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Ozet

Subaraknoid kanama (SAK), beyin ve omuriligi gevreleyen subaraknoid
araliga kan sizmasi ile karakterize, yiiksek oranda morbidite ve mortaliteye
neden olan norolojik acillerden biridir. SAK, tiim inme olgularinin yaklasik
%5’ini olugturmakta olup, yillik insidansin 100.000 kisi basina 7,2-10,5 vaka
arasinda degistigi bildirilmektedir. SAK’in en yaygin nedeni intrakraniyal
damarlarda olugan anevrizmal dilatasyonlarin riiptiire olmasidir. SAK, acil
bir durum olarak, ani baglangich bag agrist ile kendini gOsterir. Serebral
anjiyografi, SAK tanisi igin altin standart olarak kabul edilmektedir. Son
yillarda tedavi yaklagimi agik cerrahi ve endovaskiiler tedavidir. SAK sonrast
uygulanan cerrahi tedavinin amaci; SAK’a yol agan etkeni ortadan kaldirmak
ve subaraknoid mesafedeki kani temizlemektir. SAK sonrasi klinik izlem
sirasinda sistemik ve norolojik komplikasyonlar ortaya ¢ikabilmektedir. Baglica
komplikasyonlar; yeniden kanama, kafa igi basing artisgt (KIB), hidrosefali,
serebral vazospazm ve gecikmis serebral iskemi (GSI), epileptik nobetler,
kardiyovaskiiler ve pulmoner sisteme iliskin ikincil komplikasyonlar ile
noroendokrin yanit bozukluklari, metabolik diizensizlikler ve gesitli elektrolit
bozukluklar: seklinde siralanmaktadir. SAK hastalarina, multidisipliner bir
ekip tarafindan 6zel bir néroyogun bakim iinitesinde bakim saglanmalidir.
SAK hastalarinin yogun bakim gereksinimleri ve uzun donem sakatlik
g6z oniinde bulunduruldugunda, en iyi klinik sonuglarin elde edilebilmesi
i¢in koordineli ve uzman hemygirelik bakiminin kritik 6neme sahip oldugu
vurgulanmaktadir. Bu boliimde, SAK’It hastalarda goriilen komplikasyonlar
giincel literatiir 1g1¢inda ele alinacak; komplikasyon yonetimi, klinik izlem
ve hemgirelik bakimina iligkin kanita dayali uygulamalar ayrintili olarak
sunulacaktir.
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1. Girig

Subaraknoid kanama (SAK), beyin ve omuriligi ¢evreleyen subaraknoid
araliga kan sizmasi ile karakterize, yiiksek oranda morbidite ve mortaliteye
neden olan norolojik acillerden biridir (1,2).

2. Epidemiyoloji ve Etiyoloji

SAK, tiim inme olgularinin yaklasik %5’ini olugturmakta olup,
yillik insidansin 100.000 kisi bagina 7,2-10,5 vaka arasinda degistigi
bildirilmektedir (3). Bununla birlikte, SAK’1n prevalans: bolgesel farkliliklar
gostermektedir. Ornegin, Kuzey Avrupa ve Asya gibi belirli bolgelerde SAK
oranlar1 daha yiiksek iken, ABD ve diger batili lilkelerde bu oranlar daha
diigiiktiir (4). Ayrica, SAK’in goriilme orani yag ve cinsiyet faktorlerine
bagl olarak degisiklik gostermektedir. Kadinlarin SAK’m gelisme riski,
erkeklere gore belirgin bir gekilde daha fazladir ve 6zellikle menopoz sonrasi
donemlerde riskin arttigr bildirilmektedir (5, 6). Diger risk faktorleri
arasinda sigara kullanimi, hipertansiyon (HT), asir1 alkol tiiketimi ve kokain

gibi sempatomimetik ilaglarin kullanimi yer almaktadir (5,6).

SAK’in en yaygin nedeni intrakraniyal damarlarda olugan anevrizmal
dilatasyonlarin riiptiire olmasidir (7). SAK’1n etiyolojisi sadece anevrizmalarla
sinirli degildir; travma, vaskiiler malformasyonlar, kanama bozukluklar1, beyin
tiimorleri, antikoagiilan tedavi komplikasyonu olarak meydana gelebilmekte
ancak vakalarin %20’sinde ise herhangi bir neden bulunamamaktadir (1).

3. Patofizyoloji

SAK sonrasinda gelisen norolojik hasar; erken beyin hasar1 ve ge¢ beyin
hasar1 olmak iizere iki ana siiregte incelenmektedir. Bu siireglerin anlagilmasi,
hem klinik yaklagimlarin hem de tedavi stratejilerinin gelistirilmesi agisindan
biiyilk 6nem tagimaktadir. Erken beyin hasar;, kanamanin meydana
geldigi andan itibaren baglamakta olup, mekanik ve biyokimyasal stiregleri
igermektedir. Subaraknoid bosluga ani kan dolmast, ¢evredeki beyin dokusu
tizerinde akut mekanik basiya neden olur; bu basi dogrudan noronal
hasari tetikledigi gibi, hiicresel stres yanitin gelismesine neden olmaktadir.
Kan iriinlerinin, Ozellikle hemoglobin oksidatif stres, serbest radikal
olusumu ve lipid peroksidasyonuna yol agarak noronal nekrozu ve hiicre
zarmim biitiinliigiiniin bozulmasini hizlandirmaktadir (8,9). Bu donemde
artmig intrakraniyal basing (IKB), azalmis serebral perfiizyon basinct ve
beyin dokusunda geligen hipoksi, erken beyin hasarina neden olan temel
faktorlerdir. Buna ek olarak, apoptoz ve nekroptoz gibi programli hiicre
oliimli mekanizmalarinin aktive olmast, hiicresel diizeyde hasarin ilerlemesine
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neden olmaktadir (10,11). Geg beyin hasar1 genellikle kanamadan sonraki
giinlerde ortaya ¢itkmakta olup, en belirgin klinik yansimas1 gecikmig serebral
iskemi (GST) ve serebral vazospazmdir. SAK sonrast hem santral sinir sistemi
hem de sistemik diizeyde bir inflamasyon yaniti gelismekte olup; ozellikle
mikrogliyal aktivasyon, sitokin salinimi ve periferik immiin hiicrelerin beyin
dokusuna infiltrasyonu, vazospazmin giddeti ve siiresi tizerinde belirleyici
olmaktadir (12, 13). Inflamasyonun siirekliligi, endotelyal disfonksiyon,
nitrik oksit dengesinin bozulmasi ve vaskiiler diiz kas hiicrelerinde artmug
kasilma egilimi ile sonuglanarak GSI gelisimine neden olmaktadir (13).

