin
sempatomimetik etkilere sahiptir. Bu nedenle kan basinci ve kardiyak outputu
arttirir (27). Ortalama arteryel basing yaklasik 25 mmHg yiikselir. Bu yiizden
hipotansif hastalarin sedasyon ihtiyaglarinda tercih edilmektedir (28).
Katekolaminerjik etkiden dolayr bronkodilatasyon gelistigi i¢in bronkospastik
hastalarin entiibasyonunda tercih edilmektedir (29). Ketaminin noroprotektif
etkileri oldugu ve inme tedavisinde faydali oldugu diisiiniilmektedir. Noronal
iskemi sirasinda NMDA reseptor blokaji ile kalsiyumun hiicre i¢ine girmesini ve

hiicresel 6dem gelismesini onler (30).
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Yan etkileri

Solunum

Laringospazm ve apne, ketaminin yan etkisi olarak bahsedilse de nadiren
gozlenmektedir (31). Solunum katekolaminerjik desarja bagli siklikla uyarilir
ancak yiiksek doz ketamin hizli bir sekilde uygulanirsa solunum depresyonu ve
apne gelisebilir. Ayrica 6glirme refleksini hassaslastirdigl ve tiikiiriik salgisini
arttirdign i¢in ¢ocuklarda havayolu obstrikksiyonuna ve bunun sonucunda
laringospazma neden olabilir. Apne ise nadiren yenidoganlarda ketaminin IV hizli

bolus uygulamalarinda goriilebilir.

Kardiyovaskiiler

Ketamin diisiik veya terapotik dozlarda uygulandiginda sempatomimetik
etkisinden dolay1 kan basinci ve nabiz hizini yiikseltebilir (27). Daha yiiksek dozlar
ise tutarsiz kardiyovaskiiler etkilere sahiptir ve hipotansiyon, hipertansiyon,
bradikardi, tasikardi yapabilir (32).

Goz
Gozde en sik goriilen etkisi nistagmustur, diplopi de goriilebilir. Hayvanlarda
g0z i¢i basincini arttirdigini belirten yayimlar da mevcut olsa da insanlarda bu etki

gosterilememistir (33).

Kranial

Kafa travmasi olan hastalarda ketaminin ICP’y1 artirip arttirmadigi
konusundaki tartismalar devam etmektedir (34).

Muhalifler ketaminin neden oldugu sempatik stimiilasyonun kafa i¢i basincini
arttirdigini ve bu tiir hastalarin durumunu tehlikeye sokabilecegini savunmuslardir
(35, 36). Farkli bir ¢alismada ise ketamin ancak bir GABA agonisti ile birlikte
kullanilirsa ICP’ta artis meydana gelmeyebilir denmis. Hatta serebral perfiizyonu
arttirarak norolojik hasari olan hastalara fayda saglayabilecegine deginilmis (37).

Bu konu ile ilgili mevcut en iyi g¢alisma, travmatik kafa yaralanmasi
sonucunda entiibe edilen 953 hastanin sedasyon ihtiyaglari i¢in verilen ketamin ve

fentanil infiizyonlarimin etkilerini karsilastirarak yapilmig olan calismadir. Bu
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calismada hastalarin ortalama kafa i¢i basinci ve serebral perfiizyon basingta higbir
fark bulunmamis ve ketamin kullanimma bagli ndrolojik bir olumsuzluk
saptanmamis (38). Yapilan ¢alismalarin giivenirliligi ile alakali Giiltekin ve ark.
tiim meta analizleri degerlendirmis ve ketaminin kafa i¢i basincini artirmadigi hatta

bazi vakalarda azalttigin1 sdylemisler (39).

Sonug itibari ile ¢aligmalarin kisith sayida olmasi, ketamin ile birlikte ilave
ilag verilmesi, izole gruplarda ¢alisma yapilmamasi, ¢alismalarin tamaminda kisa
siireli basing 6l¢iimii yapilmasi nedenleri ile ketaminin kafa i¢i basinci lizerine daha
fazla sayida calismaya ihtiya¢ oldugu asikardir. Ancak diisiik dozlarda kafa ici
basincin1  arttirmadigi  ndroprotektif ve ndrorejenaratif oldugu hayvan
caligmalarimda gosterilmis (40). Bu bilgiler 1siginda son yapilan g¢aligmalara
bakilarak IKB artis1 olan hastalarda kontrollii ventilasyon yapilarak diisiik dozda

ketamin verilebilir demek yanlis olmayacaktir.

Psikotik
Sizofrenik hastalarda ketaminin psikozu agreve ettigi gézlenmistir. Ancak
bilinen psikiyatrik hastalig1r olmayanlarda psikotik agrevasyon yaptigina dair veri

yoktur (41).

Diger Yan Etkiler

Bulanti, kusma, sekresyon artisi, kas hipertonisitesi, gegici klonus, uyanma
doneminde goriilen riiyalar, kabuslar, dokiintii ve ajitasyondur. Bu kadar genis
boyutlu fakat ciddiyet arz etmeyen yan etkilerin nedeni, ketamin reseptorlerinin
cesitliliginden kaynaklanmaktadir.

Ketamin; nikotinik, muskarinik kolinerjik, opioid reseptorlere ve az oranda
periferik sinir sisteminde sodyum kanallarina baglanmaktadir (1, 42).

Bu yan etkileri diisiindiigiimiizde ketamin; hava yolu instabilitesi, apneye
yatkinlig1 (3 aydan kiiclik bebekler), ciddi kardiyovaskiiler hastaligi, glokomu,
psikozu ve tikayict BOS hastalig olanlarda dikkatli kullanilmalidir.
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Ketamin uygulama yollar1 ve kullanim alanlari

Ketaminin en sik kulanim alan1 anestezi uygulamalaridir. Hizli ve kisa etkili
olmast solunumu baskilamamasi ve hemodinamik agisindan giivenli olmasi nedeni
ile acil servislerde de sedasyon uygulamalarinda rutin olarak kullanilmaktadir.
Ayrica c¢ok farkli yollarla uygulanabiliyor olmasi bu ajanin popiilaritesinin

nedenlerinden biridir (43).

Premedikasyon

Ketamin solunum sekresyonunu artirdigindan sedasyon oOncesinde 0.01
mg/kg atropin veya 0.01 mg/kg glikopirolat verilebilir. Ancak calismalar bu
ilaglarin laringospazm riskini azaltmadigin1 ve dolayist ile rutin olarak gerekli

olmadigin1 géstermektedir (44).

intraven6z Uygulama

Sedasyon

Ketamin sedasyon amaciyla cocuklarda ve yetiskinlerde 1 mg/kg IV bolus ve
lizum halinde 0.25-0.50 mg/kg idame dozlarda kullanilabilir. Serum fizyolojik ile
veya %S5 dextroz ile verilebilir. Baglangi¢ etkisi olan gozlerde donuklasma ve
nistagmus 2 dk i¢inde ortaya ¢ikar. Anestezik etkisi 15 dakika siirer tam diizelme
60 dakikayi bulabilir. Ketamini ayricalikli kilan 6zelliklerden biri de diger ilaglarla
kombinasyon halinde kullanilabiliyor olmasidir. Ornegin; ketofol kombinasyonu,
%1 ketamin ve %1 propofol karigimi ile hazirlanir. Bu kombinasyonun sik
kullanilmasinin nedenlerinden biri her iki ilacin solunum ve kardiyovaskiiler sistem

tizerine olan etkilerini dengeler nitelikte olmasidir (45).

Analjezi

Ketaminin diger bir avantaji da opioid grubuna alternatif analjezik olarak
kullanilabilmesidir. Sin ve ark. tarafindan 2015 yilinda yapilan ¢alismada akut agr1
sikayeti ile acil servise bagvuran toplam 428 hastanin dahil edildigi ¢aligmada
ketaminin morfine oranla agr1 tedavisinde daha basarili oldugu gosterilmistir (46).
Miller ve ark.’nin yaptig1 baska bir ¢alismada diisiik doz ketaminin morfine

{istiinliigii gdsterilememistir (47). Bu bilgiler 1s131nda diisiik doz ketaminin 1V

24



etkisinin diger analjezik ajanlara asikar bir tistiinliigii gosterilememis olsa da opioid
bagimlilig1 veya alerjisi olanlarda ketamin gii¢lii alternatif analjezik ilag olarak

kullanilabilir.

Depresyon
Bu konuda literatiirdeki yayinlardan elde edilen sonuglarda ketaminin
depresyon tedavisinde kisa siireli etkili oldugu ancak mekanizmasinin net olmadig;,

olasilikla yan etiklerinin sonucu olarak ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir (48).

Status Epileptikus

Ketaminin direngli status epileptikus tedavisinde etkili oldugu kanitlanmis
olmasma ragmen, mevcut ¢alismalar kesin bir sonuca varilmasmi engelleyen
metodolojik kisitlamalar nedeniyle engellenmektedir. Devam eden iki ¢calismadan
elde edilen sonuglar ve diger klinik deneyler, hem pediatrik hem de eriskinlerde
direngli status epileptikusta ticlincii basamak tedavi olarak ketaminin geleneksel

anesteziklere kiyasla daha iyi etkinlik saglayacag diistiniilmektedir (49).

Astim Atak

Ketaminin bronkodilator etkisi oldugundan dolayr ciddi astim atak
olgularinda tedavide diisiiniilmesini iceren Howton ve ark. yaptig1 ¢caligmada 6neri
diizeyine ulasacak bir veriye ulasilamamigtir (50). Fakat bilinen astim hastaligi olan
hastalarda ileri hava yolu uygulamasinda sedo-analjezik ilag olarak

kullanilabilecegi ve fayda sagladigi one siiriilmiistiir (51).

Intramuskiiler Uygulama

Sedasyon

Ketaminin IM uygulanabilmesi hem miidahalenin hizli yapilmasina hem de
fakli nedenlerle IV damar yolu agilamadig1 durumlarda hasta miidahalesine olanak
tanimaktadir. Sedasyon igin ketamin IM olarak 1-2 mg/kg dozunda
kullanilmaktadir. IM uygulama, 1V uygulamaya kiyasla daha fazla kusmaya neden

olmus ve daha uzun siireli sedasyon saglamistir (52). Bu nedenle kolayca vaskiiler
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erisime sahip ¢ocuklarda GSA islemleri icin IM enjeksiyon yerine IV uygulama

Onerilmis.

Ajitasyon-Deliryum
Ajite hastalarin yonetiminde ketamin kullanimu ile ilgili ¢alisma 2016 yilinda
Green ve ark. tarafindan yayinlanmis (53). Bu derlemede ketaminin saldirgan

hastalarda IM olarak uygulanabilecek bir ajan oldugu vurgulanmstir (53).

