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Primer Beyin Tiimérii: Klinik Ozellikler, Tedavi ve Bakim
Altun Baksi Simsek* Aklime Dicle**

Ozet

Primer beyin tlimorlerinin biiyiik bir cogunlugu, malign ve invaziv yayilim goéstererek sinirli bir alana sahip kafatasi iginde hizla biiyiir ve
hastanin yasamim tehdit eder. Primer beyin tiimérlerinde tedaviye etkin yanit alinamamasi, hastalik siirecinin hizl ilerlemesi ve ciddi
norolojik fonksiyon kaybi; birey/ailenin umutsuzluk yasamasina ve yasam kalitesinin hizla diigmesine neden olur. Bu makalede primer beyin
tiimdriiniin epidemiyolojisi, risk faktorleri, siniflandirilmasi, klinik 6zellikleri, semptomlari, tedavisi ve bakimu ile ilgili temel ve giincel
bilgilerin sunulmast amaglanmistir. Bu makalenin hemsirelerin incinebilir risk grubu olan primer beyin tiimdrlii hastanin iginde bulundugu
durumu anlama, semptomlarini tamlama, hasta ve ailenin bakimim en iyi sekilde planlama ve uygulama, gerekli ve yeterli bilgilendirmeyi
saglamada temel bilgi olusturmasi dngoriilmiistiir.
Anahtar Sozciikler: Primer Beyin Tiimérii, Klinik Ozellikler, Tedavi, Hemsirelik Bakimu.

Primary Brain Tumors: Clinical Features, Treatment and Care
The great majorities of primary brain tumors show a malignant and invasive spread, grow rapidly within the skull that has a restricted area
and threaten the life of the patient. Being unable to receive an effective response to the treatment, rapid progress of the process of disease and
serious losses of neurological functions cause the individual/family to experience desperation and decrease the quality of life rapidly in
primary brain tumors. The aim of this article is to present the basic and up to date information about the epidemiology, risk factors,
classification, clinical features, symptoms, treatment and care of the primary brain tumors. This article is intended to create the basic
information to understanding the situation, diagnonsting the symptoms, planning and implementation the care of patient and family in the
best possible way, to provide the necessary and sufficient to inform patient with primary brain tumors of the vulnerable risk group by nurses.
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Beyin tiimérii; beyinde kontrolsiiz ¢ogalan ve

biiyiiyen hiicrelerin olusturdugu kitledir (McKinney,
2004; National Brain Tumor Foundation [NBTF], 2007;
National Cancer Institute [NCI], 2002; Smeltzer ve Bare,
2005). Beyin tiimorleri primer, metastatik (sekonder),
benign ya da malign olarak goriilebilir (Armstrong, Cohen,
Eriksen ve Hickey, 2004; Hill, Nixon, Ruehmeier ve Wolf,
2002). Primer beyin tiimorii (PBT); beyindeki hiicre ve
yapilardan koken alan tiimorlerdir (Armstrong ve Gilbert,
2000; Fitzsimmons ve Bohan, 2004; Hill ve ark., 2002;
NBTF, 2007; Smeltzer ve Bare, 2005; Smith ve Schnell,
2003). Beyin yapist igerisinde lenfatik kanallar olmadigi
icin (Boss ve Wilkerson, 2006) nadiren metastaz yapar
(Hill ve ark., 2002). Metastazlari, siklikla serebral kan
dolasimi, BOS (Beyin Omirilik Sivisi), kranial cerrahi ve
yapay shuntlar araciligiyla gergeklesir (Boss ve Wilkerson,
2006) ve genellikle spinal korda metastaz yapar (Smith ve
Schnell, 2003). Sekonder beyin tiimérii ya da metastatik
beyin tiimérleri; viicudun herhangi bir yerinde baslayip
daha sonra beyine yayilim gosterir (Armstrong ve Gilbert,
2000; Fitzsimmons ve Bohan, 2004; Hill ve ark., 2002;
McKinney, 2004; NBTF, 2007; NCI, 2002; Smeltzer ve
Bare, 2005; Smith ve Schnell, 2003). Ozellikle akciger,
g0giis, kolon, pankreas, bobrek ve cilt kanserleri arteriyel
dolagim araciligiyla yayilarak sekonder beyin tiimoriine
neden olur (Armstrong ve Gilbert, 2000; Doolittle, 2004;
Smeltzer ve Bare, 2005; Smith ve Schnell, 2003; Soffietti,
Ruda ve Mutani, 2002).

PBT bireylerde lokal ve sistemik etkisi ile nérolojik,
biligsel, psikososyal ve ekonomik sorunlara neden olarak
birey/ailenin yasamini alt iist eder (Catt, Chalmers ve
Fallowfield, 2008; Davies ve Higginson, 2003; Janda,
Eakin, Bailey, Walker ve Troy, 2006; Weitzner, 1999).
Ayrica hastanin yasi, fonksiyon diizeyi, timoér ve
cerrahinin tipi, yeri, bilyiikliigii, hastanin prognozunu veya
sagkalimini ciddi sekilde etkiler (Catt ve ark., 2008).

Bu hastalar, ciddi fonksiyon kayiplar1 ve kisilik/benlik
algisinda degisim nedeniyle diger kanserli bireylerden
daha fazla sorun yasamakta, maddi/manevi daha c¢ok
bakim ve destege gereksinim duymaktadir (Nixon ve
Narayanasamy, 2010). Asagida benign ve malign beyin
tiimorlerinin dzellikleri verilmistir (Tablo 1) (American
Association of Neuroscience Nurses [AANN], 2006;
Camp-Sorrell, 2006; Hill ve ark., 2002; Smith ve Schnell,
2003).

Tablo 1. Benign ve Malign Beyin Tiimorlerinin
Ozellikleri

Dicle Universitesi Atatirck Saglik Yiiksekokulu ~Cerrahi
Hastaliklar1 Hemsireligi Anabilim Dall.
altun.baksi@hotmail.com  ** Dokuz Eyliil  Universitesi
Hemsirelik Fakiiltesi Cerrahi Hastaliklar1 Hemsireligi Anabilim
Dal.
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Benign bir beyin tiimorii; Malign bir beyin

- titmoriiy

* Yavas biiyiir, sinirlart
bellidir, nadiren beyin ve
spinal kordun diger
boliimlerine yayilir.

* Hizla biiyiir, beyin ve
spinal kord dokularina
yayilir. Ancak santral
sinir sistemi disina

» Tedavisinde genellikle yayilhimi nadirdir.

cerrahi dekompresyon
yapilmaktadir. » Tedavisinde cerrahi
dekompresyonun
yanisira radyoterapi ve
kemoterapi uygulanir.

» Simirh kafatasi iginde
biiyiiyerek ¢evresindeki
dokulara basing yapar,
vendz ve arteriyel dolasgimi ¢ Hiicre tipi ve timdriin
bozarak lokal semptomlara yeri sag kalim siiresini
neden olur. etkiler.

» Eger tiimor biiyiiyerek kafa
i¢i basinci artist (KIBA),
serebral 6dem ve
herniasyonla sonuglanirsa
ya da pons ve medulla gibi
beynin yagamsal
merkezlerinde olusursa
malign bir beyin timori
gibi yiiksek oranda
morbidite ve mortaliteye
neden olabilir.
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Bu makalede hemsirelere rehber olmasi amaciyla,
gilincel literatiir goézden gecirilerek PBT’ye odaklani-
lacaktir. Bu hasta grubuyla c¢alisan hemsirelerin PBT nin
epidemiyolojisi, risk faktorleri, siniflandirilmasi, klinik
ozellikleri, semptomlari, tedavisi ve bakimi ile ilgili temel
ve giincel bilgileri gelistirmesi, birey/ailenin bakiminin
planlanmasi ve uygulanmasina temel olusturmasi amaglan-
migtir.