4. Belirti ve Bulgular

SAK, ani baslangichi bag agris1 ile karakterizedir. Bu agrinin ozelligi
genellikle yildirim ¢akmasi tarzinda veya “hayatimin en siddetli bag agrisi”
olarak tanimlanmaktadir (5,6). Bag agris, siklikla bir anevrizmanin riiptiirii
ile iligkilidir. Diger yaygin belirtiler arasinda; bulanti, kusma, ense sertligi,
fotofobi, kisa siireli biling kaybi, kraniyal néropati veya diger fokal norolojik
defisitler bulunur (1,5, 6).

5. Tan1 ve Tedavi

Ani baglangigh bas agrist ile bagvuran bir hastada oOzellikle yukarida
belirtilen semptomlardan bir veya daha fazlasi eglik ediyorsa degerlendirme
kontrastsiz beyin Bilgisayarli Tomografi (BT) ile yapilmalidir (5). Kontrastsiz
beyin BT, hasta bagvurduktan sonra en kisa siirede yapilmasi onerilmektedir.
Semptomlarin baglamasindanitibarenilk 6 saatiginde yapilirsa, SAK’1saptama
duyarliigr %100’ yakindir (6). SAK’in klinik seyri, kanamanin miktari,
riiptiire neden olan lezyonun o6zellikleri, hastanin yas1, eslik eden hastaliklar
ve tedaviye ulagma siiresi gibi faktorlerden etkilenmektedir (14). SAK’It
hasta bireyin klinik durumu prognozun degerlendirmesinde ve tedavinin
planlanmasinda 6nemlidir. Bu nedenle, klinik tabloyu derecelendirmek
amaciyla birden fazla Olgek kullamlmaktadir (15). Yaygin kullanilan
siiflandirma sistemleri arasinda; Hunt ve Hess (H&H), orijinal Fisher,
modifiye Fisher (mFisher) ve Diinya Norosiriirji Dernekleri Federasyonu
(WENS) olgekleri yer alir. En yaygm kullamilan siniflama, Hunt-Hess
siniflamasidir. Bu siniflama, anevrizmal kanamayi takiben olugan SAK’in
ciddiyetini belirlemede, uygulanacak cerrahi girisimin zamanini belirlemede
hekime rehberlik eder ve hasta birey, hastaneye giriste, bu siniflamaya gore
tanilanir. Tlerleyen siirecte olusan degisiklikler baglangig degerlendirmesi ile
kargilagtirilir (15). Bu 6lgekler, hem kisa donemde hem de uzun dénemde
morbidite ve mortaliteyi 6ngormek i¢in kullanilmaktadir. Modifiye Fisher
derecelendirme 6lgegi, yeniden kanama ve tekrar tedavi gereksinimi, serebral
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enfarktiis ve GSI gibi komplikasyonlarin giiglii bir belirleyicisidir 16,17).
Klinik karar verme ve bakim siirecinde degerlendirme skorlarinin belirleyici
rolii dikkate alindiginda, hemsirelerin bu 6lgeklerin sonuglarini kapsaml
sekilde degerlendirme yetkinligine sahip olmalar1 gerekmektedir (17).

Serebralanjiyografi, SAK tanisiiginaltinstandartolarak kabul edilmektedir.
Son yillarda tedavi yaklagimi agik cerrahi ve endovaskiiler tedavidir (18).
SAK sonrast uygulanan cerrahi tedavinin amaci; SAK’a yol agan etkeni
ortadan kaldirmak ve subaraknoid mesafedeki kani temizlemektir (15).
Anevrizmal SAK i¢in endovaskiiler tedavi; embolizasyon, koil uygulamasi,
stentleme ve akim yonlendirme gibi minimal invaziv teknikleri kapsar ve agik
kraniyotomiye kiyasla GIS, vazospazm, enfeksiyon, pndmoni ve mortalite
riski daha diigiiktiir (17). Anevrizmal SAK’I1 hastanin tedavisinde primer
hedef anevrizma kesesinin tamaminin, rezidii birakmadan giivenli bir gekilde
okliide edilmesidir. Ancak yalnizca anevrizma kesesini okliide etmek yeterli
olmayip subaraknoid kanamaya bagli meydana gelen komplikasyonlar da
dikkatlice tedavi edilmelidir (1). SAK sonrasi klinik izlem sirasinda sistemik
ve norolojik komplikasyonlar ortaya ¢ikabilmektedir (19).

SAK sonrasi geligebilen baglica komplikasyonlar; yeniden kanama, kafa
ici basing artist (KIB), hidrosefali, serebral vazospazm ve GSI, epileptik
nobetler, kardiyovaskiiler ve pulmoner sisteme iliskin ikincil komplikasyonlar
ile noroendokrin yanit bozukluklari, metabolik diizensizlikler ve gesitli
elektrolit bozukluklaridir (1, 20,21). SAK hastalarina, multidisipliner bir
ekip tarafindan 6zel bir ndroyogun bakim tinitesinde bakim saglanmalidir.
(22). SAK hastalarinin yogun bakim gereksinimleri ve uzun donem sakatlik
g6z oniinde bulunduruldugunda, en iyi klinik sonuglarin elde edilebilmesi
i¢in koordineli ve uzman hemsirelik bakiminin kritik 6neme sahiptir (18,17).

Optimal hemgirelik bakimi, SAK hastalarinin yonetiminde hayati bir
rol oynar. Hemygireler, erken tani, kapsamli degerlendirme, dikkatli izlem,
terapotik miidahalelerin uygulanmasi, psikososyal destek, hasta egitimi ve
is birligine dayali bakim uygulamalariyla olumlu hasta sonuglarinin elde
edilmesine ve komplikasyonlarin 6nlenmesine 6nemli 6lgiide katkida saglar
(23). Norolojik bulgularin ve diger parametrelerin izlemi, komplikasyonlarin
erken donemde saptanmasi agisindan gereklidir. Komplikasyonlar gelistiginde
uygulanacak bilingli hemgirelik bakimi ve erken tedavi, kalici norolojik
defisitleri veya 6liimii 6nleyebilir (15).
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6. Intrakranial Komplikasyonlar

6.1. Yeniden Kanama

Yeniden kanama, yiiksek mortalite ile iligkilidir ve hayatta kalanlar
icin fonksiyonel iyilesme agisindan kétii prognoza neden olmaktadir. Tlk
kanamadan sonraki 24 saatte yeniden kanama riski yaklagik %4, ilk 2 hafta
iginde %20 ve 6 ay iginde %50 civarindadir (6,15,24). SAK sonras1 artan
fibrinilotik aktivite ile plasminojenden plazmin tretilir. Proteolitik bir enzim
olan plazmin, perianevrizmal bolgedeki kan pihtisini eriti. Bu nedenle
SAK sonrast ilk hafta, yeniden kanama riskinin yiiksek oldugu donemdir.
7-10. giinde olugan kanamalarda, fibrinolitik aktivite ve HT etkilidir. Kan
basincr siirekli izlenmeli, uygun antihipertansif tedavi uygulanmalidir (15).
Anevrizmal SAK sonrasi yeniden kanamayr 6nlemek amaciyla anevrizma
cerrahi ya da endovaskiiler girigimle kontrol altina alinmalidir (6,20).
Girigim yapilana kadar olan siireste HT Onlenmelidir (24). Kan basinci
dalgalanmalar1 riskini azaltmak i¢in anevrizma gilivence altina alinana kadar
yatak istirahati uygulanmalidir (25). Konuya iligkin rehber 6nerileri;

e Tekrar kanama riskini azaltmak ig¢in kan basinct degerleri
belirlenmemigtir, ancak sistolik kan basincinin (SKB)<160 mmHg
diizeyinde tutulmasi onerilmektedir (19,26).