Diger uygulama yontemleri

Ketaminin reseptdr ¢esitliliginin fazla olmasi farkli kullanim alanlar1 da
dogurmustur. Bir¢ok caligmada ketaminin oral, rektal, intranazal, nebiilize,
subkutan ve topikal formlar1 denemis. Bu ¢alismalarda ketaminin farkli formlarda
da sedasyon ve analjezi islemlerinde basarili oldugu gosterilse de kesin ifadelere
mesafeli yaklasilmis ve hep daha fazla ¢aligmalara ihtiya¢ oldugu vurgulanmistir

(54-59).

Ayllma Zamam

Disosiyatif etkilerinden dolayr ketamin alan hastalar viicut kisimlarini
kendine ait hissetmeyebilirler ve huzursuz ve ajite olabilirler. Hastaya verilen sozel
veya fiziksel uyarilar hasta i¢in rahatsiz edici olabilir. Ayilmasi kétii olan hastalara
ayilma sirasinda gerekirse sedatif bir ajan verilebilir. Fakat bu uyanma reaksiyonlari
nadiren dramatik olmaktadir. Her ne kadar rahat ayilma i¢in sedatif ajanlar sart
olmasa da ajite uyanma riski olan hastalara girisim Oncesinde de sedasyon
diigiiniilebilir denmistir (60). Fakat 2002 yilinda Arefe Irmak ve ark.’nin yaptig1 bir
calismada ketamine bagli uyanma fenomeni gelisen hastalarda ajitasyonun kisa

stireli oldugu ve midazolam ile azalmadig1 raporlanmistir (61).

Ayillma Kriterleri

Ayilma siiresi doz ve titre edilen miktara gore degismekle birlikte 2-2.5 saate
kadar uzayabilir. Hasta taburcu edilirken; ketamin uygulamasindan en az 30 dakika
geemis olmali, hastanin biling diizeyi normale gelmeli ve hasta yardimsiz ayakta

yiirtiyebilmelidir. Bu parametreleri karsilayan hastalar taburcu edilebilir.
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2.11. Antidotlar

GSA sirasinda geri dondiiriicii ilaglar olas1 komplikasyonlara karst mutlaka
onceden hazir bulundurulmalidir. Eger hastada solunum depresyonu gelisir, hipoksi
meydana gelirse hastanin nefes almasi sozel ve agrili uyaranla tesvik edilir, oksijen
destegi verilir, balon maske uygulanir. Bunlara ragmen hipoksisi diizelmeyen hasta
grubunda geri dondiiriicii ilaglar verilir ve hastanin ilaca cevabi beklenir. Buna
ragmen yine hipoksisi devam eden hastalar i¢in ileri hava yolu yontemleri

uygulanmalidir.

Naloksan

Opioid tiirevi ilaglarin antidotudur. Naloksan, mii reseptorlerine olan afinitesi
nedeni ile bu reseptorle bagli olan agonistleri yerinden eder ve opioidlerin etkisini
geri dondiiriir. Acil servislerde siklikla opioidlere bagli gelisen solunum
depresyonunu geriye dondiirmek i¢in kullanilmaktadir. Etkisi 2-3 dk iginde baslar
ve doz bagimhidir. Etki siiresi 1-4 saattir. Karacigerden metabolize olur ve idrardan

atilir (2, 62).

Endikasyonlari:

1. Akut opioid zehirlenmesinde; koma, solunum depresyonu ya da derin
hipotansiyonda endikedir,

2. Opioid zehirlenmesi siiphesi durumunda,

3. Klonidin, etanol, benzodiyazepin ve valproik asit zehirlenmelerinde

merkezi sinir sistemi ve solunum depresyonu varsa verilir.

Kontrendikasyonlar1:

1. Kokain bagimlilar1 (kokain etkisi dengesizce artar ve fetal kardiyak
aritmiler gelisebilir),

2. Opioide bagimli yeni doganlar (ciddi nébetler gelisebilir),

3. Bilinmeyen stimiilan madde zehirlenmeleri.
Naloksanin 0.4 mg’lik ampul formlar1 bulunmaktadir. Acil servislerde

naloksani genellikle IV olarak uygulamaktayiz. Naloksanin solunum depresyonunu

diizeltmek i¢in ideal dozu net olarak bilinmemektedir. Solunum depresyonunu
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diizeltmek i¢in en diisiik baslangi¢ dozu 0.04 mg’dir. Bu doz 2 dk arayla 0.4 mg, 2
mg ve maksimum 10 mg olacak sekilde istenen etki meydana gelinceye kadar
yukseltilir. Eger hastada solunum depresyonu tablosu var ve naloksanin 2 mg
uygulamasi ile geri donmiiyorsa, depresyona neden olan ila¢ olarak oOncelikle
opioidler diisliniilmemelidir. Fakat fentanile bagli solunum depresyonunda 10 mg’a
kadar ¢ikilmast Onerilir. Cocuk dozu i¢in Onerilen doz 0.01-0.1 mg/kg’dir ve

maksimum 2-10 mg verilebilir.

Flumazenil

Benzodiyazepin antagonistidir. Benzodiyazepin doz asiminda endikedir.
Santral sinir sistemi depresyonunu ortadan kaldirir. Prosedural sedasyonu geri
cevirmek icin, benzodiyazepin doz asimi tanisinda veya ileri hava yolu destegi
yokken hastanin havayolu tehlikeye girdiginde kullanilir. Flumazenil
kullanimindaki ¢ekince benzodiyazepin bagimlilig1 olanlarda ilacin etkisinin geri
dondiiriiliip bunun da ndbet olusturabilmesidir (63, 64). Yetiskinlerde baslangi¢
dozu 0.2 mg’dir ve 30 saniyede damara yavas puse seklinde uygulamr. IV
uygulamada 2-5 dk sonra psikomotor ve hafiza kaybi gibi durumlar geri doner, 2-5
dk i¢inde istenen etki elde edilemezse 0.3 mg’lik ikinci bir doz enjekte edilebilir.
Gerekirse biling agilana kadar 1 dk araliklarla toplam doz 4 mg’1 gegmemek sartiyla
tekrarlanabilir. Toplam doz uygulandiktan sonra hala herhangi bir yanit yoksa
biling degisikliginin nedeni olarak benzodiyazepin diigiiniilmemeli ve farkl
nedenler aranmalidir. Cocuk dozu 0.01 mg/kg’dir, IV yavas puse seklinde
uygulanir, maksimum doz ise 0.2 mg’dir. Flumazenil kullanimindaki temel ¢ekince
prokonviilzan olmas1 nedeni ile benzodiyazepinlere uzun siiredir bagimlilig: olan
hastalarda konviilsiyon olusturabilmesidir. Uzun siire benzodiazepin tedavisi goren
hastalarda nobet riski artmistir. Ayn1 zamanda trisiklik antidepresan (TCA) toksik
doz alimi olan hastalarda da nébeti tetikleyebilecegi akildan cikarilmamalidir.
Prokonviilzan etkisi nedeni ile hasta uyanirken ajitasyon, hiperventilasyon,

tasikardi, aritmi hipertansiyon gelisebilecegi de unutulmamalidir (64).
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2.12. Komplikasyonlar

GSA uygulamasinda en ¢ok tetikte olunmasi gereken durum
kardiyopulmoner arresttir. Tiim girisimlerde oldugu gibi hekim ilaglarin yan
etkilerine ve komplikasyonlarina 6nceden hazirlikli olmali, uygun monitdrizasyonu
saglamali, komplikasyonlarin tedavisini bilmeli ve hizla miidahale edebilme
yetenegine sahip olmalidir.

GSA sirasinda takip ettigimiz olasi yan etkiler Tablo 2.3’te listelenmistir.

Tablo 2.4. GSA sirasinda takip ettigimiz olas1 yan etkiler

Airway takilmasi Gegici apne Kabus Nobet

Ajitasyon Hava yolu girisimi ~ Kas hipertonisitesi ~ Oksijen
satiirasyonunda
diisme

Balon valv maske  Hava yoluna yeniden Kas segirmeleri Ofori

uygulama pozisyon verme

ihtiyact

Bradikardi Haliisinasyon Kagnt Rijidite

Bulant1 Hickirik Klonus Solunum arresti

Disfori Hipersalivasyon Kusma Solunum depresyonu

Dokiintii Hipotansiyon Laringospazm Sozel veya fiziksel
stimiilasyon
gerekliligi

Enjeksiyon yeri Hos riiyalar Nistagmus Stridor

reaksiyonu

2.13. Taburculuk

[lacin santral sinir sisteminden iskelet kas sistemine dagilmasiyla hasta
uyanmaya baglar. Hastalar GSA bazli korkulan komplikasyon olan
kardiyopulmoner depresyon riski bitinceye kadar izlenmeli ve monitorize
edilmelidir. Hastanin taburculugu konusunda acele edilmemeli, hasta tam iletigim
kurulabildigi zamana kadar izlenmeli ve yalnizca yardimsiz yiiriiyebildigi zaman
taburcu edilmelidir. Hasta ve yakinina taburcu olduktan sonra gelisebilecek yan

etkiler hakkinda sozlii ve yazili uyarilarda bulunulmalidir.
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AAP’nin 6nerdigi ¢ikis kriterleri sunlardir (65):

1. Hasta kolaylikla uyandirabiliyor ver koruyucu refleksleri saglam,

2. Hasta yasina uygun konusabiliyor,

3. Kardiyovaskiiler fonksiyonlar1 ve hava yolu agikligi normal ve stabil,
4. Hasta desteksiz oturabiliyor,

5. Cok kiigiik bebeklerde ise en az sedasyon Oncesi durum saglanmalidir,

6. Uygun hidrasyon durumu.

2.14. End Tidal Karbondioksit Basinci

End tidal CO2 (ETCO>) ekspiryum ile disar1 atilan havadaki karbondioksitin
parsiyel basincidir. Bu basincin 6l¢iilmesine dayanan yontem ise kapnografi olarak
adlandirilir. Girisimsel olmama avantajina sahip olan bu yontemle hastanin
ventilasyonu, perflizyonu, metabolik durumu hakkinda anlik bilgi sahibi olabiliriz
(66). Kapnografi infrared radyasyon kullanilarak 6zel bir dalga boyunda CO2’in
emilimi ile 6lgiiliir. [Tk defa 1950°1i y1llarin basinda entiibasyon sonras1 endotrakeal
tiipiin yerini teyit etmek i¢in anestezi hekimlerince kullanilmaya baslanmistir.
Girisim gerektirmemesi, uygulanabilirliginin kolay olmasi, tekrarlanabilmesi, her
nefesle birlikte anlik olarak hastanin ventilasyon durumunu gdstermesi nedeniyle
giderek artan bir kullanim sahasi olugmustur. Acillerde kapnografi koroner
perflizyon basincinin bir gostergesi olarak CPR calismalar1 ile baslamis fakat
endotrakeal entiibasyonun dogrulanmasi ile adin1 duyurmustur (67). Son yillarda
ise giderek artan kullanim sahalari dogmustur. Giiniimiizde solunum
monitdrizasyonu, endotrakeal tliplin yerinin sabitlenmesi, KOAH hastalarinin
yonetimi, CPR kalitesinin gozden gecirilmesi, spontan dolasiminin saglanmasinin
anlik fark edilmesi, resiisitasyon karar1 verilmesi, nobet geciren hasta izlemi,
intrakranial basing artist olan hastalarda hipokarbinin saglanmasi amagl
hiperventilasyon monitorizasyonu, GSA yapilan hastalarin monitérizasyonu gibi

birgok kullanim sahas1 mevcuttur (68, 69).
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2.14.1. Karbondioksit Fizyolojisi

Dokularda aerobik reaksiyonla iiretilen CO2 vendz kapillere gecer. Ates,
sepsis yanik, travma gibi durumlar CO2 metabolizmasini artirarak CO3 iiretimini ve
dolayisi ile CO2 atilimini artirir. Sedasyon, hipotermi, paralizi gibi durumlarda ise
metabolizma yavaglar ve iiretilen ve atilan CO2 miktari azalir.