Epidemiyolojik Ozellikleri

PBT tiim kanser hastalarinin yiiz binde 14.0’nii olustur-
maktadir (AANN, 2006). Amerika Beyin Timéri Kayit
Merkezi’nin (Central Brain Tumor Registry of the United
States- CBTRUS) 2004-2005 istatistiklerine gére PBT ve
tiim santral sinir sistemi timor (malign ve benign) insi-
dansi yiizbinde 12.38 - 23.91 arasinda degismektedir. Ye-
tiskinlerde ( > 20 yas) benign tiimor insidansi yiizbinde
8.85 - 22.75, malign tiimér insidans yiizbinde 5.12 - 11.10
arasinda degismektedir (CBTRUS, 2009). PBT nin koken
aldigr bolgeye gore dagilimina bakildiginda en ¢ok
meninkslerden (%32) ve frontal, pariyetal, temporal ve
oksipital loblardan (%24) koken almakta, %13,4’0 ise
hipofiz bezinden kaynaklanmaktadir. Histolojik acidan
sikligina bakildiginda, sirastyla menenjioma (%33.4), glio-
blastoma (%17.6) ve hipofiz (%12.2) tiimorleri goriil-
mektedir (CBTRUS, 2009). Tirkiye’de beyin tiimorleri
tim kanser olgulari igerisinde kadmlarda %3.99, erkek-
lerde ise %3.77 oraninda goriilmektedir (Tirk Tabipler
Birligi [TTB], 2006).

PBT’li hastalarin epidemiyolojisi ile ilgili yapilan lite-
ratiir incelemesinde; erkeklerde (CBTRUS, 2009;
McKinney, 2004) ézellikle noroepitel dokudan koken alan
timorlerin (1.4 kat) daha fazla gorildigi bildirilmistir.
Buckner ve ark. (2007) kadnlarda (15.1/100, 000 kisi-y1l)
erkeklere gore (14.3/100, 000 kisi-y1l) biraz daha fazla go-
rildigiinii belirtmis ve bu sonucu menenjiomalarin
kadmlarda (2.2 kat) (CBTRUS, 2009) daha fazla goriil-
mesi ile agiklamistir. PBT’li hastalarda yas dagilimi tii-
mdriin lokalizasyonuna ve histolojik tipine gore degisiklik
gostermektedir (Wrensch, Minn, Chew, Bondy ve Berger,
2002). PBT goriilme orani; 20 yas altinda en az iken
(CBTRUS, 2009), diger kanserlerde oldugu gibi 30
yasindan sonra yasla birlikte artmaktadir (McKinney, 20-
04). Bazi kaynaklar, en sik 75-84 vyaslart arasinda
(CBTRUS, 2009) goriildigiinii, baz1 kaynaklar ise yasla
artan gorlilme oranmnin 75 yasindan sonra diistiigiinii bil-
dirmistir (McKinney, 2004). Epidemiyolojik aragtirmalara
dayali bir literatiir incelemesinde PBT’nin baslangicinda
yas ortalamasmin 54 (Wrensch ve ark., 2002), tan1 koyulan
hastalarin yas ortalamasinim 57 (AANN, 2006; Doolittle,
2004) oldugunu belirtmigtir. PBT ile kiyaslandiginda
genel olarak sekonder beyin tiimorleri, tiim diinyada %20-
40 oraninda gorilmektedir (Smeltzer ve Bare, 2005;
Soffietti ve ark., 2002). Primer malign beyin tiimérlerinde,
bes yillik sagkalim oranlar1 kadinlarda %31.6, erkeklerde
%32.7°dir. Primer malign beyin tiimorlii hastalarda yas
gruplarma goére bes yillik sagkalim oranlart 0-19
yaglarinda %63.1, 2044 yaslarinda %50.4, 45-64
yaglarinda %14.2, 65 ve istl yaslarda %4.9’dur (AANN,
2006).
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Risk Faktorleri

PBT’nin gelisimine genetik ve gevresel faktorlerin katki
saglayabilecegi diisiinlilmesine ragmen nedenleri tam ola-
rak acgiklanamamustir (DeAngelis, Loeffler ve Mamelak,
2008). Risk grubu olan hastalarin yasadiklar1 semptomlar
g0z oniinde bulundurularak, klinik degerlendirme ve tani
testleri kullanilarak erken tanilanmasi erken miidahale
edilmesi onerilmektedir. Asagida primer beyin timorii risk
faktorleri verilmistir (Tablo 2) (Chandana, Movva, Arora
ve Singh, 2008; DeAngelis ve ark., 2008; Fitzsimmons ve
Bohan, 2004; McKinney, 2004; Smeltzer ve Bare, 2005).

Tablo 2. Primer Beyin Tiimorii Risk Faktorleri

Genetik faktorler Cevresel faktorler

¢ Gliomal: hastalarin
%>5’inden daha az bir
kisminm ailesinde
beyin timdrii dykiisii
bulundugu i¢in genetik

* Bilinen risk faktorii
(yiiksek doz iyonize
radyasyona maruz kalma,
onceden kranial
radyoterapi alma)

fill(itioéigﬂgukuguk bir  Etkisi arastirilan risk
diistiniilmektedir. Jaktorleri (Alkol

kullanimi1, mobil telefon

Iigili olabilecegi kullanimi, kimyasal ajanlar

diigiiniilen kalitimsal (sa¢ boyast,

hastaliklar: solventler/¢oziicii
norofibromatoz tip I, maddeler, bocek ilaglari,
tuberoskleroz, turcot trafikle ilgili hava

sendromu, li-fraumeni
kanser sendromu,
multipl endokrin
neoplazi tip 1, nevoid
bazal hiicreli
karsinoma sendromu,
von hippel-lindau ve
polyposis.

kirliligi), diisiik frekansl
elektromanyetik alanlar,
kafa travmasi ya da beyin
yaralanmasi, infeksiyonlar
(viriisler, toksoplazma
gondi, in utero influenza
ve varicella), n-nitroso
bilesikleri, mesleksel
maruziyet (petrol alaninda
¢alisanlar, vinil kloriir ve
plastik ile ¢alisanlarda),
sigara kullanimudir.

Beyin Tiimérlerinin Simflandirilmasi ve Ozellikleri
Beyin tiimorlerinin herkes tarafindan kabul gorebilecek bir
siniflandirilmasinin yapilmasi, sinir sisteminin olagandisi
biyolojisi ve gesitliligi nedeniyle olduk¢a zordur. Bu
nedenle beyin tiimorlerinin farkli kriterlere (benign ve
malign olmast; histolojik olarak kdken aldigi hiicre tipi,
doku tipi ve tiimor lokalizasyonu) temellendirilen birgok
siniflandirmasi yapilmistir (Doolittle, 2004). Diinya Saglik
Orgiitii’niin (DSO); hiicresel kokene ve histolojik goriiniise
gore yaptigi siniflandirma asagida verilmistir (Tablo 3)
(Chandana ve ark., 2008).
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Tablo 3. Diinya Saglik Orgiitii’ne Gore Beyin Tiimérlerinin Simiflandiridmast

Noroepitelyal tiimorler
Astrositik tiimérler
* Pilositik astrositoma (Evre I)
* Subependimal biiyiik hiicreli astrositoma (Evre I)
« Diffiiz astrositoma (Evre II)
* Pleomorphic xanthoastrositoma (Evre II)
* Anaplastik astrositoma (Evre III)
* Glioblastoma (Evre IV)
Oligodendroglial tiimérler
* Oligodendroglioma (Evre II)
* Anaplastik oligodendroglioma (Evre I1I)
Oligoastrositik tiimérler
* Oligoastrositoma (Evre II)
* Anaplastik oligoastrositoma (Evre III)
Ependimal tiimérler (Evre I-111)
Choroid plexus tiimérler (evre I-111)
Diger noroepitelyal tiimorler
* Anjiogenik glioma (Evre I)
« Ugiincii ventrikiiliin chordoid gliomasi (Evre II)

Noronal ve miks néronal-glial tiimorler (Evre I-111)

* Pineal tiimérler (Evre I-IV)
» Embriyonal tiimoérler (Evre V)

Kranial ve paraspinal sinir tiimorleri

* Schwannoma (Evre I)

* Norofibroma (Evre I)

* Perineuroma (Evre I-111)

* Periferal sinir kilifi timorleri (Evre II-1V)

Meninks tiimorleri

* Menenjioma (Evre I)
* Atipical menenjioma (Evre II)
* Anaplasik menenjioma (Evre III)

Lenfoma ve hematopoietik tiimorler

» Malign lenfoma (Diisiik ve yiiksek evre)
* Plasmacytoma
* Graniilocytik sarcoma

Diger tiimorler

» Germ hiicre tiimdrleri
* Sella bolgesi tiimdrleri (Evre I)

Chandana, S.R., Movva, S., Arora, M.,& Singh, T. (2008). Primary brain tumors in adults. American Academy of Family

Physicians, 77 (10): 1423-1430°den alinmugtir.