* Anevrizma onarimina kadar, SKB 180 mmHg’nin altinda tutulmalidir;
bunun i¢in analjezikler ve nimodipin uygulamasi 6nerilmektedir (27).

* Kanbasinci diigtiriiliirken, ortalama arter basinct (OAB) 90 mmHg nin
tizerinde tutulmahdir (27).

* Anevrizmal SAK ve gilivence altina alinmamis anevrizmasi olan
hastalarda, siddetli hipotansiyon, HT ve kan basinci degigkenligini
onlemek i¢in kan basincinin sik izlemesi ve kisa etkili ilaglarla kan
basinci kontrolii Onerilmektedir (22).

* Bilinci agik hastalarda bag agris1 igin analjezi, norolojik muayeneyi
etkilemeyecek diizeyde anksiyoliz ve yatak istirahati saglanmalidir
(20)

6.2. Kafa I¢i Basing Artis1 ve Hidrosefali

SAK sonrasi bazal sarniglar1 dolduran kan, beyin omurilik sivis1 (BOS)
dolagimini engelleyerek kafa igi basing (KIB)’1 artirir. Akut donemde KIB’nin
hizla artmasi transmural basing gradyanini azaltir ve boylece kanama kontrol
altina alinir. Olgularin %50’sinde akut (ilk 24 saat), subakut (7-10 giin)
ve ge¢ (>10 giin) donemde KIB artigi meydana gelmektedir (20). KIB
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artigt genel durumda bozulmaya (serebral 6dem, herniasyon, hidrosefali
veya vazospazm nedeniyle) neden olur (15). Tedavide eksternal ventrikiiler
drenaj (EVD) veya lomber drenaj yerlestirilerek BOS un drenaji saglanur.
EVD kateteri kullanilmast hem ventrikiillerdeki kanin drene edilmesini hem
de KIB monitdrizasyonunu; BOS drenajiyla da KIB'in diisiiriilmesini saglar
(5,20,21). Hidrosefali SAK sonrast 72 saat iginde gelisir ve ventrikiiler
genigleme ile karakterizedir. Goriilme sikligt SAK’l1 hastalarin %20-30’udur.
(6,21). Akut hidrosefali kan ve kan {irlinlerinin BOS gecis yollarin:
tikamasiyla meydana gelirken, yapigikliklara bagh olarak kronik hidrosefali
gelisebilmektedir (20). Konuya iligkin rehber onerileri;

e IKB diisiirmek igin en etkili pozisyon bag elevasyonudur (en ideal agt:
30° - 45°) Bu pozisyon IKB'yi azaltirken serebral perfiizyonu korur
(17).

e SAK ve akut semptomatik hidrosefalisi olan hastalarda, norolojik
sonucu iyilestirmek igin acil BOS drenaji (EVD ve/veya lomber
drenaj) yapilmalidir (22).

« KIB artigimin 6nlenmesi igin kesin yatak istirahati uygulanmali ve
anevrizma tedavisinden Once antiemetik ilaglar, laksatif ve analjezikler
uygulanmalidir (26,27).

6.3. Serebral Vazospazm ve Gecikmis Serebral Iskemi

Travmatik olmayan SAK sonrasi en sik goriilen komplikasyonlarin gelir
(28).Yaklagik %30-70 oraninda izlenen bu durum, genellikle 3-14. (21 giine
kadar uzayabilir giinler arasinda ortaya gikar ve gecikmig serebral iskemiye
(GSI) neden olarak prognozu olumsuz etkiler (6,21). GSI ve vazospazm
terimleri siklikla birbirinin yerine kullanilir, ancak ayni patofizyolojik siireci
her zaman tam olarak kargilamazlar (5).

Vazospazm, SAK sonrasi bir veya daha fazla serebral damar liimeninin
gegici olarak daralmasi sonucu distale kan akiminin azalmasiyla ortaya ¢ikan,
yaygingoriilen, GSIveinfarktiise nedenolabilen, tehlikeli bir komplikasyondur
(5,15,6). Vazospazmin en temel mekanizmalarindan biri, inflamatuar yanitin
aktive olmasidir. Subaraknoid alanda kan iirtinlerinin varligi, inflamatuar
stireci baglatir ve bu durum serebral damarlarin tonusunu etkileyen biyolojik
mediyatorlerin salimmina yol agar ve damarlarin daralmasina neden
olur (29). Subaraknoid alandaki ve bazal sarmiglardaki pithtinin yerinin
ve yogunlugunun vazospazm igin belirleyici oldugu diistiniilmektedir
(15). Vazospazm, GSI’nin major nedenlerinden biri olarak gériiliir, ancak
GSI vazospazmdan bagimsiz olarak da gelisebilir (5). Etkilenen beyin
bolgesine ve spazmin derecesine gore belirti ve bulgular gesitlilik gosterir.
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Buna kargin, kollateral kan akimi bazi belirti ve bulgularin ortaya ¢ikmasini
onleyebilir. Vazospazm, vaskiiler direnci arttirarak ve serebral kan akimini
engelleyerek, serebral iskemiye ve infarktiise neden olabilir. Vazospazm
gelisen hastalarin %20-30’unda GSI goriiliirken, %50’si asemptomatiktir
(15). Siddetli bas agrisi, biling diizeyi degisiklikleri (konflizyon, laterji,
oryantasyon bozuklugu), afazi, artan meningismus, hemiparezi, hafif
hipertermi ve fokal norolojik bulgular vazospazm bulgusu olabileceginden,
hasta birey bu bulgular yoniinden izlenmeli, bulgular kaydedilmeli ve ilgili
hekime bildirilmelidir. Vazopazmin erken tanilanmasi, norolojik defisitlerin
siddetlenmesini 6nleyecek girigimlerin acilen uygulanmasini saglar (15).

GSI, hastamin mevcut norolojik durumuna gére yeni gelisen ya da
kotiilesen norolojik bulgularla karakterizedir. Klinik olarak GSI, hemiparezi,
afazi ve biling diizeyinde degisiklik gibi akut norolojik kotiilesme ile ortaya
cikar (5,6). Bu bulgular genellikle vazospazm ile iliskilidir, ancak tek neden
vazospazm degildir; mikroperflizyon bozuklugu, mikrotrombiis ve metabolik
disfonksiyon da rol oynayabilir. Vazospazm, serebral arterlerin daralmasiyla
beyin dokusuna kan akiginin azalmast ile karakterizedir ve bu durum, genel
olarak GSI’nin birincil nedeni olarak kabul edilmektedir. (3,30).