Dolasimin bozulmasi da CO2 miktarini etkileyen 6nemli faktorlerdendir.
Mesela  kardiyak arrest meydana geldiginde akcigerlere perfiizyon
saglanamadigindan dolay1 tasman, dolayisi ile atilan CO2 miktar1 azalir. Masif

pulmoner emboli durumlarinda da perfiizyon bozulacagindan atilan CO2 miktar1
azalir (70).

COz’in alveoller bosluga ulasirken gectigi kapiller endotel, interstisyel sivi ve
alveolar duvarda meydana gelecek hastaliklar CO2’in gegisini zorlastiracak ve

ETCO’in diisiik 6l¢tilmesine neden olacaktir (70).

2.14.2. Ventilasyon

Akcigerlere girip ¢ikan hava miktar1 ventilasyon olarak adlandirilir ve ‘1t/dk’
olarak hesaplanir. Bu havanin alveollerde gaz degisimine katilan kismina alveolar
ventilasyon adi verilir. Geri kalan kisim ise 06lii bosluk ventilasyonu olarak
adlandirilir ki bu da anatomik 6lii bosluk ve fizyolojik 6lii bosluk olarak ikiye
ayrilir. Anatomik O6lii bosluk, hava yolunun olusturdugu hacim olarak ifade
edilirken; fizyolojik 6lii bosluk, ventilasyon perfiizyon uyumsuzlugu sonucunda
meydana gelir. Az perfiize olan ve az havalanan bdlgelerde CO2 atilimi da

azalacagindan, CO2 miktari diiser ve ETCOz’in diisiik 6l¢iilmesine neden olur (66).

2.14.3. ETCO: Ol¢iimii

CO2 degerini sayisal olarak Olgen cihazlara kapnometre denirken olusan
grafik ise kapnogram olarak adlandirilir (66).

Gilinlimiizde en ¢ok kullanilan yontem kizilGtesi spektrometre yontemidir. Bu
yontemde kizil6tesi 151k gaz 6rnegi iginden gegirilir ve fotodedektorle kaydedilir.
CO2 4.26 NM dalga boylu 15181 absorbe eder. Kaydedilen miktar gaz 6rnegindeki
CO2 yogunlugu ile ters orantili olur (Sekil 2.3). Bu da CO2 dl¢limiine olanak saglar
(71).
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Sekil 2.3. ETCO; dl¢iimi

End tidal CO2 monitorii kalitatif ya da kantitatif olabilir. Kimyada bir
maddenin hangi element veya bilesiklerden meydana geldigini inceleyen analiz
dalina kalitatif, bu element ya da birlesiklerden her birinin ne yiizde (%)’de
oldugunu inceleyen analiz dalina da kantitatif denir.

Kalitatif cihazlar ETCOz2 seviyesi hakkinda kabaca bilgi verirler. Bu cihazlar
ETCO: seviyesine gore turnusol kagidinin renk degistirme prensibini kullanirlar
(68). Gliniimiizde bu cihazlar yerini daha ¢ok kantitatif 6l¢iim yapan cihazlara
birakmistir. Kantitatif cihazlar ETCO:2 seviyesini Olgerek ‘mmHg’ cinsinden
spesifik sonug verirler.

Kapnometrik cihazlarda sadece deger oOl¢iiliirken kapnografik cihazlarda
zamana bagli ETCO> degisikligini de gosteren dalga formu izlenmektedir. Elde
edilen bu grafige kapnogram ad1 verilir.

Kapnografik cihazlarda sensoriin yerlesimine gore iki farkli 6l¢iim yontemi

vardir: Mainstream ve Sidestream (Sekil 2.4).
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Mainstream 6l¢giim yonteminde sensor hastanin hava yoluna yerlestirilir ve
6l¢tim dogrudan yapilir. Dogrudan hava yolundan 6l¢iim yapma avantaji vardir. Bu
nedenle daha dogru sonuglar verir. Daha ziyade entlibe hastalarda kullanilmaktadir.
Fakat yeni modellerinde diisiik agirlikta nano fotodedektorlerle nazal kaniil veya
maskenin u¢ kismina takilarak 6l¢iim yapilabilmektedir.

Sidestream yOnteminde ise bir katater yardimi ile solunum havasindan 6rnek
aspire edilir ve katater sensdre baglanir. Sensér hastanin hava yolundan uzakta
monitoriin igindedir. Daha ziyade entiibe olmayan hastalar i¢in tasarlansa da entiibe
hastalarda da kullanilabilir. Fakat bu yontemde kataterin 6lii boslugu artirmasi ve
kataterin tikanma riski nedeni ile yanlis sonuglar elde edilmesi ihtimali s6z

konusudur (72).

IR solUrce

clrcult 02 < Circuit
Sampling adapter

Electrical cord

www.turkjemergmed.com'dan alinmigtir

Sekil 2.4. Mainstream (sol) ve sidestream (sag)

Kantitatif 6l¢iim yontemlerinin yaninda acilde kullanilan kalitatif CO» takip
yontemleri de mevcuttur. Kolorimetrik ETCO2 dedektorler ETT dogrulanmasinda
ve tlip pozisyonu takibinde kullanilmaktadir (73). Bu dedektorler CO2 ile
reaksiyona girerek hidrojen iyonu agiga ¢ikmasini saglayan diskler igerir. Olusan

pH degisikligi de renk degisikligine neden olur (73).
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2.14.4. Kapnografik Dalga Formu Analizi

Bir kapnogram 4 fazdan olusur:

1. Faz (A-B): Olii boslugun iist hava yolundan temizlenmesi ile baslar.

2. Faz (B-C): Alveollerdeki CO2’in iist hava yollarina ulastigi donemdir.

3. Faz (C-D): Ekspiryum donemindeki ulasilan pik ve plato dénemini
gosterir. Bu donemin sonunda ulagilan deger (D noktasi) ETCO2’yi
gosterir ve monitdre bu deger yansir.

4. Faz (D-E): inspiratuar fazi1 temsil eder.

Normal akciger fonksiyonlarina sahip kisilerde fizyolojik CO; dalga

formunun fazlar Sekil 2.5’te gosterilmistir.

Normal CO2 dalgaformu

inhalasyon baslangici

40 ‘ ”
c
co,
(mmHg)
A B E
0 \ T
f Zaman(saniye) '

expirasyon baslangici

A-B: Olii bosluk havalanmasi
B-C: Artan ekspiratuar faz
C-D: Alveolar Plato

D: End-tidal CO2

D-E: Azalan inspiratuar faz

www.acilci.net'ten alinmustir (74)

Sekil 2.5. Normal CO; dalga formu

ETCO; degeri inspiryum sonunda 0 ile baslar ve ekspiryum baglamasi ile
korele olarak yiikselir ve ekspiryumun sonunda 35-45 mmHg’ya ulasir.
Tekrardan inspiryumun baglamasi ile 0’a geri doner. Grafikteki amplitiid

ETCO: konsantrasyonuna baglidir ve grafigin genisligi de ekspiryum siiresiyle
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dogru orantilidir. Nabiz oksimetre hastanin sadece oksijenizasyonuyla ilgili
nispeten gecikmeli bilgi vermesine karsin kapnografi; ventilasyon (CO2’nin
pulmoner sistemden disar1 atilimi), perflizyon (CO2’nin vaskiiler sistem ile
dokulara taginimi), metabolizma (hiicresel metabolizma sonrasi efektif olarak
CO2 iiretimi) hakkinda anlik bilgi saglamaktadir (75). Bu bilgiler 1s18inda
kapnografi hastaya mevcut durumunun hemen fark edilip erken miidahale etme
sans1 vermektedir. Ozellikle sedatize hastalarin solunum monitdrizasyonu ve

yonetiminde siklikla kullanilmaktadir (69).

2.14.5. Acil Serviste Kapnografi Kullanim Alanlar:

Acil servislerde kapnografi bircok kullanim alanina sahiptir. Bunlarin
basinda endotrakeal entiibasyonun dogrulanmasi, ETT pozisyon takibi, CPR
etkinliginin degerlendirilmesi, bilinci kapali hastanin ventilasyon takibi,

solunum hastaliklari, GSA takibi gelmektedir (75).

Endotrakeal Entiibasyonun Dogrulanmasi

Yaklasik 30 yildir kapnografi anestezistler tarafindan hasta bakiminin
gerekliligi olarak kullanilmaktadir. Amerika Acil Hekimleri Birligi (ACEP) ve
Amerika Kalp Cemiyeti (AHA) entiibasyonun dogrulanmasinda ETCO:
6l¢imiiniin en dogru ve giivenilir bir yontem oldugunu vurgulamiglardir (76,
77).

Endotrakeal entiibasyonun dogrulanmasinda kullanilan diger yontemler
arasinda; gogiis kafesi hareketlerinin gdézlenmesi, entiibasyon tiipiinde
bugulanma olmasi, akcigerlerin ve epigastrik bdlgenin oskiiltasyonu, oksijen
satiirasyonu takibi sayilabilir.