Gliomalar, noroglialardan koken alan tiimorlerdir ve
dort evrede gruplandirilmaktadir. Evre I ve 11 diisiik, III ve
IV yiiksek evreli timoérlerdir (Tablo 4) (Chandana ve ark.,
2008). Sekonder beyin tiimérlerinin siniflandirilmasinin,
primer kanserin histolojisine gore yapilmasi genel kabul
gormektedir (Doolittle, 2004).

Tablo 4. Beyin Tiimoriiniin Evrelerine Gore Ozellikleri

Evre I; Yavas biiyiiyen ve dogal yapidan en uzak

ozellik gosteren tiimorlerdir.

Evre II; Yavas biiyiiyen, komsu dokuya bitisik olan,
istila etme yetenegine sahip ve daha yiiksek
malignite  dereceleriyle tekrar  edebilen
tiimorlerdir.

Evre III; Aktif olarak anormal hiicrelerin ¢ogaldigi ve
saglam dokuya infiltre olabilen tiimérlerdir.

Evre IV; En malign, ¢cok hizli sekilde ¢ogalan ve komsu
dokulara hizla infiltre olan tiimoérlerdir. Bu
timorler hizli biiyliyebilmek igin yeni kan
damarlart olustururlar ve merkezi alanda
nekroz goriilmektedir.

Beyin Tiimérlerinin Ozellikleri

Beyin tiimorleri tiplerine gore farkli ozellikler goster-
mektedir. Asagida her gruptan en sik goriilen bazi beyin
tiimorlerinin 6zelliklerine ayrintili yer verilmistir.

¢ Noroepitelyal Tiimorler

Astrositoma

Astrositomalar santral sinir sisteminde beslenme ve
temizleme ile ilgili fonksiyonu olan neoplastik astrosit-
lerden gelisir (Boss ve Wilkerson, 2006, Hill ve ark.,
2002). Astrositomalar malignite derecesini gosteren dort
evreye ayrilmaktadir (Tablo 4) (Smeltzer ve Bare, 2005).
Evre 1 ve II astrositomalar genellikle 30-40 yaslarinda
goriilmektedir (CBTRUS, 2009; Hill ve ark., 2002). Bu
evredeki tiimorlerin malign doniisiim ile

Dokuz Eyliil Universitesi Hemsgirelik Yiiksekokulu Elektronik Dergisi

tekrarlamasi, siirekli biiylimesi ve yayilmasi hastalarda
prognozu kétiilestir (Hill ve ark., 2002). Evre I1I anaplastik
astrositoma ile Evre IV Glioblastoma multiforme (GBM)
arasindaki temel histolojik fark nekrozdur (Boss ve
Wilkerson, 2006). Evre IV GBM, PBT’nin en sik goriilen
tipidir (Hill ve ark., 2002; Vargo, 2011). GBM ¢ok hizli
biiyiiyerek son derece yiiksek vaskiiler, infiltratif ve
malign ozellik gosterir (Boss ve Wilkerson, 2006; Smith
ve Schnell, 2003). GBM, en sik 50-60 yaslarinda goriiliir,
daha sonra goriilme orani azalir (CBTRUS, 2009, Hill ve
ark., 2002). Bu tiimorler siklikla frontal lobda olusur
(Boss, 2006), tedavisinde cerrahi ve radyoterapi en iyi
secenektir (Hill ve ark., 2002). Astrositomalarin Evre II’de
ortalama sag kalim stiresi 5 yil, Evre III’de 2-3 yil ve Evre
IV’de 12-14 ay’dir (Vargo, 2011). Giiniimiizde cerrahi
teniklerdeki gelisme, yeni kemoterapik ilaglarin kesfi ve
radyoterapide agir partikiillerin kullanilmasina ragmen bu
timorlerin prognozu klinik olarak {iziiciidiir. Tedavinin
basarisinda en biyiikk engel, tlimdorin erken donemde
normal beyin dokusuna infiltre olmasi, spesifik olarak
timor hiicrelerinin hedeflenmesi ve normal saglikli sinir
hiicrelerinin  korunmasmin son derece zor olmasidir
(Doolittle, 2004).

Oligodendroglioma
Oligodendroglioma miyelin yapimmdan sorumlu olan
neoplastik oligodendrositlerden gelisir. (Doolittle, 2004;
Hill ve ark, 2002). Oligodendroglioma, PBT’nin
%3.7’sini olusturmaktadir. Oligodendroglioma diisiik evre,
anaplastik (Vargo, 2011) ve yaklagik yarisi astrositoma ile
birliktedir ve mix tip olarak tanimlanir (Boss ve Wilker-
son, 2006). Oligodendrogliomanin yaklasik ticte biri
malign dejenerasyon gosterir ve daha sonra oligoden-
droblastoma  olarak isimlendirilir —ancak nadiren
glioblastoma haline gelirler (Boss ve Wilkerson, 2006).
Oligodendroglioma, kaynaklara gore degismekle birlikte
yaygin olarak 30-50 yaslarinda olusur (Boss ve Wilkerson,
2006; Wrensch ve ark., 2002). Bu tiimérlerin ¢ogu frontal
ve temporal lobun beyaz cevherin derinlerinde olmak
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iizere serebrum, iiciincii ventrikiil, beyin sapi, serebellum
ve spinal kordda olusur (Boss, 2006). Bu tiimorler yavas
biiyiir (Boss ve Wilkerson, 2006; Hill ve ark., 2002) ancak
semptomlar goriildiigiinde oldukga biiyiiktiir (Hill ve ark.,
2002), sinirlar belirlidir (Boss ve Wilkerson, 2006; Hill ve
ark., 2002) ve X-Ray ile tanilanabilir (Karadakovan ve
Ozbayir, 2010). Oligodendrogliomanin tedavisinde timo-
rin kismi olarak ¢ikarilmasi ve radyoterapi birlikte
kullanilir (Hill ve ark., 2002). Hastalarda ortalama sag
kalim siiresi 5-10 yildir (Boss ve Wilkerson, 2006; Vargo,
2011).
Ependimoma

Ependimoma, ventrikiillerin duvarinda bulunan epandimal
hiicrelerden koken alan, ventrikiil i¢inde biiyiiyen ve beyin
dokusuna yapisan gliomalardir (Boss ve Wilkerson, 2006).
Ependimoma PBT’lerin yaklasik %2 sini olusturan, diisiik
evreli, anaplastik olabilen supratentorial bolgeden ziyade
daha c¢ok spinal kord ve posterior fossada yer alan
timorlerdir (Vargo, 2011). Epandimomalarm %70’i
dordiincii ventrikiilde olusur ve hastalarin denge, yiiriime,
kas koordinasyonunda, &zellikle de hassas motor beceri
fonksiyonlarinda bozulmaya neden olur (Boss ve Wilker-
son, 2006). Tiimoriin BOS dolagim yollarmi tikamasi ile
gelisen hidrosefalinin tedavisinde shunt girisimi yararlhdir.
Epandimoma anatomik olarak beyin sap1 ya da iist spinal
kordda olustugunda hastalarda boyun agrisina neden olur.
[lk bulgularm ortaya ¢ikmasi ve cerrahi tedavi gereksinimi,
bazi hastalarda dort hafta, bazi hastalarda da yedi-sekiz yil
siirebilmektedir. Epandimoma saptanan hastalarda sag
kalim orani bes yilda %20-50 arasinda degisir (Boss ve
Wilkerson, 2006).