3-H tedavisi (hipertansiyon, hipervolemi, hemodiliisyon) artik SAK
sonrasi vazospazm ve GIS tedavisinde 6nerilmemektedir (17). Hipervolemi
ve hipovoleminin anevrizmal SAK hastalarinda artmig morbidite ve mortalite
ile iligkili olmasi nedeniyle, GIS, diger komplikasyonlar ve mortaliteyi
onlemek veya en aza indirmek i¢in 6volemik durum ideal hedeftir (17,22).
Stvi durumunun hasta sonuglari iizerindeki etkileri goz oniine alindiginda,
hemgireler tarafindan sivi aliminin ve dengesinin dogru sekilde izlenmesi,
belirlenmesi ve diizenlemesinin 6voleminin saglanmasinda kritik 6neme
sahiptir (17).

Nimodipinin oral kullanimmin SAK’ta klinik sonuglari iyilestirdigi
belirtilmektedir (5). SAK sonrasi geligen vazospazm tedavisinde etkili oldugu
bilinen tek ila¢ nimodipindir (20). Nimodipin 6x60 mg (oral veya NG) olarak
21 giin siiresince uygulanmalidir. Ancak, ilac1 oral yolla tolere edemeyen hasta
bireylere parenteral olarak saatte I mg gidecek sekilde baglanir. Hipotansiyon
gelismezse ilacin dozu saatte 2 mg’a ¢ikarilabilir. Ancak, nimodipin tedavisi
perfiizyon basincini azaltan ve serebral iskemiye neden olabilen hipotansiyon
nedeniyle sinirlandirilabilir. Bu nedenle, tedavi 6ncesinde apikal nabiz ve kan
basinct degerlendirilmeli, nabiz < 60/dk ve SKB1 < 90 mmHg ise tedavi
kesilmeli ve hekime bildirilmelidir. Hipotansiyon olugmasi durumunda,
hekim kontroliinde her 2 saatte bir 30 mg olarak uygulanabilir (15).
Bununla birlikte son yillarda nimodipinin vazospazmu etkilemedigi, ancak
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GSI ve hasta sonuglarini iyilestirdigi bildirilmektedir (21). Konuya iligkin
rehber Onerileri;

Serebral perflizyonu optimize etmek ve ikincil hasar, komplikasyonlar
ile mortaliteyi en aza indirmek igin Gvolemik sivi durumu
onerilmektedir (17).

Vazospazm kaynakli serebral iskeminin 6nlenmesi igin profilaktik 3H
(hipervolemi, hipertansiyon ve hemodiliisyon) tedavisi Onerilmez;
bununla birlikte, 6voleminin korunmasi 6nerilmektedir (26).

Anevrizmal SAK olan hastalarda &voleminin korunmasi, GSTyi
onlemede ve fonksiyonel sonuglarr iyilestirmede faydal olabilir (22).

Profilaktik hipervolemik tedaviden kaginilmalidir (17).

Anevrizmal SAK’l1 hastalarda hipervolemi indiiksiyonu, morbidite ile
iliskili oldugu igin potansiyel olarak zararldir (22).

Serebral iskemi varliginda indiiklenmig HT veya hipervolemi igin
kanit yetersizdir (27).

Indiiklenmis HT tedavisi uygun hastalarda diisiiniilmelidir (17).

GIS riski tagiyan anevrizmal SAKCl hastalarda, profilaktik HT, hastaya
iatrojenik zarar vermemek i¢in uygulanmamahdir (22).

Anevrizmal SAK olan ve semptomatik vazospazm geligtiren hastalarda,
SKB degerlerini yiikseltmek, GST ilerleyisini ve siddetini azaltmak igin
uygun bir yaklagim olabilir (22).

Anevrizmal SAK’l hastalarda GSI ve diger ikincil komplikasyonlar
izlemek amaciyla, Glasgow Koma Skalas1 (GKS) veya Ulusal Saglik
Enstitiileri Inme Skalast (NTHSS) gibi nérolojik degerlendirme
araglari ile stk norolojik degerlendirme yapilmasi onerilmektedir (22).

Anevrizmal SAK’li hastalarda norolojik degisikliklerin tespiti ile
GSI ve olumsuz sonuglarin énlenmesi amaciyla, vital bulgularin ve
norolojik durumun sik araliklarla izlenmesi 6nerilmektedir (22).

Anevrizmal SAK olan hastalarda enteral nimodipinin erken
baglatilmasi, gegici iskemik komplikasyonlar1 6nlemede ve fonksiyonel
sonuglari iyilestirmede faydalidir (22).

Oral nimodipin (60 mg / 4 saat), anevrizmal SAK’li tiim hastalara
uygulanmahdir (19,27)

Oral nimodipin kullanilamadigr durumlarda intraven6z nimodipin
onerilmektedir (26, 27).
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6.4. Epileptik Nobetler

SAK sonrast nobetler diger komplikasyonlara gore daha nadir goriiliir
(5). Nobetlerin ¢ogu ilk 24 saat i¢inde ortaya ¢ikar ve SAK’l hastalarin
%?7’sinde gortiliir (21). SAK hastalarinda nobet gelisimi ile ilgili risk faktorleri
arasinda anevrizmanin cerrahi olarak yonetimi, orta serebral arter (MCA)
ve on serebral arter (ACA) anevrizmalar1 ve hidrosefali yer almaktadir.
Nobetler, serebral kan akiminda bozulmaya neden olur ve beyin hasar
olusum riskini arttirir, tedavi edilmezse yeniden kanamaya neden olabilir
ve yogun bakimda yatig siiresinin uzamasi ve mortalitede artig ile iliskilidir
(17). En sik kullanilan ilaglar fenitoin ve levetirasetamdir. Levetirasetam,
daha diigiik yan etki insidansi ile iligkilidir; fenitoin ise etkinligi benzer
olmasina ragmen raporlanan biligsel yan etkiler ve kotii sonuglar nedeniyle
daha az kullanilmaktadir (17, 31). SAK sonras1 nobet izlemi ve uygun tedavi,
bakimin 6nemli bilesenleridir (17). Nobet, aspirasyon veya oryantasyonda
bozulma gibi durumlarda 6nlem olarak, oral hava yolu ile birlikte bir
aspirasyon cihazi hastanin yataginin yaninda hazir bulundurulmahdir. Hasta
odasindaki egyalarin uygun yerlegimi, olas1 nobet durumunda olugabilecek
yaralanmalar1 6nlemek i¢in 6nemlidir. Ek olarak, hastay1 yaralanmalardan
korumak amaciyla, yatak kenarlari kaldirilmahdir (15). Konuya iligkin rehber
Onerilert;

* Anevrizmal SAK’li hastalarda, nobetleri 6nlemek ve/veya profilaktik
antiepileptik tedavi amaciyla kullanilan fenitoin, morbidite ve
mortalite ile iligkilidir ve kullanimi 6nerilmez (22).