Akciger oskiiltasyonunun deneyimsiz  kisiler tarafindan yanlis
yorumlanabilmesi, gogiis kafesi hareketlerinin ve tiipiin bugulanmasinin
O0zefagus entiibasyonda da olabilmesi, Oz satiirasyonun 0zefagus
entiibasyonunda kabul edilemeyecek diizeyde diismeyebilmesi nedenleri ile
entiibasyonda en dogru, giivenilir, hizli ve anlik yontem olarak kapnografi

kargimiza ¢ikmaktadir (78-83).
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Endotrakeal Tiip Pozisyon Takibi

Acil servislerde hastalar tetkik edilirken, goriintiilemelere gotiiriiliirken,
taginirken tiipiin ¢ikma ihtimali diisiintildiigiinde tiip pozisyonun sabit kalmasi
onem tasimaktadir (84). ETCO; degerinde ani bir diisme ve kapnogramda dalga
kayb1 hekimi tiipiin pozisyonu hakkinda siipheye diisiirmeli ve tiipiin yerini

kontrol ettirmelidir.

CPR Etkinliginin Degerlendirilmesi

AHA 2020 kilavuzu entiibe hastalarda dalga form kapnografi kullanimini
onermektedir (85). Kapnografi resiisitasyon kalitesinin gozden gegirilmesinde,
gbgiis basilariin optimize edilmesinde ve spontan dolasimin erken saptanmasinda
basari ile kullanilmaktadir.

Kaliteli ve basarili CPR sirasinda ETCO2 degerinin 10-20 mmHg arasinda
olmast beklenir. ETCO2 degerinin 10 mmHg’ nin altinda olmasi1 gogiis basilarinin
efektif olmadigimi ve basi yapanin yoruldugunu gostermektedir (85). ETCO>
degerinin aniden normal sinirlara gelmesi (35-45 mmHg) spontan dolagimin geri
dondiigiiniin en 6nemli gostergelerinden biridir (86). Spontan dolasim saglanan
hastalarda ani diisiis olmas1 da dolagimin siirdiiriilemedigi anlamina gelmektedir
(85). Resiisitasyonun 20. dakikasinda ETCO2 degerinin hala 10 mmHg altinda

olmasi 6liim agisindan yiiksek sensitiviteye sahiptir (85, 87).

Bilinci Kapah Hastanin Ventilasyon Takibi

Acillerde travma, serebrovaskiiler hastaliklar, status epileptikus, zehirlenme
gibi nedenlerle bilinci kapali durumda olan hastalar takip edilmektedir. Bu
hastalarda solunum arresti gelisebilir ve ileri hava yolu miidahalesi ihtiyaglar
olabilir. Bu nedenle hem bu hastalarin metabolik durumlarinin hem de spontan
solunumlarinin takibi 6nem arz etmektedir. Dalga formlu kapnografi bu amacla
kullanilmakta ve olas1 ventilasyon problemlerinin erkenden saptanmasina olanak

saglamaktadir (88).
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Solunum Hastaliklari

Acil servislere solunum sikintis1 nedeni ile bagvuran KOAH ve astimli
hastalarda PCO2 basmciin bilinmesine ihtiya¢ duyulmaktadir. Bunun igin
girisimsel bir yontem olan arteryel kan gazi yerine girisimsel olmayan ETCO>
calisilmis ve net sonuglar elde edilememistir (89, 90). Burada ETCO2’nin akciger
hastalig1 olan hastalarda PCO2 degerini yansitmayabilecegi, mevcut hastaligin CO>
gecisini engelleyebilecegi diisiiniilmektedir (91). 2012 yilinda yapilan baska bir
calismada ise acil servise akut nefes darlig1 sikayeti ile bagvuran hastalarin ana
kapnometreye bagl hava yolu adaptoériinden ETCO2’leri 6l¢ililmiis ve hastalardan
es zamanl arter kan gazi1 alinmistir. Calismanin sonucunda ana akim ETCO2 degeri,
arteryel PCOz degerini tahmin etmede yiiksek oranda basarili bulunmus fakat bu
hastalarda ana akim ve yan akim yontemlerini karsilastiran ileri ¢aligmalara ihtiyag
oldugu séylenmistir (92).

Diger bir kullanim alani ise pulmoner embolidir. Pulmoner embolilerde
akcigerlerde ventilasyon perfiizyon bozuklugu olusacak ve CO2 atilim1 azalacaktir.
Yakin donemde yapilan bir ¢alismada ETCO> degerinin pulmoner emboli saptanan
grupta belirgin olarak diisiik bulundugu ve pulmoner emboli tanisini1 dislamada tek
basina ya da Wells kriterleri ile birlikte kullanilabilecegi 6ne siiriilmiistiir (93).
Fakat ETCO; degerlerinin embolisi olanlarda ve olmayanlarda benzer degerlerde
olabilecegini ve tek basina pulmoner emboliyi dislamak i¢in asla kullanilmamasi

gerektigini kanitlamig ¢alisma da mevcuttur (94).

Girisimsel Sedasyon ve Analjezi

GSA acil servislerde gittikce artan siklikta kullanim alanma sahip
uygulamalardan biri haline gelmistir. GSA ilaglarinin solunum sistemi iizerine yan
etkileri olabilecegi diisliniildiigiinde, hastanin vitallerinin yakindan takibi elzemdir.
Hastanin satiirasyonu ve solunum sayisi pulse oksimetre ile takip edilmektedir.
Ventilasyonun ise klinik olarak takip edilmesinin yaninda daha pratik ve giivenilir
bir metot olan dalga formlu kapnografi ile takip edilmesi miimkiindiir. Hastanin
nazal kaniille veya maskeye yerlestirilen kaniil yardimi ile ventilasyonunu takip
etme olanagina sahibiz. ETCO2 degerinde artis olmasi veya solunum paternindeki

degisiklikler solunum depresyonu olarak yorumlanir (69). Bilindigi {izere oksijen

37



satlirasyonu Ozellikle oksijen uygulanan hastalarda, solunum depresyonu gelisse

bile dakikalarca normal sinirlarda kalabilmektedir (95).

2.14.6. GSA Sirasinda Dalga Formlan

Kapnografi cihazindaki dalga boylart GSA esnasinda hastanin hemodinamisi,
ventilasyonu ve ilacin yan etkileri hususunda bize yol gosterici olmaktadir.
Fizyolojik durumlar ve olast komplikasyonlar, dalga formlar1 ve miidahale

yontemleri Tablo 2.4’ te 6zetlenmistir (74).

Normal Fizyolojik Solunum
Hastanin yasina ve metabolik durumuna gore degismekle birlikte dk’da 12-
20 arasinda soluma olur. Dalga formlu kapnografide diizenli ve normal amplitiidlii

dalgalar izlenir (Tablo 2.5).

Hiperventilasyon
Solunum sayis1 artmasi ile grafik genisler ancak her solukla atilan CO2’in

atilmasina bagli amplitiid diiser (Tablo 2.5).

Bradipneik Hipoventilasyon (Tipl)
Solunum yavaglamasina bagli ETCO2’de ve PCO2’de artma ile
karakterizedir. Dalga formunda gittik¢e artan amplitiid dikkati g¢eker. Siklikla

opioidlere bagl gelisen solunum depresyonlarinda goriiliir (Tablo 2.5).

Hipopneik Hipoventilasyon (Tip2)

Solunum azalmasina bagli ETCO2’de azalma ve PCO2’de artma ile
karakterizedir. Tidal volim ve dakika ventilasyon azalmistir. Genelde
sedatif/hipnotik ajanlara bagli gelisir. Dalga formunda gittik¢e azalan amplitiid
dikkati ¢ceker. Hastaya oksijen destegi saglamak gerekir (Tablo 2.5).

Periyodik Solunum

Normal soluklar arasinda aralikli apne periyodlar ile seyreder. Siklikla derin

sedasyonda gortiliir. Kendiliginden gerileyebilecegi gibi apneye kadar ilerleyebilir.
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Sedasyon dozunu azaltip oksijen destegini artirmak gerekir. Yakin takip ihtiyact
vardir. Dalga formunda diigiik amplitiidlii, aralikli apne periyodlar1 vardir (Tablo

2.5).

Fizyolojik Degisiklik
Agr1 ve anksiyete bagli solunum paternindeki degisiklik neticesinde grafigin
siklig1 ve genisligi degisir. Sedasyonun yeterli olmadigini gosterir. Sedasyon

dozunu arttirdik¢a bu degisiklikler azalir (Tablo 2.6).

Bronkospazm
KOAH ve astim hastalarinda gortiliir. Uzamis ve azalmis ekspiryuma bagl
yukar1 egilimli yavas yiikselen faz ve genis amplitiid goriiliir. Bronkodilator tedavi

ihtiyaci oldugunu gosterir (Tablo 2.6).

Apne
Grafik kaybolur. ETCO:? dlgiilemez. Sedasyon derinliginin fazla oldugunun
ve solunum depresyonu oldugunun gostergesidir. Hemen balon maske ile solunuma

gecilmeli, sedasyon durdurulmali ve sedatif ajanin antidotu verilmelidir (Tablo
2.6).

Laringospazm

Tam spazm durumunda apneye benzer grafik goriiliir. Solunum eforu vardir
fakat solunum saglanamaz. Sedatif ajan hemen kesilir, antidotu verilir ve hemen
pozitif basingli ventilasyona baglanir. Yanit alinmazsa ileri hava yolu miidahalesi
ile solunum kontrol altina almmaya ¢alisilir. Anaflaksi zemininde gelistigi

diistiniiliiyorsa hizlica adrenalin tedavisi uygulanmalidir (Tablo 2.6).
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Tablo 2.5. Fakli klinik durumlarda ETCO> dalga formlar1

Tam Dalga formu Ozellikler Miidahale
" Sp02 N
ET N
Normal €0y €0,
3 Dalga N
Zaman SS N |Midahaleye
gerek yoktur,
sedasyona
Sp0:2 " ldevam edilir
Hiper 40 ETCO2 !
L €03 Dalga amplitiid ve
s 0 genislikte azalma
Zaman SS 1
SpO: N
ETCO, 1 Hasta tekrar
. degerlendirilip
Dalga amplitid ve sedasyona
genislikte artma | 4eyam edilmeli
SS
Bradipneik i | W
hipoventilasyon €0z V—\_ ﬂ Hastay hava
(Tipl) 0 Sp0: 1 |yolu tikanikhg
Laman ETCO, t  [agisindan
. degderlendir.
Dalga amplitid ve | pestek O,
genislikte artma basla. ilaci kes

SS 1Ll |veya dozunu
dusdr.
SpO; N
ETCO, | |Hastay tekrar
degderlendir
Dalga azalmig sedasyona
amplitud devam et
Hipopneik a0 SS l
hipoventilasyon €92, /F \_/F e e Hastay! hava
(Tip2) —— Sp02 L |yolu tikanikligr
ETCO. I |agisindan
Dalga azalmis degerlendir.
amplitid Destek Oz
SS l basla. llaci kes
& dozunu disr.
Hastayi hava
: : Sp0z N | lyolu tikanikiigi
Hipopneik “0 ETCO2 | |agisindan
hipoventilasyon  ¢oy Dalga azalmig degerlendir.
ve periyodik L e amplitiid Destek Oz
solunum Zaman SS basla. llaci kes
(apneik duraksamalar) |V€Y@ dozunu

dusar.