Meninks Tiimorleri
Menenjioma
Menenjiomalar  genellikle meninkslerdeki  araknoid
hiicrelerinden kdken alir (Boss ve Wilkerson, 2006; Hill ve
ark., 2002; Smeltzer ve Bare, 2005). Menenjioma, benign,
yiiksek derecede vaskiiler yapiya sahip (Hill ve ark.,
2002), beyin dokusuna infiltrasyon yapmayan (Boss ve
Wilkerson, 2006) ve ameliyatla kolay bir sekilde ¢ikari-
labilen tiimérlerdir (Vargo, 2011). Menenjiomanin
goriilme oran1 yasla birlikte artmakta (CBTRUS, 2009) ve
50-70 yaslarinda pik yapmaktadir (Boss 2006). Bu
tiimdrlerin ¢ogu oldukga yavasg biiyiir (Boss ve Wilkerson,
2006; Doolittle, 2004; Smeltzer ve Bare, 2005), bu nedenle
kafa ici basing artist (KIBA) daha az goriiliir (Boss ve
Wilkerson, 2006). Menenjiomanin tedavisi cerrahi, kemo-
terapi ve radyoterapiyi igermektedir (Hill ve ark., 2002).
Tedavisinde fonksiyonlarin korunmasi amaciyla bazen
kismi rezeksiyon yapilmakta, yavas biiyliyen tiimorlerde
radyoterapi kullanilmaktadir (Boss ve Wilkerson, 2006).
Ayrica sfenoid, parasagittal, orbital, tentorial ya da clivus
gibi bolgelerde stereotaktik cerrahi kullanilmaktadir
(Vargo, 2011). Bu tiimdriin cerrahi ile eksizyonundan
sonra menengial kdkden tekrarlama oran1 %20’ dir (Boss
ve Wilkerson, 2006). Menenjiomanin birkag¢ tipi, malign
nitelikte, invaziv 6zellik gostermektedir (Boss ve Wilker-
son, 2006; Hill ve ark., 2002) ve tekrarlama orani
yiiksektir (Doolittle, 2004). Asemptomatik menenjiomali
hastalar, 2-3 yilda bir MR-CT taramalart ile izlenmektedir
(Chandana ve ark., 2008).
¢ Kranial ve Paraspinal Sinir Tiimorleri
Kranial ve Paraspinal sinir tiimérleri, PBT nin %8’ ni
olustururlar (Vargo, 2011). Bu tiimérler kadinlarda daha
sik, 50 yag iistiinde daha yaygin ve kranial sinirlerden V,
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VII, VIII ve IX’de goriiliir (Boss ve Wilkerson, 2006). En
stk kranial sinir VIII (akustik sinir)’de goriiliir, akustik
noroma (vestibiiler swannoma) olarak adlandirilir ve néron
aksonlarin1 ¢evreleyen myelin kiliflar1 yapan schwan
hiicrelerinden kdken alir (Boss ve Wilkerson, 2006; Hill ve
ark., 2002; Smeltzer ve Bare, 2005). Bu tiimorler
biiyliyerek komsu sinirlere baski yapar, ilerleyerek
posterior fossaya ulagir (Boss ve Wilkerson, 2006; Vargo,
2011) ve beyin sapma baski yaparak ozellikle BOS
dolagiminda tikanikliga neden olur (Boss ve Wilkerson,
2006). Hastalarda baslangigta bas agrisi, kulak ¢inlamasi,
isitme kaybi, denge bozuklugu, dengesiz yiirlime, fasial
agr1 ve fasial duyu kaybi ile karekterize klinik bulgular
goriilir. Daha sonra da kulakta basing kaybi, hizli
pozisyon degisikliklerinde orta ve siddetli derecede
vertigo, bulanti-kusma (Boss ve Wilkerson, 2006), disfazi
ve hidrosefali bulgular1 gériilebilir (Vargo, 2011). Biitiin
néromalarin ~ %5’inde  ndrofibromatozisin  (otozomal
kalitimsal bozukluk) katkida bulundugu diigiiniilmektedir
(Boss ve Wilkerson, 2006). Tedavisinde cerrahi tedavi
standart olup bazi durumlarda stereotaktik radyoterapi
kullanilmaktadir (Smeltzer ve Bare, 2005). Tiimoriin
tamamiyla cikarildigt durumlarda prognoz daha iyidir,
tedavi edilemeyen durumlarda beyin sap1 basisina bagli
oliimle sonuglanabilir (Hill ve ark, 2002).

Sella Bolgesi Tiimorleri;

Hipofiz Adenomlart

Hipofiz bezi hipofiz olarakta isimlendirilen sella tursikada
yer alan kiiciik bir endokrin bezidir (Smeltzer ve Bare,
2005). Bu tiimorlerin goriilme orani yasla birlikte artar,
ileri yaslarda azalmaya baglar (CBTRUS, 2009). Hipofiz
adenomlart bitisik yapilara basing ve hormonal degisilikler
ile birgok klinik semptoma neden olur (Smeltzer ve Bare,
2005). Hipofiz adenomu anatomik bdlge itibari ile optik
sinirlere, optik kiazmaya, optik yollara, hipotalamusa ve
sfenoid kemik alaninda genisleyerek kavernoz siniislere
ulastiginda igiincii  ventrikiile basing yapar. Basing
nedeniyle bas agrisi, gorme bozukluklari, hipotalamik
degisiklikler (uyku bozuklugu, istah, sicaklik, duygular),
sella tursikada erezyon ve KIBA olusur (Smeltzer ve Bare,
2005). Sekretuar oOzellik gosteren hipofiz tiimorleri
kontrolsiiz bir sekilde 6n hipofizden bir ya da daha fazla
hormon salgilanmasina neden olur. Kontrolsiiz ve asiri
salgilanan prolaktin bayan hastalarda amenore ya da
galektore (spontan asirt siit salinimi), erkek hastalarda
iktidarsizlik ve hypogonadisme neden olur. Kontrolsiiz ve
asirt salgilanan biiyiime hormonu ¢ocuklarda gigantizim
(cok uzun olma ve zihinsel gelisimin etkilenmesi ile
karekterize klinik tablo), eriskinlerde akromegaliye (el ve
ayaklarda biliyiime, yiiz O6zelliklerinde bozulma, akciger
kapasitesinde azalma ve periferal sinirlere basing
bulgulari) neden olur. Kontrolsiiz fazla salgilanan
adrenokortikotropik hormon, asir1 miktarda kortizol
salmimmu ile Cushing’s hastaligmma neden olur. Cushing
hastaliginda fasial, supraklavikular ve abdominal alanlarda
yag birikimi ile karekterize obezite, hipertansiyon, mor
cizgi/ekimozlar, osteoporoz, kan glukoz diizeyinin
yiikselmesi ve duygusal bozukluklar goriiliir (Smeltzer ve
Bare, 2005). Hipofiz adenomlar1 bu hormonlarin yanisira
tiroid stimule edici hormon ya da folikiil stimule edici
hormon ve nadirende olsa lutein hormonu da salgilayabilir
ve hastalarin  degerlendirilmesinde bu hormonlarin
belirtileri de goéz oniinde bulundurulmalidir. Tedavisinde
asemptomatik mikroadenomu olan hastalarda takip
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yapilabilir. Cerrahi agidan gérme yollarmi tehdit eden
fonksiyonel =~ ve  fonksiyonel olmayan lezyonlar
degerlendirilmeli, tekrarlayan, ameliyat edilemeyen ya da
endokrin bozukluklarin kontrolii zor olan hastalarda
stereotaktik radyoterapi ya da stereotaktik radyocerrahi
degerlendirilmelidir. Hipofiz tiimérlerinin tedavisinde gii-
niimiizde  transsfenoidal =~ mikrocerrahi  yaklagimi
benimsenmistir ve ¢ikarilamayan kisim i¢in radyoterapi
uygulanmaktadir (Smeltzer ve Bare, 2005).
Kraniyofarenjioma