* Profilaktik antikonviilzanlarin kullanimi 6nerilmemektedir (26).

* Antiepileptik ilaglarin profilaktik kullanimini destekleyen yeterli kanit
yoktur (27).

e Nobet riski yiiksek olan hastalarda, nobetleri 6nlemek amaciyla
profilaktik antiepileptik ilaglarin kullanimi 6nerilmektedir (22).

* Nobet profilaksisi, anevrizma tedavisinden 6nce ve nobet gelisimi
agisindan yiiksek risk tagiyan hastalarda diisiiniilebilir. Antiepileptik
ilaglarinin siiresi, uzun donem yan etkileri 6nlemek amaciyla rutin
olarak degerlendirilmelidir (17).

* Rutin norolojik kontroller; konviilsif olmayan ve diger nobet
aktivitelerini degerlendirmeyi de igermelidir (17).
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7. Ekstrakranial Komplikasyonlar

7.1. Kardiyovaskiiler Sisteme Iliskin Komplikasyonlar

SAK’l bireylerde yaygin olarak goriilen kardiyak komplikasyonlar, EKG
degisiklikleri, aritmiler ve kan basinc degisiklikleridir. Kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin gelisiminde, SAK sonrast olusan sempatik aktivite
artigt etkilidir (15,20). SAK sonrasi olusan intrakraniyal olaylar (kan yikim
triinlerinin serbestlesmesi ile) veya hipotalamik iskeminin neden oldugu ani
ve agir1 katekolamin salinimi, miyokard enfarktiisii, fibrilasyonlara ve stres
iilserleri gibi komplikasyonlara zemin hazirlar (15). Miyokardiyal hasar,
SAK’1 takiben sik goriilen bir durumdur. Bununla birlikte, yagami tehdit
eden aritmiler vakalarin %5’inde ortaya ¢ikar (21). Yasamu tehdit eden
ritim bozukluklarinin tanilanmasi i¢in, bu hasta bireyler monitorize edilerek
elektrokardiyografi (EKG)’leri siirekli izlenmeli, serum elektrolit degerleri,
ozellikle K* sik olarak kontrol edilmelidir (15).

7.2. Pulmoner Sisteme Iligkin Komplikasyonlar

SAK sonrast olgularinin %22’sinde norojenik pulmoner 6édem, pulmo-
ner emboli ve aspirasyon pnomonisi gibi komplikasyonlar gelisebilmektedir
(32,20). Norojenik pulmoner 6dem SAK sonrasi sempatik aktivite artigina
bagli olarak gelismektedir (20). Pulmoner komplikasyonlar, SAK sonrasi en
sik goriilen ekstraserebral 6liim nedenidir (32). Pulmoner 6dem, kardiyojenik
veya kardiyojenik olmayan sekilde (norojenik veya aspirasyon gibi pulmoner
sorunlara bagh olarak olusabilir) olabilir. Tedavi, endotrakeal entiibasyon
yapilmasi, yeterli oksijenasyon saglanmasi, pozitif ve ekspiratuar mekanik
ventilasyon ve furosemid uygulamasin igerir. Odem, nérojenik kaynakls ise,
KIB azaltict girigimler uygulanmalidir (15). Konuya iliskin rehber 6nerileri;

e Akut respiratuar distres sendromu (ARDS) ve yagamu tehdit eden
hipoksemi gelisen anevrizmal SAK’li hastalarda, oksijenasyonu
artirmak amaciyla, IKB izlemi egliginde prone pozisyonu ve alveoler
agihm  manevralart  gibi  kurtarma  girisimlerinin - uygulanmasi
onerilmektedir (22).

¢ Klinik olarak gerekli gortildiigiinde gogiis fizyoterapisi Onerilmektedir
(17).

* 24 saatten uzun siire mekanik ventilasyon gerektiren anevrizmal
SAK’ll hastalarda, mekanik ventilasyon siiresini ve hastane kaynakl
pnomoni geligimini azaltmak amaciyla standart bir yogun bakim
bakim paketinin uygulanmasi onerilmektedir (22).
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* Anevrizmal SAK hastalarinda, klinik olarak gerekli oldugunda,
endotrakeal aspirasyonun kisa araliklarla uygulanmasi giivenlidir (17).

7.3. Sivi-Elektrolit Dengesi Bozukluklar:

Hiponatremi, SAK hastalarinda goriilen en yaygin elektrolit
bozuklugudur. Hastalarin %30-50’sinde goriiliir. Bu durum  genellikle
serebral tuz kaybi veya uygunsuz antiditiretik hormon sendromundan
kaynaklanmaktadir (5,6,15,21). Hipovolemi, hiponatremi veya sonrasinda
uygulanan swvi kisitlamasi, GSI riskini ve kotii sonuglari arttirdig
bilinmektedir. Bu nedenle, klinik uygulamada SAK ile iligkili hiponatremi
yonetimi, 6volemiyi korumaya, hipovolemi ve hipervolemiye yol agmaktan
kaginmaya ve kaybedilen s1vi ve sodyumun yerine konmasina dayanmaktadir
(21). Konuya iligkin rehber onerileri;

* Hiponatremiyi 6nlemek ve tedavi etmek i¢in fludrokortizon veya
hidrokortizon kullanilmasi 6nerilmektedir (19,26).

* Anevrizmal SAK’I hastalarda natriiirez ve hiponatremiyi tedavi etmek
i¢in mineralokortikoid kullanimi uygundur (22).

* Anevrizmal SAK’li hastalarda 6volemiyi korumak amaciyla, voliim
durumunun yakin izlenmesi ve hedefe yonelik tedavinin uygulanmasi
onerilmektedir (22).

7.4. Hipertermi

Ates, viicut sicakhigr 38,3 °C ve/veya lizerinde olarak tanimlanir ve SAK
sonrast hastalarin %41-72’sinde goriiliir (5,21). SAK sonrast ilk 72 saatte
ortaya gikan ates gogunlukla enfeksiy6z olmayan nitelikte olup, inflamatuar
sitokinlerin salimimuyla iligkilidir (33). Ancak ates tedavisinde dikkatli
olunmalidir; enfeksiyoz kokenli bir atesi baskilamak zararli olabilir, ¢iinkii
ateg enfeksiyona kargi adaptif bir fizyolojik yanittir. SAK’l1 hastalarda ateg
goriilmesi durumunda, enfeksiyonu diglamak i¢in aragtirma yapilmalidir
(5). Caligmalar, ategin artmug GSI, artmug serebral metabolik stres, kotii
fonksiyonel sonuglar ve mortalite dahil olmak {izere kotii sonuglarla iligkili
oldugunu gostermistir (34,21). Ategin Onlenmesi ve tedavisi, sekonder beyin
hasarin1 azaltir ve sonuglart iyilestirir; farmakolojik antipiretikler yeterli
olmayabilir, bu nedenle normotermiyi saglamak igin ek stratejiler gerekebilir
(21). Konuya iliskin rehber onerileri;

* SAK sonrasit normotermiyi destekleyici 6nlemler 6nerilmektedir (17).