www.acilci.net'ten alinmustir (74)
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Tablo 2.6. Cesitli durumlarda ETCO- dalga formlari

(gUrltla solunum

Tam Dalga formu Ozellikler Miidahale
SpO: N
Fizyolojik mYaaWa | [ETCO: N |Mudahale gerektirmez,
degisiklik =i T N———— = Dalga Degisken [sedasyona devam edilir
SS N
SpO:2 N, |
. ETCO2 - N, 1, | lijaglari kesmeyi disin.
Bronkospazm 0l \ s\ Dalga kavisli ¢ - 4 §
Taman SS N, 1, | Bronkodilator tedavi ver
(Hisiltih)
Parsiyel hava SpO2 N, | Hastayr degerlendir.
yolu ETCO: N 1. Hava yolunu diizelt
obstriiksiyonu 4o l Dalga N i
cog . 2. Iv yol ag
., ﬂ f—\_ SS Degisken

3. Destek Oz ver

Parsiyel Zaman - .
- ve Inspiratuar 14 jla tedavisini kesmeyi
laringospazm Stridor) isiin.
5002 N, | H§St?y| degerlendir.
ETCO; o (Stimlasyon ver
Dalga Yok Balon maskeye ge¢
Apne SS 0 | o
s . [laglar kesmeyi dusln
T (96gus hareketi .
Ventilazyonun olmaz, solunum  [Geri donddiricl ajanlari
kayboldugu an sesialinmaz)  kullan
Hava yolunun tekrar
Tam hava yolu 40 SO N, | yerlesvtirilmvesi ile hava yolu
obstriiksiyonu €0z '/‘_ ‘I I|I || ETCO, 0’ acikhgr saglanir.
1 S Dalga Yok [Dalga formu geri gelir
SS 0
Laman (o hareket Hakva yolunun
olmaz, solunum e lrarlll . [Pozitif
Tam sesialinmaz) ~ Yeriestinimesi e
laringospazm ile hava yolu .
y ventilasyon
acikhd
sadlanamaz.

www.acilci.net'ten alinmustir (74)

Bunlarin diginda diyabetik ketoasidoz, sepsis, hipovolemik sok, ileri evre

ABY gibi metabolik asidoza neden olan durumlarda; solunumsal kompansazyona

sekonder ETCO: degerleri diismektedir. ETCO2 degerleri bu hastalar igin tani

koymaya yardimci olmakta ve indirekt olarak kotli prognozu gostermektedir (96).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahisma Plam

Bu ¢alismada, acil serviste girisimsel sedasyon ve analjezi uygulanan ¢ocuk
hastalarin, prospektif olarak toplanan girisimsel sedasyon formu verilerinin geriye
doniik degerlendirilmesi yapildi. Calisma dncesinde Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul’undan “galismanin yapilmasinda
bilimsel ve etik agisindan sakinca olmadig1” onay1 (10.11.2021 tarih ve KAEK-
797 numarali onay) (Ek-1) ve veri kullanim izni alindi.

Bu calisma kapsaminda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil
Servisine 21.06.2021-17.09.2021 tarihleri arasinda basvuran ve girisimsel sedasyon
ve analjezi uygulanan ¢ocuk hastalarin verileri degerlendirildi.

Calismaya alma kriteri; yaslar1 3 ay-18 yas olan ve GSA ihtiyaci olan tim
hastalar olarak belirlendi.

Calismadan dislama kriterleri; ASA 11, IV ve V, ciddi kardiyovaskiiler sistem
(6rn., angina, ciddi hipotansiyon, kalp yetmezligi, malign HT) veya solunumsal
rahatsizlik, ketamine karsi hipersensitivite, akut dar agili glokom veya bagka bir
nedenle gbz i¢i basing artisi, havayolunu koruyamama (entiibasyon gereken
hastalar), tikayici tipte BOS hastaligi (ciddi kafa travmasi, santral konjenital
anomali ya da intrakranial kitle), porfiri veya hipertiroidizm tanisi, 6nceki psikotik
ve kotii kontrollii epileptik hastalik dykiisii, 1 saatten daha kisa siire iginde berrak
stvi alimi ve 3 saatten daha kisa siire i¢inde kat1 gida alimi ve ebeveynin ¢alismaya

dahil olmay1 kabul etmemesi olarak tespit edildi.

Acil serviste girisimsel sedasyon ve analjezi uygulanan hastalar ic¢in
doldurulan bu form asagidaki parametreleri icermektedir:

1. Hastanin demografik bilgileri (yasi, cinsiyeti, kilosu, boyu, alerji varligi),

2. Son kat1 yiyecek ve son partikiilsiiz igecek saati,

3. Hastanin destek oksijen gereksiniminin olup olmadigi,

4. Yaralanmanin ne oldugu,

5. Vital bulgulan [diizenli araliklarla Olciilen (ilk degerlendirme, girisim

esnasinda her 5 dakikada bir ve girisim sonrasinda her 10 dakikada bir)
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kan basinci, oksijen satiirasyonu, solunum sayist, ritmi ve kalp hiz1 kaydx,
ETCO2 degeri, biling durumu, ritmi, Ramsey Sedasyon Skoru],

6. Sedasyon ve analjezisi i¢in kullanilan farmakolojik ajan ve dozu, ek doz
ithtiyacinin olup olmadigi,

7. Hastada advers olay gelisip gelismedigi degerlendirildi. Caligma
kapsaminda degerlendirilen advers olaylar; hipoksemi, oksijen
satiirasyonunun %90’1n altina inmesi, apne; spontan dolagimin 30 saniye
boyunca durmasi ya da CO; dalga formunun goriilmemesi, hiperkarbi
(ETCO:2 degerinin 50 mmHg degerinin iizerine ¢ikmasi veya ‘baseline’
degerden %10°dan fazla yiikselme olmasi), laringospazm, stridor,
paradoksal karin solunumunun goriilmesi ve aspirasyon seklindedir.
Havayolu girisimi ihtiyaci, ¢ene itme manevrasi, balon-valf maske
kullanimi, maske ile destek oksijen verilmesinin gerekliligi ve endotrakeal
entiibasyon gerekliligi de advers olay olarak kabul edildi.

8. Hastada herhangi bir komplikasyon gelisip gelismedigi (Airway takilmasi,
ajitasyon, balon valv maske uygulama, bradikardi, bulanti, disfori,
dokiintii, enjeksiyon yeri reaksiyonu, gegici apne, hava yolu girisimi, hava
yoluna yeniden pozisyon verme ihtiyaci, haliisinasyon, higkirik,
hipersalivasyon, hipotansiyon, hos riiyalar, kdbus, kas hipertonisitesi, kas
segirmeleri, kasinti, klonus, kusma, laringospazm, nistagmus, ndbet,
oksijen satiirasyonunda diisme, 6fori, rigidite, solunum arresti, solunum
depresyonu, sozel veya fiziksel stimiilasyon gerekliligi, stridor).

Islem esnasinda veya sonrasinda herhangi bir advers olay veya komplikasyon

gelismeyen hastalardan ¢ikis kriterlerini karsilayanlar taburcu edildi.

3.2. istatistiksel Analiz

Calisma verileri SPSS 16.0 istatistiksel programi ile analiz edildi (SPSS Inc.,
Chicago, IL). Calisma verileri, siirekli degiskenler icin ortalama+standart
deviasyon ve kategorik degiskenler icin yiizde olarak ifade edildi. Normal dagilim

gostermeyen degiskenler ortanca ve interquartile range ile degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Bu calismaya 21.06.2021-17.09.2021 tarihleri arasinda girisimsel sedasyon
ve analjezi uygulanan 60 ¢ocuk hasta dahil edildi. Calisma katilimcilarinin yas
ortalamasi 3.5+1 yil, popiilasyonun 46’s1 (%76.7) erkek ve 14’1 (%23,3) kadin idi.
Hastalarin agirlik ortalamalart 16+5 idi. Hastalarin %93.3’iinde (n=56) alerji
hikayesi yok iken, 4 hastada (%6,7) alerji Oykiisii mevcut idi. Tim vakalarda
kilavuzlarin 6nerdigi kat1 ve partikiilsiiz icecek zamanlamasina uyuldugu tespit
edildi. Destek oksijen tedavisi 19 (%31,7) hasta alirken, 41 hastaya (%68,3) destek
oksijen tedavisi verilmesi gerekmedi. Hastalarin 59 (%98,3)’u ASA 1 ve 1 hasta
(%1,7) ASA 2 olarak siniflandi. Tiim hastalarda ilk olarak damar yolunun agildig1
tespit edildi. Hastalarin 10’una (%16,7) ikinci bir doz ila¢ vermek gerekmedi ve 50
hastada (%83,3) ikinci doz ketamin uygulamak gerekli oldu. Hastalarin islem
oncesi vital bulgular1 Tablo 4.1°de gosterildi. Bu ¢alismaya dahil edilen tiim ¢ocuk
hastalarda sedasyon ve analjezi uygulamasinda ketamin uygulandi. Uygulanan
ketamin i¢in ortalama doz 26.5+£10 mg, ortanca deger 25 olarak tespit edildi.
Girigim Oncesi, girisim esnasinda ve girisim sonrasindaki tiim degerlendirmelerde

ritim diizenli olarak tespit edildi.

Tablo 4.1. Islem 6ncesi vital bulgular

OrtalamatSD  Ortanca ~ Min-Max (I;gr;(e)n;g)
islem oncesi SKB 117+14.97 112 88-154 108-112-130
islem 6ncesi DKB 74.2+11.99 70.5 55-108 67.5-70.5-80
Nabiz 122+23.31 120 92-196 105-120-132.25
ETCO; 37.13+4.8 38 22-45 34-38-40
Oksijen satiirasyonu 99.3£1.03 100 96-100 99-100-100
SS 25+14.76 23 10-44 20-23-27.5

SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diastolik kan basinci, SS: Solunum sayisi, Min-Max: Minimum
ve maksimum
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Islem esnasinda hastalarin vital bulgulari her bes dakikada bir 6liiliip kayit

edilmistir. Bu verilere ait bilgiler Tablo 4.2°de gosterildi.