PBT’nin %0.7 sini olugturur. Sellar bdlgenin embriyonik
malformasyonudur. Hipotalamik ve hipofiz yapilari
etkiler, hidrosefaliye neden olur. Hipotalamik tutulum
nedeniyle asir1 kilo alim1 olusabilir. Hormanal dengeyi ve
gorme fonksiyonunu etkiler, g¢ocuklarda fizyolojik ve
biligsel fonksiyonlarda gerilige neden olur. Timori
tamamiyle ¢ikarmak zordur, genellikle tekrarlar, buna
ragmen sagkalim oranlar1 daha iyidir (Vargo, 2011).

Semptomlar

PBT’li hastalar, hastaliga 6zgii pek ¢ok semptomu,
kanserin genel semptomlar1 ve tedaviye bagli (cerrahi,
radyoterapi, kemoterapi, ilaglar) gelisen semptomlar ile
birlikte yasar (Armstrong ve Gilbert, 2000; Lovely, 2004).
PBT’li hastalarda tiimériin lokalizasyonu nedeniyle diger
kanser hastalarindan farkli olarak nérolojik semptomlar
yaygindir ve daha siddetlidir (Armstrong ve ark., 2006).
PBT’li hastalarin %74.5’i li¢ veya daha fazla nérolojik
bozukluga, %39.2’si bes veya daha fazla noérolojik
bozukluga sahiptir (Sherer, Meyers ve Bergloff, 1997).
PBT’li hastalarda goriilen semptomlar, beyinin her bir
alanmm farkli fonksiyonunun bulunmasi nedeniyle,
timorin - bulundugu yere (Lovely, 2004), tipine ve
biiyiikliigiine bagl olarak farkliliklar gosterir (Armstrong
ve ark., 2004; Camp-Sorrell, 2006; NCI, 2002).

Beyin tlimorleri lokal ve genel semptomlara neden
olur. Lokal semptomlar, timdr basincina bagl serebral kan
akimmin azalmasiyla olusur. Genel semptomlar ise
KiBA’ya bagli ortaya cikar. KIBA, tiimér, vazoje-
nik/serebral 6dem, tiimoriin cerrahi rezeksiyonu ile cerrahi
travma, timoriin ventrikiler BOS dolasim sisteminde
olusturdugu tikaniklik, tiimér i¢i hemoraji, serebral infarkt
ve vendz siniislerin blokajina bagh baglh gelisir (AANN,
2006; Boss ve Wilkerson, 2006; Chang ve ark., 2005).
KIiBA huzursuzluk, anksiyete, bas agrisi, pupil degisik-
likleri, gérme bozukluklari, bilingte azalma, ozellikle
altinct sinir (abdusens) felci, hemiparezi ve cushing
yanitina (hipertansiyon, kortikal ve beyin sapt solunum
paternleri ve bradikardi) neden olur (AANN, 2006).
PBT’nin baslangi¢ evrelerinde lokal semptomlar daha
yaygin goriiliirken, ileri evrelerde timoriin biiylimesine
bagli genel semptomlar klinik tabloya eklenir (Chandana
ve ark., 2008). KIBA’nin fazla olmasi serebral yapilarda
yer degisikligi ile shiftlere ve herniasyonlara neden olur
(Chang ve ark., 2005).

PBT’li hastalarda semptomlar siklikla sinsi baglar. En
yaygin goriillen semptomlar; sabahlart siddeti artan bas
agrisi, bulanti-kusma, yasam bulgularinda degisiklik,
viicudun bazi bdlimlerinde uyusukluk ve karincalanma,
denge ve yiirlime problemleri, fokal nérolojik bozukluklar
(konusma, igitme, g6z hareketleri ve goriiniiste
degisiklikler), epileptik ndbetler, motor kuvvet ve
koordinasyon azligi, konsantrasyon degisiklikleri, kisilik
ve duygu durum bozukluklari, diisince ve Ogrenme
yetenegi ile diger biligssel siire¢lerde degisiklikleri
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igermektedir (Camp-Sorrell, 2006; Lovely, 2004; NBTF,
2007; NCI, 2002; Palmieri, 2007; Smeltzer ve Bare, 2005).
Biligsel bozukluk semptomlart depresyon semptomlart ile
karigabilmekte, bu durum tanida gecikmeye neden
olmaktadir (Chandana ve ark., 2008). Semptomlar,
hastalarn  “fonksiyonel, biligsel, sosyal, duygusal
durumunu ve dolayisiyla yasam kalitesini” etkiler
(Armstrong, Cohen, Eriksen ve Cleeland, 2005). Yapilan
calismalar PBT’li hastalarda iyi kontrol edilemeyen
semptomlarin degerlendirilmesi ve kontroliiniin ne kadar
onemli oldugunu gostermektedir (Armstrong ve ark.,
2004). Semptomlarm  bilinmesi, degerlendirilmesi
hemsirelerin farkindaligini arttirarak etkili girisimler ile bu
hastalarin tedavi, bakim ve izlemine yardim edecektir.
Bag agrisi, kafatasi iginde kitle etkisiyle olusan en yaygin
goriilen semptomdur (Buckner ve ark., 2007; Erdil ve
Elbag, 2001). Bas agrismin ozelligi daha onceden bas
agrisi olmayan hastalarda goriilmesi ve sabahlar1 siddetinin
artmasidir (Buckner ve ark., 2007). Nébet, tipi ve ilgili
norolojik semptomlar tiimor histolojisinin  yanisira
lokalizasyona bagli olarak degismektedir (Chandana ve
ark., 2008; Fizsimmons ve Bohan, 2004). Serebral
hemisferlerdeki tiimérlerde ndbet goriilme olasiligy,
posterior fossa tiimoérlerinden daha yiiksektir. Nobetler
daha ¢ok disik evre timorlerde goriilmektedir
(Fitzsimmons ve Bohan, 2004). Hastalarda ndbet sirasinda
bilingsizlik, kol ve bacaklarda motor hareket kaybi, tonik
ve klonik kasilmalar, bagirsak ve mesane kontrol kaybi
olusabilir  (Camp-Sorrell, 2006). Mental durum
degisiklikleri; frontal lob tiimérlerinin etkisi, KIBA ya da
hidrosefalinin beyinde olusturdugu basing etkisi ile ortaya
¢ikabilir. Hastalar mental fonksiyonlarinda degisiklik ve
uykulu bir halde olabilirler (Fizsimmons ve Bohan, 2004).
Primer beyin tiimorii lokalizasyonuna bagli olarak goriilen
semptomlar Tablo 5’de gosterilmistir (Laskowski-Jones,
2007).

Tablo 5. Primer Beyin Tiimorii Lokalizasyonuna Baglh
Goriilen Semptomlar

Serebral hemisfer

* Frontal lop (unilateral): Tek tarafli hemipleji, ndbet,
hafizada bozulma, kisilik ve karar vermede degisiklikler,
gorsel bozukluklar.