* Hipertermi, nonfarmakolojik ve farmakolojik yontemler ile kontrol
altna alinmahdir (27).
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7.5. Hiperglisemi

Hiperglisemi, tim SAK hastalarinin %70-90’inda yatista mevcuttur.
Hiperglisemi SAK’Ithastalarda tehlikeli sonuglara neden olabilir. Hiperglisemi
serbest radikal olusumunu arttirabilmekte, inflamasyonu tetikleyebilmekte,
kan beyin bariyerini bozabilmekte ve Ca*™* girigini arttirabilmektedir. Bu
nedenle, kan glukoz diizeyinin izlenmesi 6nemlidir (15,32). Kritik bakimda
normogliseminin korunmasi esastir; agir1 agresif insiilin stratejilerinden
kaginilmalidir ¢iinkii bunlar SAK hastalarinda intraserebral hipoglisemiye
yol agabilir (21). Konuya iligkin rehber Onerileri;

SAK’ll hastalarda klinik sonuglarin iyilestirilmesine katki saglamak
amaciyla, etkin glisemik kontroliin saglanmasi, hipergliseminin titizlikle
yonetilmesi ve hipoglisemi geligiminin 6nlenmesi 6nerilmektedir (22).

7.6. Venoz Tromboemboli

SAK’li bireylerde yatak istirahatine bagh olarak derin ven trombozu
(DVT) ve pulmoner emboli (PE) gelisebili. SAK’h hastalarda DVT
goriilme insidansi %2 olup, yaris1 PE ile sonuglanir (15,22). Anevrizmanin
giivence altina alinmasindan sonraki ilk 24 saat i¢inde farmakolojik DVT
profilaksisine baglanmasi Onerilir, ancak bu konuda tartigmalar devam
etmektedir (21). Konuya iligkin rehber 6nerileri;

* Diisiik doz intravenoz heparin veya subkiitan heparin, anevrizmal
SAK hastalarinda uygun VTE profilaksisidir (17).

* VTE agisindan yiiksek risk tagiyan anevrizmal SAK hastalarinda,
hem mekanik hem de farmakolojik VTE profilaksisine baglanmasi
onerilmektedir (17).

e Anevrizma giivence altina alindiktan sonra, anevrizmal SAK
hastalarinda kimyasal veya mekanik VTE profilaksisi 6nerilmektedir
(17).

* Riiptiire olmug anevrizma giivence altina alinmig SAK hastalarinda,
VTE riskini azaltmak igin farmakolojik veya mekanik VTE profilaksisi
onerilmektedir (22).

7.7. Agr1 Yonetimi

SAK’ll hastalarin %81’inin basglangig ve hastanede yatig sirasinda giddetli
bag agris1 yagadigi bildirilmistir ve agr1 siddeti hastalik siddeti ile iligkilidir
(35). Bu bag agrilar1 uyku bozuklugu ile yiiksek oranda iligkilidir ve hastalar
tarafindan genellikle “alisilmig™ bas agrilarindan daha kotii olarak tanimlanir
(5). Genel olarak, hastalarin deneyimledigi ortalama agri siddetinin,



Giilay Oztiirk | Mehtap Culln | 27

hastanede yatig siiresi boyunca ve zamanla azaldig bildirilmistir (36). SAK’l1
bireylerde olugan bag agrisi, adrenerjik stimiilasyon ve yeniden kanama
riskini arttiran, HT ile sonuglanan ciddi bir durumdur. Bu nedenle, SAK’nin
baslangi¢ tedavisinde agr1 kontrolii yasamsaldir (15). SAK’h hastalarin agri
yonetiminde en sik kullanilan ilaglar asetaminofen ve opioidlerdir (15, 35).
Kilavuzlar, SAK ile iligkili bag agrisinin birinci basamak tedavisinin nonopioid
analjezikler (Or. asetaminofen) olmasi, gerektiginde opioidlerin eklenmesini
onermektedir (17). Bu popiilasyonda agr1 tedavisi zor olabilir ¢iinkii opioid
ilaglar biling diizeyini azaltarak norolojik bulgular1 gizleyebileceginden
dikkatli uygulanmalidir (5,15). SAK’li hastalarda farmakolojik tedaviye
ge¢meden Once pozisyonlama ve uyaranlarin elimine edilmesini birinci
basamak miidahaleler olarak 6nerilmektedir (22). Agriya neden olan birincil
olumsuz uyaranin tespit edilip ortadan kaldirilmasi ve azaltilmasi esastir.
Hemgireler, bunun yani sira fizyolojik disfonksiyon, viicut pozisyonu ve
gevresel faktorler (or. giiriiltii, 151k, koku, basing, sicaklik) gibi nedenleri de
dikkate almalidir (17). Konuya iligkin rehber onerileri;

* Biligsel bozuklugu ve sozlii iletigim yetisi olan ve olmayan tiim
hastalarda agriy1 degerlendirmek igin standart bir agr1 Olgegi arac
kullanilmahdir (17).

* Hafif agn i¢in asetaminofen birinci basamak se¢imdir. Orta ve giddetli
agr1 igin opioidler tercih edilebilir (17).

* Opioid segimi; kisa etkili ajanlar, etkinlik ve norolojik muayene
bulgularint maskeleyebilecek yan etkiler dikkate alinarak yapilmalidir
(17).

* Noropatik bloklar, akupunktur, bitkisel tedavi, masaj terapisi, Reiki
terapisi, miizik terapisi ve osteopatik tedavi gibi farmakolojik olmayan
tedaviler, alternatif tedaviler olarak diisiiniilmelidir (17).

7.8. Komplikasyon Yonetiminde Hemsgirelik Yaklagimlar:

Subaraknoid kanama (SAK), beyin omurilik sivist bogluguna kanama
sonucu ortaya ¢ikan ve ciddi norolojik bozukluklara yol agabilen, yiiksek
mortalite ve morbidite riski tagtyan bir klinik tablodur (37). SAK’l1 hastalarin
yonetiminde multidisipliner yaklagimin yani sira yogun bakim diizeyinde
titiz, strekli ve kanmita dayali hemgirelik bakimi kritik 6neme sahiptir.
Hemgireler, hastanin noérolojik, kardiyovaskiiler, solunumsal ve metabolik
fonksiyonlarini biitiinciil bigimde degerlendirerek komplikasyon risklerini
azaltmaya yonelik girisimleri koordine eder (17,22). Ozellikle biling diizeyinin
korunmast, serebral perfiizyonun siirdiiriilmesi ve solunum fonksiyonlarinin
desteklenmesi, temel bakim hedefleri arasinda yer almaktadir.
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SAK’ll hastalarda genel bakimin temel amaci, sekonder beyin hasarini
onlemek ve sistemik komplikasyonlarin gelisimini en aza indirmektir. Bu
dogrultuda hastaya giivenli bir gevre saglanmali; diisme, aspirasyon ve
travma riskleri azaltilmahdir (17). EI hijyeni ve aseptik tekniklere uygun
invaziv cithaz bakimi, hastane kaynakli enfeksiyonlarin 6nlenmesinde temel
bir hemgirelik sorumlulugudur. Yogun bakim iinitelerinde aspirasyon riskini
azaltmak amaciyla bagin 30—45° elevasyonda tutulmas: 6nerilmektedir (22).
Gerektiginde erken mekanik ventilasyon destegi saglanarak oksijenizasyon
ve ventilasyon giivence altina alinmalidir.