Tablo 4.2. Islem esnasinda vital bulgular

] Persentil
Ortalama+SD Ortanca Min-Max
(25-50-75)

Islem esnasinda 1. SKB 117.86£16 112 89-153 107-112-132
Islem esnasinda 1. DKB 75.6£12 71 55-108 68-71-84
islem esnasinda 1. nabiz 124.4422 122 92-204 107-122-137
Islem sirasinda 1. SS 21.8+5 22 10-33 19-22-24
Islem sirasinda 1. oksijen | g9 4. 9 100 | 95100 | 99-100-100
saturasyonu
Islem sirasinda 1. ETCO; 36.7+5 38 21-45 34-38-40
islem esnasinda 2. SKB 121.68+20 122.5 84-155 116-122-134
Islem esnasinda 2. DKB 79.8+14 80 40-110 70-80-90.7

Islem esnasinda 2. nabiz 125.48+19 120.50 94-183 113-120-135

islem esnasinda 2. SS 23.36+6 235 10-43 20-23-27
Islem esnasinda 2. oksijen | g9 5, 7 100 | 96100 | 99-100-100
satiirasyonu

Islem esnasinda 2. ETCO; 38.05+6 40 10-47 36.5-40-41
Islem esnasinda 3. SKB 123.31£13 123 93-150 114-123-133
islem esnasinda 3. DKB 78.6+12 79 49-100 70-79-89
Islem esnasinda 3. nabiz 124+15 123.5 93-166 115-123-133
Islem esnasinda 3. SS 24.4+7 24 9-53 19.25-24-29
zzlteﬁ“r‘a?y'(‘;sl‘l“da 3 Oksijen | 99.0.6 100 | 98100 | 100-100-100
islem esnasinda 3. ETCO; 39.2745 40 26-56 36.25-40-42
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Tablo 4.2 (Devam). islem esnasinda vital bulgular

Ortalama+SD Ortanca Min-Max Persentil
(25-50-75)

Islem esnasinda 4. SKB 128+14 128 106-154 115-128-140
Islem esnasinda 4. DKB 82.4+11 80.5 64-104 75-80-89
Islem esnasinda 4. nabiz 122.8+11 125 100-144 114-125-130
Islem esnasinda 4. SS 22.4+3 23 15-29 20-23-24
Islem esnasinda 4. oksijen | g9, ) 100 | 99100 | 100-100-100
satiirasyonu
Islem esnasinda 4. ETCO; 41.5+4 41 36-55 39-41-42
Islem esnasinda 5. SKB 128.37£12 129 109-147 | 119-129-138.75
islem esnasinda 5. DKB 82+12 82.5 60-96 74-82.5-93.75
islem esnasinda 5. nabiz 123+9 123 105-134 |(117.75-123-131.5
Islem esnasinda 5. SS 19.5+5 18 12-28 14.5-18-26
zzlt‘;i“r‘a‘;sy‘;ff;“da 5. oksijen | 99 87.03 100 | 99100 | 100-100-100
islem esnasinda 5. ETCO; 40.75+7 42 23-49 40.25-42-45.25

SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diastolik kan basinci, SS: Solunum sayisi, ETCO2: End-tidal
karbondioksit, Min-Max: Minimum ve maksimum
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Hastalarin islem sonrasi vital bulgular1 Tablo 4.3’te gdsterildi.

Tablo 4.3. Islem sonras1 vital bulgular

Ortalama+SD Ortanca Min-Max (zgrggn;g)
Girisim sonrasi 1. SKB 120+14.38 120 90-154 110-120-130
Girisim sonras1 1. DKB 75.9+13 75.5 28-100 | 68.5-75.5-82.25
Girisim sonrasi 1. nabiz 123.45+15.89 121 93-166 114-121-133
Girisim sonrasi 1. SS 23.46+7 235 13-53 20-23.5-26.75
ot oy st 1+ OKSIIEN 99 70,69 100 | 97-100 | 100-100-100
Girisim sonrasi 1. ETCO; 38.28+4.8 39 14-49 37-39-41
Girisim sonrasi 2. SKB 118+13.07 120 90-143 | 110-120-129.25
Girisim sonras1 2. DKB 74.8+£11.88 72.5 24-100 70-72.5-80.75
Girisim sonrasi 2. nabiz 120+14.97 120 85-174 110-120-128
Girisim sonrasi 2. SS 23+4 .4 24 11-36 20-24-25.75
ot Sourast 2. OkSijen) 99,7407 100 | 97.7-100 | 100-100-100
Girisim sonras1 2. ETCO, 38.56+4.75 40 21-46 38-40-41
Girisim sonras1 3. SKB 117.41£11 120 90-144 110-120-125
Girisim sonras1 3. DKB 71.7£10 70 24-95 69.25-70-77
Girisim sonrasi 3.nabiz 119+17 117 80-197 108-118-128
Girisim sonrasi 3. SS 22.81+4.76 235 7-35 20-23.5-25
ot oourast 3: OKSUEN| 99.5:.045 | 100 | 98-100 | 100-100-100
Girisim sonrasi 3. ETCO; 37.38+6.24 39.5 14-45 36-39.5-41
Girisim sonras1 4. SKB 118+11.9 120 81-139 | 110-120-129.75
Girisim sonras1 4. DKB 71.5£9.6 70 24-92 69-70-78.5
Girisim sonrasi 4. nabiz 119+17 119.5 78-200 110-119.5-128
Girisim sonrasi 4. SS 23+4 23 15-34 20-23-25
Catdim sourast 4. OKSIIEN 99 085 100 | 96-100 | 100-100-100
Girisim sonras1 ETCO; 38+5.6 40 10-48 36.25-40-41

SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diastolik kan basinci, SS: Solunum sayisi, ETCOz2: End-tidal
karbondioksit, Min-Max: Minimum ve maksimum
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Hastalarda gelisen komplikasyonlar Tablo 4.4’te gosterildi.

Tablo 4.4. Komplikasyonlar

Var - (n) (%) Yok - (n) (%)
Ajitasyon 10 (16,7) 50 (83,3)
Bradikardi 60 (100,0)
Bulanti 2(33) 58 (96,7)
Disfori 60 (100,0)
Enjeksiyon yerinde reaksiyon 60 (100,0)
Haliisinasyon 60 (100,0)
Hickirik 7(11,7) 53 (88,3)
Hipersalivasyon 5(8,3) 55 (91,7)
Hipersalivasyon miktari
Az 4 (6,7)
Orta 1(1,7)

Hipotansiyon 60 (100,0)
Hos riiyalar 60 (100,0)
Gegici apne 11,7 59 (98,3)
Gegici dokiintii 60 (100,0)
Gegici klonus 1(,7) 59 (98,3)
Laringospazm 60 (100,0)
Govde rigiditesi 60 (100,0)
Airway gerekliligi 60 (100,0)
Kabus 60 (100,0)
Kas hipertonisitesi 60 (100,0)
Kas segirmesi 6 (10,0) 54 (90,0)
Kasinti 60 (100,0)
Kusma 2(33) 58 (96,7)
Nistagmus 1,7 59 (98,3)
Nobet 60 (100,0)
Ofori 60 (100,0)
Oksijen satiirasyonunda diisme 11,7 59 (98,3)
Solunum arresti 60 (100,0)
Solunum depresyonu 60 (100,0)
Sozel veya fiziksel stimiilasyon gerekliligi 1(1,7) 59 (98,3)
BVM uygulamasi 60 (100,0)
Havayoluna pozisyon verme 60 (100,0)
Advers olay var mi+ 2(3,3) 58 (96,7)

BVM: Balon valf maske
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Hastalarin biling durumlar1 Tablo 4.5’te gosterildigi gibi degerlendirildi.

Tablo 4.5. Biling durumu

Hasta (n), Yiizde (%)

Islem oncesi Alert 59
Letarjik 1
Islem esnasinda 1. Alert 7 (%11,7)
Letarjik 6 (%10)
Stupor 47 (%78,3)
islem esnasinda 2. Dezoriente; 3 (%5)
Letarjik; 10 (%16,7)
Stupor; 44 (%77,3)
Yanitsiz 3 (%5)
Islem esnasinda 3. Alert; 1(1,7)
Letarjik; 12 (%20)
Stupor; 35 (%58,3)
islem esnasinda 4. Letarjik; 6 (10)
Stupor; 9 (15)
Yanitsiz 1(1,7)
Islem esnasinda 5. Letarjik; 4 (6,7)
Stupor; 3 (5)
Yanitsiz 1(1,7)
Girisim sonrasi 1. Alert 7(11,7)
Dezoriente 3(5)
Letarjik 13 (21,7)
Stupor 36 (60)
Yanitsiz 1(1,7)
Girisim sonrasi 2. biling diizeyi Alert 9 (15)
Dezoriente 2(33)
Letarjik 24 (40)
Stupor 24 (40)
Yanitsiz 1(1,7)
Girisim sonrasi 3. bilin¢ diizeyi Alert 28 (46,7)
Dezoriente 1(1,7)
Letarjik 26 (43,3)
Stupor 1(17)
Yanitsiz 4 (6,7)
Girisim sonrasi 4. bilin¢ diizeyi Alert 43 (71,7)
Dezoriente 2 (3,3
Letarjik 14 (23,3)
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5. TARTISMA

Acil servislerde ¢ocuk hasta popiilasyonunda agrili ve girisimsel islemler igin
farmakolojik olmayan yontemlerin yetersizligi, girisimsel sedasyon ve analjezi
ihtiyact dogurmaktadir. Bu amagla kullanilmak iizere bir¢ok alternatif ilag olsa da
cocuk hasta popiilasyonunda oncelikle tercih edilen ilag, etkinligi kanitlanmis,
giivenli, ayn1 zamanda analjezik etkisinden de faydalanilan ketamindir. Ketaminin
giivenilir ve etkili bir sedatif ila¢ oldugu calismalarda daha once defalarca
ispatlanmustir (1, 97). Ketamin ameliyathane disinda acil servislerde, sahada, dis
hekimlerince, gastroenteroloji kliniklerinde etkili ve giivenli bir ilag olarak
kullanilmaktadir. Calismamizda en sik goriilen komplikasyon %16,7 orani ile
ajitasyon idi. Ketamine bagli uyanma fenomeni olarak goriilen bu durum ilerleyen
dakikalarda kendiliginden gerilemis olup ek ilag¢ ihtiyact dogurmamistir. Kald1 ki
2002 yilinda Arefe Irmak ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada ketamine bagli uyanma
fenomeni gelisen hastalarda ajitasyonun kisa siireli oldugu ve midazolam ile
azalmadigi raporlanmistir (61). Hem bizim ¢alismamizda hem de bu veriler 1s1ginda
ajitasyonu olan hastalar i¢in ek miidahale gerekmedigi anlasilmistir fakat girisim
sonrast ailenin hastanin yaninda olmasi, telkin gibi farmakolojik olmayan
yontemlerin faydali oldugu goriilmistiir. En sik goriilen ikinci komplikasyon
hickirik olarak belirlendi. Literatiir tarandiginda ketaminin hickirik yan etkisi
lizerine bir ¢caligma bulunamadi fakat bu hickirigin kisa siireli olmasi, kendiliginden
gerilemesi, girisimin kalitesini ve solunum yolunu etkilememesi nedenlerinden
dolay1 ileri arastirmaya gerek duyulmamasi anlasilabilir ve mantikli bir neden
olarak goziikkmektedir. Kas segirmeleri, hipersalivasyon, bulanti, kusma, klonus
nistagmus gibi etkiler ketamine bagl bildirilen yan etkiler olup bizim ¢alismamizda
da az oranda goriilmiistiir. Bu kadar genis boyutlu fakat ciddiyet arz etmeyen yan
etkilerin nedeni olarak, ketamin reseptorlerinin ¢esitliligi one strilmistir (1).
Bizim ¢alismamizda da ketamine bagli 6 hastada kas segirmeleri, 5 hastada
hipersalivasyon, 2 hastada bulanti, 2 hastada kusma, 1 hastada gegici apne, 1
hastada geg¢ici klonus,] hastada nistagmus goriilmiistiir. Ancak bu etkilerin kisa
stireli oldugu ve miidahale gerektirmeden kendiliginden geriledigi goriilmiis olup