Frontal lop (bilateral): Tek tarafli frontal lob tiimérleri ile
ilgili semptomlara ek olarak dengesiz yiiriiyiis.

Paryatal lop: Konusma bozukluklari, eger tiimér dominant
hemispherde ise yazma yeteneginde yetersizlik, uzaysal
algilamada bozulma,

Oksipital lop: Gérme bozukluklart

Temporal lop: Nobet, yutma giicligii.

Subkortikal:  Hemipleji, tiimoriin  ¢evre  dokulara
infiltrasyonuna bagl diger semptomlarin eklenmesi.

Meningeal tiimorler: Timor lokalizasyonu ve KIBA ile ilgili
semptomlar

Metastatik tiimorler: Bas agrisi, bulanti, kusma ve
lokalizasyona bagli diger semptomlar

Talamus ve sellar tiimorler: Bas agrisi, bulanti, goérme
bozukluklari, papil 6demi, nistagmus, diabetes insipudus

Dérdiincii ventrikiill ve serebellar tiimorler: Bas agrisi,
bulanti, papil 6demi, dengesiz ylirime ve koordinasyon
bozukluklari

Serebellum ve pons tiimoérler: Kulak ¢inlamasi, bas donmesi,
isitme kayb1 veya sagirlik

Beyin sap1 tiimérleri: Uykudan uyandiginda goriilen bag
agrist, uykulu hal, dengesiz yiirlime, yiiz kaslarinda gii¢siizliik,
isitme kaybi, yutma gicligli, konusma giicligii, gorme
bozukluklari, hemiparazi.
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Tedavi Yontemleri

Hastanin  durumuna, timériin  tipine, yerine ve
ulasilabilirligine bagli olarak temel tedavi yontemleri tek
basina ya da kombine olarak kullanilabilir (Karadakovan
ve Ozbayir, 2010; Smeltzer ve Bare, 2005). Ayn1 zamanda
hastanin gereksinimine goére semptomatik tedavi ve
hastanin  sistem fonksiyonlar1 desteklenerek yasam
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kalitesinin ~ siirdiiriilmesi  hedeflenir. ~Primer beyin
timorlerinde temel tedavi yontemleri Sekil 1°de
gosterilmistir. Bunlara semptomatik ve destek tedavi de
eklenmistir. Eger tumor tedavi edilmezse beyin dokusuna
zarar vererek ileri fonksiyon kaybina neden olur ve
KiBA’y1 arttirarak prognozu oliimciil olarak kotiilestirir
(Smeltzer ve Bare, 2005).

Cerrahi

Fonksiyonel/
pisikolojik/sosyal/
ekonomik destek

Semptomatik ild}"l)tel'ilpi

Tedavi

Kemoterapi

Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavi; norolojik bozukluk artmadan tim timor
dokusunu ¢ikarmak ya da kismi olarak ¢ikararak
(dekompresyon) semptomlar1 rahatlatmak amaciyla
kullanilmaktadir (Smeltzer ve Bare, 2005). Cerrahi
tedavide tiimoriin lokalizasyonu, bulundugu bolgenin
norolojik fonksiyonu, boyutu, histopatolojisi ve hastada
eslik eden hastalik durumlar1 g6z oniine almmaktadir.
(Chandana ve ark., 2008). Bazen hastanin durumu, yasi,
tiimoriin yeri cerrahi tedavi igin uygun olmayabilir (Smith
ve Schnell, 2003). Eger miimkiinse beyin timorli
hastalarin hemen hemen hepsi i¢in cerrahi tedavi baglangic
tedavisi olmaktadir (Buckner ve ark., 2007). Tiimoriin total
olarak c¢ikarilmasi, tiimdriin lokalizasyonuna bagli olarak
hastanin yasam siiresini uzatma, ndrolojik ve saglk
durumunu iyilestirmede en iyi tedaviyi saglar (AANN,
2006; Chandana ve ark., 2008). Operasyon mikroskop
altinda mikrocerrahi yaklagimiyla yapilmasmma ragmen
geride canli timor hiicreleri kalabilir ve tekrar timor
olusturabilir (Smith ve Schnell, 2003). Timoriin total
olarak ¢ikarilamadig1 durumlarda geride kalan canli tiimor
hiicrelerini  konrol etmek i¢in daha disik dozda
kemoterapi ve radyoterapi uygulanmasma yardim eder.
Malign beyin tiimorlii hastalarda cerrahi tedavinin amaci,
histolojik teshis i¢in doku elde edilmesi, ndérolojik
fonksiyonu korumak igin kitle etkisini azaltmak, yardimet
tedaviye yaniti iyilestirmek ve varsa hidrosefaliyi tedavi
etmektir (AANN, 2006; Buckner ve ark., 2007). Cerrahi
tedavi, beyin dokusu digsinda olan hipofiz adenomlari,
schwannoma ve menenjioma gbi tiimorlerde genellikle
iyilestiricidir (Chandana ve ark., 2008). Giiniimiizde
noroanestezi, beyin haritalamasi, uyanik kraniotomi, ii¢
boyutlu goriintilleme yontemleri ve mikronérocerrahi
tekniklerinin gelismesi cerrahi riskini azaltmaktadir
(Buckner ve ark., 2007). Beyin tiimoérlerinde uygulanan
cerrahi tipleri, biyopsi, stereotaktik biyopsi ve cerrahisi,
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kroniotomi, kraniyektomi, kronioplasti, shunt
girigimleridir. Cerrahi tedaviye karar vermede tiimdriin
hacim ve derinligi énemlidir.

Biyopsi; Beyin timorlerinde rezeksiyon, ndérolojik
bozukluklara neden olabilecek kritik bolgelerde oldugu
zaman (Buckner ve ark., 2007) kesin taniy1 belirlemek
amaciyla lokal ya da genel anestezi altinda biyopsi yapilir
(AANN, 2006; Smith ve Schnell, 2003). Hasta i¢in tedavi
planint belirlemede rehber olan biyopsi stereotaktik
biyopsi, cerrahi ve kraniotomi tcknigiyle alinmaktadir
(AANN, 2006; Smith ve Schnell, 2003).

Stereotaktik biyopsi; beyin sapinida iceren beyinin hemen
hemen her boliimiinden 6rnek almayr saglayan (Buckner
ve ark., 2007), kapali bir islemdir. Beyin dokusunda
minimal bir hasarla biyopsi ignesi kullanilarak lezyonun
bulundugu yere wulasmayr saglar (AANN, 2006).
Stereotaktik yaklagim, multipl goériintiileme c¢alismalariyla
timoriin  yeri ve pozisyonunu belirlemeye izin verir
(Buckner ve ark., 2007, Smeltzer ve Bare, 2005). Ug
boyutlu koordinatlara dayali bir ¢ergeve sistemi
(Laskowski-Jones, 2007), bilgisayara dayali ve MR
kullanimma imkan veren bir tekniktir (AANN, 2006;
Buckner ve ark., 2007). Stereotaktik biyopsi avantajlari,
kafatasi sabitlenerek kiigiik bir kesi olusturulur ve 6nemli
bir nérolojik risk olusturmadan ya da hasar vermeden derin
yerlesimli tiimorlere ulagsmay1 saglar. Stereotaktik biyopsi
opererasyon siiresini ve hastanede kalig siiresini kisaltir.
Bu yontemle olgularm %95’ine dogru tani koyulur. Bu
yontem lokal anestezi ve bilingli sedasyon altinda
yapilabilir ve genel anestezi kontrendikasyonu olan
hastalarda daha giivenlidir. Ag¢ik  kraniotomi ile
kargilagtirildiginda  maliyet  etkili  bir  yontemdir.
Stereotaktik biyopsi dezavantajlari; kitle etkisine neden
olan lezyonlarin kapladigi alan ve biiyiikligi kraniotomi