Hemgireler, vital bulgular ve laboratuvar parametrelerini diizenli olarak
izleyerek hiperglisemi, elektrolit bozukluklar1 ve asit-baz dengesizliklerini
erken donemde saptamalidir. Ayrica tromboembolik komplikasyon riskini
azaltmak amaciyla mekanik profilaksi (pnoémotik kompresyon cihazlar)
ve uygun zamanlamayla farmakolojik profilaksi uygulanmahdir (22). Bu
biitlinciil yaklagim, hastanin genel stabilitesinin korunmasinda belirleyici rol
oynar.

7.8.1. Norolojik Degerlendirme ve 1zlem

SAK’ll hastalarda norolojik durumdaki degisiklikler genellikle hizli
ve belirgindir; bu nedenle siirekli ve sistematik norolojik degerlendirme
zorunludur. Hemygireler her degerlendirmede Glasgow Koma Skalas1 (GKS)
puanini belirlemeli, biling diizeyindeki ani degisimleri dikkatle izlemelidir
(37,22). GKS, biling durumunun objektif ve standart bir Ol¢limiinii
saglayarak klinik kotiilesmenin erken taninmasina olanak tanur.

Pupiller degerlendirme (boyut, simetri ve 1s1k refleksi), intrakraniyal
basing (IKB) artignin erken gostergesi olabileceginden saatlik veya
klinik gereksinime gore daha sik yapilmalidir (17). Motor yanitlarin
degerlendirilmesi, lateralize norolojik defisitlerin ve gecikmig serebral iskemi
ya da vazospazm gibi komplikasyonlarin erken saptanmasina katki saglar.
Yeni gelisen tek tarafli giigsiizliik veya biling degisiklikleri derhal saglik
ckibine bildirilmelidir (22).

7.8.2. Vital Bulgularin 1zlemi

Kan basinci, kalp hizi, solunum saysi, oksijen satiirasyonu ve viicut 1s1st
gibi yagamsal bulgular, SAK’li hastalarda yakindan izlenmelidir. Ozellikle
erken donemde geligsebilecek yeniden kanama riski nedeniyle sistolik kan
basincinin genellikle 160-180 mmHg’nin altinda tutulmasi 6nerilmektedir
(22). Hipertansiyon rekanama riskini artirirken, agir hipotansiyon serebral
perflizyon basincini (SPB) diisiirerek iskemik hasara yol agabilir.
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Kalp ritmi ve hizi, katekolamin artigina bagh aritmiler agisindan izlenmeli;
solunum degerlendirmesinde hipoventilasyon ve aspirasyon riski goz oniinde
bulundurulmahdir (37). Bu parametrelerin diizenli izlenmesi, ikincil beyin
hasarinin 6nlenmesine yonelik girigimlerin zamaninda planlanmasini saglar.

7.8.3. Intrakraniyal Basing (IKB) Izlemi ve Yonetimi

Agir SAK olgularinda intrakraniyal basing monitorizasyonu gerekebilir.
Hemygireler, IKB degerlerini diizenli olarak izleyerek ani yiikselmeleri erken
donemde saptamalidir. Bagin 30—-45° elevasyonda tutulmasi, venoz doniisii
artirarak TKBYi azaltir ve serebral perfiizyonu destekler (17). Agri, ajitasyon
ve Oksiiriik gibi IKBYyi artirabilecek durumlar kontrol altina alinmahidar,

IKB yonetiminde osmoterapi (mannitol veya hipertonik salin), sedasyon
ve uygun sivi yonetimi onemli yer tutar. Serebral perflizyon basincinin 60—
70 mmHg’nin iizerinde tutulmas: hedeflenmeli; bu dogrultuda intravenoz
sivilar ve vazopressorler dikkatle titrasyonlanmalidir (22).

7.8.4. Pozisyonlama ve Mobilizasyon

Uygun pozisyonlama, pulmoner hijyenin saglanmast ve doku
perflizyonunun korunmasi agisindan onemlidir. Bag yiikseltilmig pozisyon
aspirasyon ve basi yarasi riskini azaltir (17). Hastanin diizenli olarak
pozisyonunun degistirilmesi, pnémoni ve basing yaralarinin onlenmesine
katki saglar.

Norolojik ve hemodinamik durum izin verdiginde erken pasif ve aktif
mobilizasyon Onerilmektedir. Bu yaklagim venéz tromboemboli riskini
azaltirken fonksiyonel iyilesmeyi destekler (22).

7.8.5. Agr1 Yonetimi

Siddetli bag agrisi, SAK’in en sik goriilen semptomlarindan biridir.
Hemgireler agriyr diizenli olarak degerlendirmeli ve bireysellegtirilmis
analjezik tedavi planmni uygulamalidir. Hafif-orta agrida non-opioid
analjezikler, siddetli agrida ise kisa etkili opioidler tercih edilebilir (37). Ancak
agir1 sedasyondan kaginilmali ve norolojik degerlendirmenin giivenilirligi
korunmalidir.

7.8.6. Beslenme Destegi

SAK sonrasi metabolik gereksinimler artar. Erken enteral beslenme,
immiin fonksiyonlar1 destekleyerek iyilesmeyi hizlandirir (22). Oral
beslenmenin miimkiin olmadigr durumlarda nazogastrik veya PEG yoluyla
beslenme saglanmali; aspirasyon riski yakindan izlenmelidir.
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7.8.7. Sv1 ve Elektrolit Dengesinin Saglanmasi

Hiponatremi, SAK sonrasi sik goriilen bir komplikasyondur ve
genellikle Uygunsuz Antidiiiretik Hormon Salinimi Sendromu (SIADH:
Syndrome of Inappropriate Antidiuretic Hormone Secretion) veya serebral tuz
kayb1 sendromu ile iligkilidir (37). Hemsireler sivi alim-gikimini dikkatle
izlemeli ve normovoleminin korunmasina 6zen gostermelidir. Giincel
kilavuzlar Triple-H (Hypervolemin — Hypertension — Hemodilution) tedavisini
onermemekte, normovolemik yaklagimi desteklemektedir (22).