hi¢bir hastada kusma nedenli aspirasyon da olmamustir. Bir hastada orta seviye, 4
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hastada hafif diizeyde sekresyon artis1 oldugu goriildii ancak aspirator yardimi ile
sekresyona miidahale edilmis olup aspirasyon riski ortadan kaldirilmistir. Literatiir
incelendiginde sekresyon artigina bagli aspirasyon vakasi rapor edilmemistir. Green
ve ark.’nin yaptig1 calismada kusma ve salivasyon artisina bagli aspirasyon
vakalarmin ¢ok nadir oldugu bildirilmistir (98). Bizim ¢alismamizda hicbir hastada
kusma ve sekresyon artigi nedenli aspirasyon olmadi. Bu ¢alisma bizim ¢alismamizi
destekler nitelikte olup ketamine bagli kusma ve sekresyon artis1 gelisse de
aspirasyon ihtimalinin ¢ok diisiik oldugu sonucuna varilmistir.

Ketaminin solunum sistemine olan etkinligi ve giivenirliligi defalarca
ispatlanmigtir. Green ve ark.’nin yaptig1 bir caligmada sedasyon ihtiyaci olan ¢ocuk
hastalara IV ketamin verilmis; 1 hastada gegici apne, 1 hastada solunum depresyonu
meydana gelmis ancak kisa siireli balon maske ile solutularak ventilasyon
saglanmis ve sekelsiz bir sekilde sedasyon tamamlanmistir (99). Green ve ark.’nin
yaptig1 baska bir ¢calismada acil serviste yanlislikla 5 ila 100 kat1 ketamin verilen
¢ocuk hastalar incelenmis. Toplam 9 hasta uzun siireli sedatif etki altinda kalmis 4
hastada ise kisa siireli solunum depresyonu gelismis bunlarin 2’sine yardimci
ventilasyon saglanmis. Uzamis sedasyonu olan 2 ¢ocuk ise tedbir amacli entiibe
edilmis. Hastalarin takiplerinde olumsuz higbir durum tespit edilmemis ve tim
hastalar sekelsiz taburcu edilmistir. Bizim ¢alismamizda ise 1 hastada gegici apne
ve O satiirasyonunda diisme goriildii, 1 hastada kisa siireli hiperkarbi gelismistir
(55-56). Apne gelisen hastanin satiirasyonu, fiziksel stimiilasyon ile diizelirken
hiperkarbik olan hasta kendiliginden diizelmistir. Hem bizim ¢aligmamiza hem de
literatiirdeki ¢alismalara bakildiginda; sedasyon dozunda uygulanan IV ketaminin
solunum depresyonu riskinin minimal oldugu sonucuna varilmis olup, solunum
depresyonu gelisen ¢ok az sayida hastada ise spontan solunumun basit hava yolu
miidahaleleri, oksijen ve ventilasyon destegi ile kisa siirede diizeldigi goriilmiistiir.
Diger yandan hem literatiirde hem de bizim ¢alismamizda ¢alismayi kisitlayan
etkenler bulunmaktadir. Literatiirdeki ¢aligmalarda sekresyon artis1 olan hastalarin
erken taninip aspire edilmesi, kisa siireli apnelerde hemen ventilasyon destegi
saglanip solunumun desteklenmesi ve bazi hastalarin tedbir amagli entiibe
edilmeleri nedenleri ile ketaminin solunum sistemi iizerine uzun siireli etkilerinin

incelenmesi miimkiin olmamistir. Biz de ¢aligmamizda toplam 19 hastaya islem
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oncesinde tedbir amacli 2 1t/dk’ dan nazal oksijen verdik. Neticede ketamin verilen
hastalarda solunumsal komplikasyonlar ¢ok az hastada goriilmiis bunlar da basit
miidahalelerle diizeltilmistir. Hicbir hastada ileri hava yolu miidahalesi ve
entlibasyon ihtiyact olmamis ve hastalar giivenle taburcu edilmistir. Bu bilgiler
1s18inda IV ketaminin sedasyon dozunun g¢ocuk hasta popiilasyonunda solunum
sistemi tizerine ¢ok giivenli oldugunu sdylemek yanlig olmamakla birlikte solunum
depresyonu etkisinin hi¢ olmadigini sdylemek de dogru olmayacaktir.

Ketaminin katekolamin geri alimini inhibe ettigi i¢in sempatomimetik
etkilere sahip oldugunu, bunun da kan basmci ve kardiyak debiyi arttirdigini
sOylemistik. Bu etki hipotansif hastalarin sedasyon ve entiibasyon ihtiyaglarinda
tercih edilebilirligi akillara getirmis ve calismalarda etkili oldugu sonucuna
varilmistir (28). Green ve ark.’nin ¢ocuk hastalarda yaptigi ¢alismada kardiyak
fonksiyonlarda bozulma tespit edilmemis hatta ortalama arteryel basingta hafif
yiikselme oldugu saptanmistir (18). Nazan ve ark.’nin yaptig1 baska bir ¢alismada
ise ameliyathane disinda sedasyon amaci ile verilen ketaminin etkinligi arastirilmis
ve sistolik ve diyastolik kan basinci, kalp hizi ve solunum hizinda istatistiksel olarak
anlamli artislar gozlense de herhangi bir miidahale gerektirmedigi sonucuna
vartlmistir (100). Biz g¢alismamizda sedasyonun ilk dakikalarinda sistolik ve
diyastolik kan basinglarinda, kalp hizinda ve solunum sayisinda bir miktar
yiikselme go6zlemledik fakat sedasyonun ilerleyen dakikalarinda bu etkinin
kayboldugunu ve ortalama arteryel basincin baslangic seviyelerine dondiigiinii
saptadik. Sonug itibari ile literatiirdeki calismalarin ¢alismamizi destekler nitelikte
oldugunu gordiik. Ketamin sempatik etki ile ortalama arteryel basinci artirir fakat
bu durum pratik kullanimda sorun yaratmaz hatta bu sempatik etkinin bazi
calismalarda travmatik hipotansif ve bronkospastik hastalarin entiibasyonunda
faydal1 olabilecegi belirtilmistir (22,23). Girisimsel sedasyon alan hastalarin acil
servis kalis stireleri Green ve ark.’nin yaptig1 calismada tek doz ketamin alanlarda
110 dk, ikinci doz alanlarda 145 dk olarak raporlanmis. Bizim ¢alismamizda girisim
sirasinda hastalar genelde stupor veya letarjik idi. Girisim sonras1 hi¢bir hastada
uzamis sedasyon diizeyi veya biling degisikligi olmadi. Hastalar sedasyon
sonrasinda ortalama 40 dk monitorize bir sekilde takip edildi ve sonrasinda

ortalama 30 dk kadar bilinci acik bir sekilde gozlendi. Hastalarin azlig1, ketaminin

52



sedasyon doz araligiin genis olmasi ve bu nedenle sedasyonu uygulayan hekimin
doz tercihi farkliliklar1 gibi ¢aligmay1 sinirlayan faktorler olsa da literatiir ile benzer
veriler ortaya ¢ikmustir.

Calismamizda GSA ihtiyaci doguran nedenlerle basvuran c¢ocuk hasta
popiilasyonunda IV ketaminin; acil servislerde kullanimmin etkili ve giivenli
oldugunu, ayni1 zamanda giiclii analjezik etkisinin ek analjezik ajana ihtiyag
birakmadigini, yan etkileri ¢ok ¢esitli olsa da ¢cogunun ciddiyet arz etmedigini ve
kendiliginden geriledigini, solunum depresyonu etkisinin yok denecek kadar az

oldugu sonug¢larina vardik.
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6. SONUCLAR

Acil servislerde ¢cocuk hasta popiilasyonunda girisimsel sedasyon ve analjezi
giivenle uygulanabilir fakat dikkat edilmesi gereken bazi parametreler vardir.
Sedasyon Oncesinde hasta yakinindan yazili ve sozlii onam alinmali, hekim ve
yardimc1 saglik calisanlart bu konuda donanimli ve tecriibeli olmali, gerekli
ekipman ve ila¢ hazirligi konusunda noksansiz olunmalidir. Bu parametreler
saglandiktan sonra acil servislerde sedasyon verilmesinde endise edilecek bir

durum bulunmamaktadir.
Calisma neticesinde elde edilen sonuglar sunlardir:

1- Bu c¢alismaya 21.06.2021-17.09.2021 tarihleri arasinda girigimsel
sedasyon ve analjezi uygulanan 60 ¢ocuk hasta dahil edildi.

2- Calisma katilimcilarinin yas ortalamasi1 3.5+1 yil, popiilasyonun 46’s1
(%76,7) erkek ve 14’1 (%23,3) kadin idi. Hastalarin agirlik ortalamalart 16+5 idi.

3- Bu calismaya dahil edilen tiim c¢ocuk hastalarda sedasyon ve analjezi
uygulamasinda ketamin uygulanda.

4- Uygulanan ketamin i¢in ortalama doz 26.5+10 mg, ortanca deger 25 olarak
tespit edildi.

5- Hastalarin 10’una (%16,7) ilave doz ihtiyact dogmadigi ve 50 hastada
(%83,3) ilave doz ketamin ihtiyac1 dogdugu belirlendi.