http://www.deuhyoedergi.org



DEUHYO ED 2013,6 (2), 102-113

gibi dogrudan goriilemez. Metastatik melanoma gibi
vaskiiler tiimérlerde kanamaya neden olabilir. Yalnizca
kiigiik bir timor o6rnegi elde edilebilir ve bu 6rnek her
zaman biiyiik timorleri temsil etmeyebilir (AANN, 2006).
Stereotaktik cerrahi; stereotoktik biyopsiye benzer, timor
orneklerini almak yerine timériin ¢ikarilmasini hedefler
(AANN, 2006; Buckner ve ark., 2007). Genellikle
timdrden siiphelenildiginde, timorli cerrahi  islemle
¢ikarmanm giic oldugu durumlarda, tiimériin oldukga
kiigik ve derin dokularda bulundugu durumlarda
kullanilmaktadir (Fitzsimmons ve Bohan, 2004).
Kraniotomi; Kkafatasimin cerrahi  islemle agilmasidir
(Laskowski-Jones, 2007; Smith ve Schnell, 2003). Dura ve
kemik flep acilarak kitleyi ¢ikarmak, hasarli bolgeyi
onarmak, hematomu drene etmek ve KiBA’yi azaltmak
icin yapilir (Laskowski-Jones, 2007). Kraniotominin
avantajlar:, beyin dokusu ve tiimdr sinirlarini dogrudan
gbrmeyi ve miimkiinse timoriin total olarak ¢ikarilmasini
saglar. Ayrica kesin teshis igin timér dokusundan
dogrudan patoloji Orneginin alinmasina firsat verir.
Kraniotomi, korteks yerlesimli timorlerde lokal anestezi
ve bilingli sedasyon ile hastanin fonksiyonel takibini saglar
ve aym1 zamanda lokal kemoterapik ajanlarin
uygulanmasma olanak saglar. Boylece tiimoriin beyin
dokusuna verdigi hasart onler ve KIBA’y1 azaltarak
semptomlar1 rahatlatir, nérolojik durumu iyilestirir ve
yasam Kkalitesini yiikseltir. Kraniotomi dezavantajlari;
invaziv bir iglem oldugu i¢in cerrahi travma riskini arttirir.
Cerrahi travmaya bagli beyin 6demi olusabilir ve hastanin
yogun bakim initesinde izlenmesini gerektirebilir. Bu
nedenle hastanin hastanede toplam yatis maliyeti
stereotaktik cerrahiden daha yiiksektir (AANN, 2006).
Kraniyektomi; kranial kemigin bir kismimin ¢ikarilmasidir
ve dekompresyon amaci ile yapilir (Laskowski-Jones,
2007; Smith ve Schnell, 2003). Boylece beyin dokularina
olan basing dnlenir ve kalan dokularin genislemesi i¢in yer
kazanilmig olur. Beyinin agri1 reseptdrleri olmadigi icin
hafif anestezi verilir ve hastanin basi 6zel cercevelerle
desteklenir. Ameliyatin tipine bagli olarak lazer ya da
ultrasonik aspiratorler kullanilarak beyin dokusu travmasi
en aza indirilir. Hasta basinda, boyunda, yiiziinde meydana
gelebilecek 6dem agisindan izlenmeli ve ger¢evenin basing
yarasi  olugturmamasi  i¢in  gdzlenmelidir.  Bazi
kraniyektomi ameliyatlarindan sonra kemik saglikli
oldugunda viicudun bazi bolgelerinde oOzellikle uyluk
fasyas1 icine yerlestirilerek korunur ve daha sonra
rekonstriiksiyonla yerine yerlestirilebilir. Eger kemik
saglikli degilse bazende ¢ikarilan kemigin yerine beyni
korumak i¢in kemik protez yerlestirilebilir (Karadakovan
ve Ozbayir, 2010; Laskowski-Jones, 2007).

Kranioplasti ve duraplasti; travma, malformasyon ya da
onceki cerrahi girisim nedeniyle (Laskowski-Jones, 2007)
kemigin onarilmasi ya da cerrahiyi takiben kemigin
protezle degistirilmesidir. Duraplasti ise duramaterin
onarilmasidir (Smith ve Schnell, 2003).

Burr Hole; kraniyamun bir matkapla agilmasidir. Amag,
duramater bosluklar1 ya da altinda biriken lokalize sivi ve
kanin bosaltilmasidir. Ayni1 zamanda lokal kemoterapik
ajanlarm uygulanmasina firsat verir (Laskowski-Jones,
2007).

Shunt prosediirleri; hidrosefalide ¢ocuklarda basin
biiyiimesini ve eriskinlerde KIBA’y1 énlemek igin bir tiip
ya da implant araci yerlestirilerek BOS’un bir alandan
diger viicut bosluklarma drenajini saglar, en sik kullanilan
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yaklagimlar ventrikiilo-peritoneal ve ventrikiilo-atriyal sant
girisimleridir (Laskowski-Jones, 2007).
Diger Cerrahi Tedavi Yontemleri
Giliniimiizde tiimoriin - ¢gikarilmasini  kolaylastirmak ve
norolojik bozukluklart en aza indirmek igin gelisen
teknoloji ve cerrahi teknikler ile kombine yeni teknikler
kullanilmaktadir (Buckner ve ark., 2007).
Beyin haritalamast ile uyanik kraniotomi; motor, duyu ve
konusma gibi hassas kortikal bolgelerde olusan tiimdrlerin
¢ikarilmasinda kullanilan bir yontemdir. Cerrahi boyunca
hasta ile iletisim kurularak komplikasyon izlemi
yapilmaktadir (AANN, 2006). Ornegin beyin fonksiyonel
bolgelerinde olusan infiltratif gliomalarn operasyonu
sirasinda  hastanin uyanik olmasi ve fonksiyonunun
izlenmesi bu timoriin tamamina yakinmin
¢ikarilabilmesine izin verebilir (Buckner ve ark., 2007).
Beyin haritalama teknolojisi hastalikli bdlgelerin normal
beyin fonksiyonuna sahip yapilara ne kadar yakin
oldugunu gosterir (Smeltzer ve Bare, 2005). Bu teknik
cerrah ve ekibe kortikal bolgelerin haritalanmasina ve ii¢
boyutlu goriintiileme yontemleri ile beyaz maddede yer
alan motor ve duyu yollarinin goériilmesine, hasarmn
onlenmesine olanak saglar ve fonksiyon kaybini azaltilir
(Buckner ve ark., 2007).
Fonksiyonel manyetik rezonans goviintiilleme (fMRI);
tarayict kullanilarak invaziv olmayan bir yolla beyin
goriintiilenmesini saglamakta ve goriintiiler bilgisayara
aktarilmaktadir. Cerrah igin yol gostericidir ve MR ile
birlikte kullanilabilir. Cerrahi sirasinda hastalara gosterilen
okuma listesinden okumasi saglanarak ya da ektremite
hareketleri kontrol edilerek beyin dokusunda bu
fonksiyonlart kontrol eden alanlarda aktivite artist
degerlendirilir, bodylece o6nemli fonksiyon alanlar
belirlenerek cerrahi sinirlarina karar verilebilir (AANN,
2006).
Noroendoskopi; bir ya da daha fazla insizyon ile ve
timoriin  goriintiilenmesi i¢in bir endeskop kullanilarak
yapilan cerrahi islemdir. Beyin ventrikiiler sisteminde
yerlesen tiimorlerde kullanilmaktadir. Islem sonrast MR ile
goriintiileme yapilarak ¢ikarilan tiimor dokusu ve hastanin
tedavi plani degerlendirilir (AANN, 2006).