7.8.8. Spesifik Komplikasyonlara Yonelik Hemsirelik Girisimleri

Yeniden kanama riskini azaltmak amaciyla sakin ve diigiik uyaranh bir
ortam saglanmali, yatak istirahati uygulanmali ve kan basinci hedef aralikta
tutulmalidir (17). Vazospazm izleminde norolojik defisitler yakindan takip
edilmeli ve nimodipin tedavisinin diizenli uygulanmasi saglanmahdir
(22,28).

Hidrosefali gelisen hastalarda eksternal ventrikiiler drenaj bakimi, drenaj
miktar1 ve enfeksiyon bulgularinin izlenmesi hemgirelik bakiminin temel
bilesenlerindendir. Nobet riski olan hastalarda gevresel giivenlik saglanmali
ve antikonviilzan tedavi izlenmelidir (17).

7.9. Taburculuk Egitimi ve Rehabilitasyon

Giiniimiizde saghk hizmetine ulagma imkanlarinin artmasi ve gelisen
tedavi yontemlerine ragmen SAK’Ii hastalarin %50’si iyilesme gostermekte,
SAK ve buna bagli komplikasyonlar nedeniyle yaklagik %38’inde sekel
kalmakta ve %12’si ise ilerleyen donemlerde yagamuni yitirebilmektedir (15).
Bu sekeller hastalarin, fiziksel, duygusal ve biligsel alanlarinda olabilecegi gibi
sosyal ve ig yasamlarinda da sinirlamalar meydana getirmektedir bu nedenle
hastalarin ¢ogu taburculuk sonrasi, rehabilitasyona gereksinim duyabilir
(15,22). Bu olumsuzluklarin 6nlenmesi veya azaltilmasi ig¢in SAK sonrasi
rehabilitasyon 6nem kazanmaktadir (38).

Taburculuk planlamasi, hastanin durumunun stabilize oldugu hastanede
yatiy doneminde baglatilmalidir.  Degerlendirmeler, hastanin  norolojik
durumu, fiziksel yetileri ve taburculuk sonrasi bakimi etkileyebilecek
biligsel bozukluklara odaklanmahdir. Fiziksel ve biligsel kapasiteyi kapsayan
tfonksiyonel bagimsizligin ayrintili bigimde degerlendirilmesi, rehabilitasyon
miidahalelerinin hastaya 6zgii ve etkili sekilde planlanmasi agisindan
onemlidir (Ariyada ve ark., 2020).
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SAK vakalarinda erken ve aktif rehabilitasyonun uzun donem sonuglarda
belirginiyilegmeler sagladigi bildirilmistir (39). Budogrultuda, rehabilitasyon
uzmanlari, hemgireler ve terapistleri igeren multidisipliner bir ekibin
olusturulmast ve hasta gereksinimlerine gore uyarlanmig bir taburculuk plani
gelistirilmesi onemlidir (40). Taburculuk sonrasinda hastalar, ozellikle ilk
kanamadan 4-14 giin sonra ortaya cikabilen GIS gibi olas1 komplikasyonlar
agisindan yakindan izlenmelidir (41). Bu nedenle diizenli kontrolleri,
rehabilitasyon stratejilerinin gerekirse yeniden diizenlenmesini ve ek destege
ihtiya¢ duyan hastalar i¢in yatili rehabilitasyon olanaklarini igeren net bir
takip plani olugturulmalidir. Ozellikle ilk birka¢ haftada uygulanan erken
mobilizasyon girisimlerinin, taburculuk sekli ve fonksiyonel durum tizerinde
olumlu etkileri oldugu bildirilmektedir (42)

Ayrica, aile ve bakim veren destegi gibi rehabilitasyon siirecini
etkileyebilecek faktorlere de 6nem verilmelidir. Aile iiyelerinin siirece dahil
edilmesi ve iyilesme hakkinda bilgilendirilmeleri 6nemlidir ve bakim veren
desteginin hasta sonuglarini 6nemli 6lgiide iyilestirdigi gosterilmigtir (40).
Hasta birey ve ailesinin “evde bakim yonetimi” konusundaki durumu ve
yeterliligi degerlendirilmelidir. Yardimear arag-gere¢ kullaniminin, ev ortami
diizenlemesinin 6gretilmesi, sakatliklarla/yetersizliklerle yasayacak olan hasta
bireye yardimci olabilir. Ev ziyaretleri, hasta bireyin fiziksel ve psikolojik
durumunun izlenmesine, herhangi bir degisiklik olustugunda ailenin bag
etme yeteneginin degerlendirilmesine olanak saglar (15). Konuya iliskin
rehber Onerileri;

* Hasta taburcu olduktan sonra biligsel, davranigsal ve psikososyal
agidan kapsamli olarak degerlendirilmelidir (19).

* Hastalar tibbi ve norolojik agidan stabil oldugunda rehabilitasyona
baglanmasi 6nerilmektedir (26).

* Anevrizmal SAK ile bagvuran tiim hastalarin en kisa siirede
rehabilitasyon igin degerlendirilmesi yapilmalidir (26).

* Agn gibi semptomlarin yeterli kontrol edilemedigi durumlarda veya
hasta ya da aile iiyeleri bakim hedeflerini belirlemede ya da stirece
uyum saglamada zorlaniyorsa, SAK hastalarinda palyatif bakim goz
Oniinde bulundurulmalidir (17).

* Hastalarda fonksiyonel iyilesmeyi saglamak i¢in, uygulanan cerrahi
veya girisimsel tedavi yontemini goz oniinde bulundurarak yeterli
rehabilitasyon saglanmahdir (26).
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e Yetigkin anevrizmal SAK hastalarinda, uzun doénem sonuglari
tyilestirmek icin depresyon, anksiyete ve cinsel iglev bozuklugu
agisindan tarama ve miidahale yapilmasi 6nerilmektedir (22).

8. Sonug

SAK, yiiksek mortalite ve morbidite oranlart nedeniyle hizli, sistematik
ve multidisipliner bir yaklagim gerektiren karmagik bir klinik tablodur.
Komplikasyonlarin erken taninmasi ve etkin yonetimi, hastanin prognozunu
belirleyen en kritik unsurlardandir. Bu siire¢te hemsireler; norolojik
degerlendirme, hemodinamik izlem, farmakolojik tedavinin uygulanmasi
ve bakim girisimlerinin yiiriitiilmesi gibi alanlarda kritik ve merkezi bir
rol istlenmektedir. Kanita dayali uygulamalar dogrultusunda yiiriitiilen
kapsamli hemgirelik bakimi, komplikasyonlarin 6nlenmesine, hastanin
stabilizasyonuna ve iyilesme siirecinin hizlanmasina 6nemli katki saglar.
Bu boliimde sunulan bilgiler, hemsirelik uygulamalarinin kanita dayah
uygulamalar dogrultusunda vyiiriitiilmesi ve hastaya sunulan bakimin
niteliginin artirilmast igin 6nemli bir rehber niteligi tagimaktadir.
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