6- Destek oksijen tedavisi 19 (%31,7) hasta alirken, 41 hastaya (%68,3)
destek oksijen tedavisi verilmesi gerekmedigi goriildii.

7- Girisim Oncesi, girisim esnasinda ve girisim sonrasindaki tiim
degerlendirmelerde ritim diizenli olarak tespit edildi.

8- Calismamizda en sik goriilen komplikasyon %16,7 orani ile ajitasyondu.
Ketamine bagli uyanma fenomeni olarak goriilen bu durumun ilerleyen dakikalarda
kendiliginden geriledigi goriildii ve ek ilag ihtiyacinin gereksiz oldugu anlasildi.

9- En sik goriilen ikinci komplikasyon higkirik olarak belirlendi ve dakikalar
icinde kendiliginden kayboldugu goriildii.

10- Sonrasinda sirasiyla 6 hastada kas segirmeleri, 4 hastada hafif, 1 hastada
orta derecede toplam 5 hastada sekresyon artisi, 2 hastada bulanti, 2 hastada kusma,

1 hastada nistagmus, 1 hastada gegici apne ve oksijen saturasyonunda diisme, 1
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hastada fiziksel ve sozel stimiilasyon gerekliligi oldugu goriilmiistiir. Ancak bu
etkilerin kisa siireli oldugu ve miidahale gerektirmeden kendiliginden geriledigi
goriilmiis olup ek miidahale ihtiyacinin olmadigi anlasilmistir. Bir hastada orta
seviye, 4 hastada hafif diizeyde sekresyon artis1 oldugu goriildii ancak basit
aspirator yardimi ile sekresyona miidahale edildiginde dramatik diizelme saglandigi
goriilmiis ve ileri hava yolu miidalesine gerek olmadig1 saptanmuistir.

11- Girisim esnasinda ortalama sistolik kan basinc1 117.86 mmHg girisim
tamamlandiginda 128.37 mmHg olarak, diyastolik kan basinci ise girisim esnasinda
75.6 mmHg girisim tamamlandiginda 82 mmHg olarak tespit edilmis olup bu
etkinin ketamine bagli sempatik etkiden kaynaklandig diisiiniilmiistiir. ilerleyen
dakikalarda bu sempatik etkinin kayboldugu goriilmiis ve sistolik ve diyastolik kan
basinglarinin eski seviyelere dondiigii saptanmustir.

12- Girisim esnasinda ilk dakikalarda nabiz ve solunum sayilarinda bir miktar
artis izlenmis akabinde bu etkinin kisa siirede kayboldugu goriilmiistiir.

13- Higbir hastada ETCO2’de diisiikliik tespit edilmedi ve sadece 1 hastada
kisa siireli hiperkarbi gelistigi goriildi ve bu durumunda da kendiliginden diizeldigi
belirlenmistir.

14- Higbir hastada ileri hava yolu miidahalesi gerektirecek durum

yasanmamis ve hastalar glivenle taburcu edilmistir.

Biz calismamizda acil servislerde girisimsel sedasyon ve analjezi ihtiyact
olan c¢ocuk hasta popiilasyonunda; hem analjezik hem de sedatif etkisinden dolay1
ketaminin tek basina GSA igin yeterli oldugu, solunum depresan etkisinin yok
denecek kadar az oldugu, diger yan etkilerinin ciddiyet gostermemesi nedenleri ile
giivenli ve tek basma kullanilabilen essiz bir ilag oldugu sonucuna vardik.
Ketaminin reseptor ¢esitliligi nedeni ile yan etkileri ¢cok olsa da bunlarin gogunun
miidahale gerektirmedigi ve kendiliginden gectigi sonucuna varilmistir. Solunum
depresyonu riskinin ¢ok az oldugu sonucuna varsak da olan vakalar bildirilmistir.
Hatta bazi1 vakalarda tedbir amagli erkenden miidahale edildigi i¢in solunum sistemi
izerine uzun stireli etkisi incelenememistir. Bundan dolay1 ketaminin halihazirda
solunum sistemi iizerine giivenli oldugu sonucuna varsak da solunum depresan

etkisi sifirdir, hi¢ yoktur diyemeyiz sonucuna vardik.
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Tiim bu veriler neticesinde ketamin ¢ocuk hastalar i¢in varolmus bir ilagtir
demek yanlis olmayacaktir. Giivenle kullanilabilir fakat hi¢bir yan etkisi yoktur

rehavetine de kapilmamak gerekir.
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7. OZET

AKkdeniz Universitesi Hastanesi Acil Servisinde Girisimsel Sedasyon ve

Analjezi Uygulanan Pediatrik Hastalarin Retrospektif Analizi

Bu ¢alismanin amaci; acil servise GSA ihtiyact doguran nedenlerle bagvuran
(cilt kesileri, apse drenaji, kirik, g¢ikiklar vs.) ¢ocuk hasta popiilasyonunda,
ketaminin sedasyondaki basarisini, olasi yan etkilerini, komplikasyonlarini ve
hastalarin sedasyon sonrasi hastanede kalis siiresini incelemek, sedasyon sirasinda
ETCO: 6l¢iimiine dayanan dalga formlu kapnografi cihaz ile sedasyonun korkulan
komplikasyonlarindan olan solunum depresyonu riskini incelemek ve sedasyon
sirasinda ventilasyonu degerlendirmektir.

Bu calismaya 21.06.2021-17.09.2021 tarihleri arasinda girisimsel sedasyon
ve analjezi uygulanan 60 cocuk hasta dahil edildi. Caligma katilimcilarinin yas
ortalamasi 3.5+1 yil, popiilasyonun 46°s1 (%76,7) erkek ve 14’1 (%23,3) kadin idi.
Hastalarin agirlik ortalamalart 16+5 idi. Hastalarin %93,3’iinde (n=56) alerji
hikayesi yok iken, 4 hastada (%6,7) alerji oykiisii mevcut idi. Tiim vakalarda
kilavuzlarin 6nerdigi kat1 ve partikiilsiiz icecek zamanlamasina uyuldugu tespit
edildi. Destek oksijen tedavisi 19 (%31,7) hasta alirken, 41 hastaya (%68,3) destek
oksijen tedavisi verilmesi gerekmedi. Hastalarin 59 (%98,3)’u ASA 1 ve 1 hasta
(%1,7) ASA 2 olarak siniflandi. Tiim hastalarda ilk olarak damar yolunun agildigi
tespit edildi. Hastalarin 10’una (%16,7) ilave doz ilag vermek gerekmemis ve 50
hastada (%83,3) ilave doz ketamin uygulamak gerekmis. Hastalarin iglem oncesi
vital bulgular1 kaydedildi. Bu calismaya dahil edilen tiim cocuk hastalarda sedasyon
ve analjezi uygulamasinda ketamin uygulandi. Uygulanan ketamin i¢in ortalama
doz 26.5+10 mg, ortanca deger 25 olarak tespit edildi. Girisim Oncesi, girisim
esnasinda ve girisim sonrasindaki tiim degerlendirmelerde ritim diizenli olarak
tespit edildi.

Caligmanin sonucunda toplam 10 hastada ajitasyon, 7 hastada higkirik, 6
hastada kas segirmeleri, 4 hastada hafif, 1 hastada orta derecede toplam 5 hastada
sekresyon artisi, 2 hastada bulanti, 2 hastada kusma, 1 hastada nistagmus, 1 hastada

gecici apne ve oksijen satiirasyonunda diisme, 1 hastada fiziksel ve sozel
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stimiilasyon gerekliligi olmustur. Hicbir hastada ileri hava yolu miidahalesi
gerektirecek durum yasanmamis ve hastalar giivenle taburcu edilmistir.

Ketamin reseptor ¢esitliligin viicutta yaygin olarak bulunmasi nedenli ortaya
cikan yan etkilerin ¢ogunun ciddiyet arz etmedigi anlasilmis ve yan etkilerin
kendiliginden geriledigi gortilmiistiir. Ketamin reseptdrlerinin solunum merkezinde
olmamasi veya ¢ok az olmasi nedenli solunum depresan etkisi yok denecek kadar

azdir fakat olan vakalar da bildirilmistir.

Anahtar Kelimeler: Ketamin, ETCO>, Sedasyon, Acil Servis, Cocuk Hasta
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8. ABSTRACT

Retrospective Analysis of Pediatric Patients Plied Interventional Sedation

and Analgesia in Akdeniz University Hospital Emergency Department

The aim of this study is to examine the success of ketamine in sedation,
possible side effects, complications and the duration of hospital stay of the patients
after sedation in the pediatric patient population (skin cuts, abscess drainage,
fractures, dislocations, etc.) who applied to the emergency department for reasons
requiring interventional sedation and analysis, To examine the risk of respiratory
depression, which is one of the feared complications of sedation, and to evaluate
ventilation during sedation with a waveform capnography device.

Sixty pediatric patients who underwent interventional sedation and analgesia
between 21.06.2021 and 17.09.2021 were included in this study. The mean age of
the study participants was 3.5+1 years, 46 (76.7%) of the population were male and
14 (23.3%) were female. The mean weight of the patients was 16+5. While 93.3%
(n=56) of the patients did not have a history of allergy, there was a history of allergy
in 4 patients (6.7%). In all cases, it was determined that the solid and particle-free
beverage timing recommended by the guidelines was followed. While 19 (31.7%)
patients received supplemental oxygen therapy, 41 (68.3%) patients did not need
supplemental oxygen therapy. 59 (98.3%) of the patients were classified as ASA 1
and 1 patient (1.7%) as ASA 2. Initially, vascular access was established in all
patients. A second dose of medication was not required in 10 (16.7%) patients, and
a second dose of ketamine was required in 50 patients (83.3%). Vital signs of the
patients were recorded before the procedure. Ketamine was administered for
sedation and analgesia in all pediatric patients included in this study. The mean dose
for administered ketamine was 26.5+10 mg, and the median value was 25. Rhythm
was determined regularly in all evaluations before, during and after the intervention.

As a result of the study, agitation in 10 patients, hiccups in 7 patients, muscle
twitches in 6 patients, mild increase in 4 patients and moderate increase in 5
patients, nausea in 2 patients, vomiting in 2 patients, nystagmus in 1 patient,
transient apnea in 1 patient and decrease in oxygen saturation, Physical and verbal
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stimulation was required in 1 patient. None of the patients experienced a situation
that required advanced airway intervention and the patients were discharged safely.

It was understood that most of the side effects that occurred due to the
widespread presence of ketamine receptor diversity in the body were not serious
and it was observed that the side effects regressed spontaneously. The respiratory
depressant effect is negligible due to the absence or very few ketamine receptors in

the respiratory center, but cases with it have also been reported.

Key Words: Ketamine, ETCO,, Sedation, Emergency Department, Pediatric
Patient
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