Kemoterapi
Kemoterapi beyin tiimoérlerinin bazi tipleri i¢in 6nemli bir
tedavi secenegidir (AANN, 2006). Ayrica tekrarlayan
beyin tiimoérlerinde de kullanilmaktadir (Camp-Sorrell,
2006). Kemoterapinin yarar1 sinirlt olsada, cerrahi ve
radyoterapi ile birlikte kullanildiginda adjuvan etkisi vardir
(Buckner ve ark., 2007; Camp-Sorrell, 2006). Kemoterapik
ajanlarm dogal savunma mekanizmasi olan kan-beyin
bariyeri nedeniyle bazi tiimérlerde kullanimi sinirhidir.
Kan-beyin  bariyerini gecen kemotarapik ajanlar;
carmustine (BCNU), lomustine (CCNU), procarbazine,
thiotepa, methotrexate, temozolomide (temodar)’dir.
Kemoterapide iki ya da daha fazla kemoterapik ajanin
birlikte kullanimint igeren kombine tedavi yaygindir
(AANN, 2006). Kemoterapi; oral, intravendz infiizyon,
intraarteriyel, intraventrikiiler, intratiimoral ve epidural
yolla verilebilir (Karadakovan ve Ozbayir, 2010).
Intravendz ve oral kemoterapi daha kolay uygulanabilir
(Buckner ve ark., 2007). Kemoterapi ¢ok segenekli
yaklasimla ameliyattan once, ameliyat sirasinda tiimoriin
mimkiin oldugunca ¢ikarilmasindan hemen sonra,
radyasyon tedavisi ile birlikte, radyasyon tedavisi
tamamlandiktan sonra ve timdr niiks ederse
uygulanabilmektedir (Karadakovan ve Ozbayir, 2010).
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Kemoterapi ve radyoterapi sirasinda kortikosteroid
serebral 6demi azaltmak, mannitol ozmotik etkisi ile kan-
beyin bariyerini engellemek amaciyla kemoterapik
ajanlarla birlikte kullanilir. Son zamanlarda tedavide bazi
alkilleyici ajanlar, antimetabolitler ve dogal {iriinlerde
kullanilmaktadir (Karadakovan ve Ozbayir, 2010). Kan-
beyin bariyeri nedeniyle kemoterapik ajanlarin biiyiik
dozlarda verilmesi viicudun diger sistemleri tarafindan iyi
bir sekilde tolere edilemez. Bu nedenle yeni tedavi yakla-
simlar1 arastirilmaktadir. Cerrahi ile timor rezeksi-
yonundan sonra olusan bosluga lokal olarak kemoterapik
ajanlar yerlestirilmektedir. Diger yaklasimlardan birisi de
mannitol ile kan beyin bariyerinin bozulmasi ve genel
anestezi altinda intraarteriyel kemoterapi verilmesidir
(Smith ve Schnell, 2003). Kemoterapik ajanlarm dogasi
nedeniyle toksik etkilerine yonelik 6nlemler alinmali ve
hasta izlenmelidir. Kemoterapinin en ¢ok goriilen yan
etkileri; bulanti-kusma, sivi elektrolit dengesizligi, renal
toksisite, sa¢ dokiilmesi, kilo kaybi, nétropeni, yorgunluk,
ishal, mukozit ve kisirliktir (AANN, 2006). Hemsireler
tarafindan bu hastalarin bakiminda gerekli Onlemler
alinmali, yan etkiler gozlenmeli ve semptomlar uygun
girisimlerle yonetmelidir.

Radyoterapi
Radyoterapi tlimor hiicrelerinin DNA’sina zarar vererek
etkiler. Ancak tek bilyiikk bir radyasyon dozu bu normal
hiicrenin onarim mekanizmalarm etkileyerek hem timor
hem de normal dokuya zarar verir. Radyoterapi normal
hiicreleri etkilemesine ragmen tedavi edici dozlarda
normal hiicrelerin maksimum iyilesmesine izin verir.
Ciinkii radyoterapi ile kontrol mekanizmalar1 bozulmus
normal hiicrede tiimér dokusuna gére DNA zararinin
onarimi daha kolaydir (Buckner ve ark., 2007).
Radyoterapi, yiiksek evreli beyin timorii (Chandana ve
ark., 2008), sekonder beyin tiimorleri, epidural spinal kord
timori ve leptomeningeal metastaz olan hastalarda primer
tedavi yaklagimidir (Buckner ve ark., 2007). Radyoterapi,
timoriin  yeri, patolojik Ozellikleri ve etkisine gore
degismektedir (AANN, 2006). Medulloblastoma, primer
santral sinir sistemi lenfomalar1 gibi belirli timéorlerde tim
beyini igeren radyoterapi uygulanabilir. Multiple alan
tekniginin kullanildig1 etkilenen alanlarin radyoterapisi
gliomali hastalarin ¢ogu i¢in standart tedavi olabilmektedir
ve tiim beyini igeren radyoterapi gibi etkilidir. Bununla
birlikte bu teknikte radyasyon dozunun az olmasi,
radyoterapinin  zararli etkilerini azaltir, 1sm timor
dokusuna yayilir ve normal dokuya daha az zarar verir.
Gilniimiizde  radyoterapi  farkli  tekniklerle  de
uygulanmaktadir.
Eksternal beam radyoterapi; bircok beyin timdrli hasta
i¢in standart tedavidir (Smith ve Schnell, 2003) 1sin direk
tiimdr, ameliyat boslugu ve iki santimetre gevresini etkiler
(AANN, 2006). Bu tedavi tipik olarak alt1 hafta boyunca,
haftada bes giin uygulanmaktadir (Chandana ve ark., 2008;
Smith ve Schnell, 2003). Toplam doz tiimdriin histolojisi,
evresi, yeri ve rezeke edilen boliime baglidir (Chandana ve
ark., 2008).
Uc boyutlu konformal radyoterapi; fokal bir radyasyon
tedavisidir. Beyinde tedavi uygulanacak alana ¢oklu 1sin-
larm verilmesidir. Radyasyonun c¢evre dokulara yayil-
masindan kaginilmaktadir (AANN, 2006).
Yogunluk ayarl radyoterapi; beyinde tedavi uygulanacak
alanm farkli yerlerine radyasyon yogunlugunun dagitil-
masini saglar. Bu ydntem timériin kalinligina ya da
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hacmine gore hassas bir tedavi uygulama olanagi verir
(AANN, 2006).

Hiperfraksiyonel radyasyon tedavisi; genellikle hastaya
her giin yiiksek bir doz verilmektedir (AANN, 2006). Baz1
klinisyeler hasta icin kisa siirelerle giinde iki tedaviyi
igeren hiperfraksiyonel programlari kullanmaktadir (Smith
ve Schnell, 2003). Genellikle yalnizca beyin sap1 timor-
lerinde kullanilir, diger yerlerde bulunan tiimdrler
agisindan arastiritlmaktadir (AANN, 2006).

Gamma-knife tedavi ve stereotaktik radyocerrahi
tedavisi; Yontem temel olarak kiiresel yerlesimli ayri
kaynaklardan (gamma knife) ya da dairesel yoriingede ayri
kaynaktan (modifiye LINAC yiiklii parcacik ydntemi)
gelen 1gmmlarm bir noktada birleserek yiiksek dozda
radyoaktif enerjiyi anatomik olarak segilen tiimorli
dokuya aktarmasi ve yarattigi biyolojik degisikliklerle
birlikte yok etmesi ya da etkisiz hale getirmesi prensibine
dayanir. Bu yontem milimetrik diizeyde noéroanatomik
olarak uygulayabilme 6zelligi nedeniyle radyoterapiden
farklihk gosterir (Karadakovan ve Ozbayir, 2010).
Stereotaktik radyocerrahide amag ise; tek bir dozu goriintii
esliginde bitisik saglikli dokulara zarar vermeden ya da
zararl en aza indirerek timorli dokuya vermektedir
(Buckner ve ark., 2007; Camp-Sorrell, 2006; Giiltekin ve
Cengiz, 2011). Islem boyunca hastanin bas1 invaziv
yerlestirilen bir ¢erceve igerisinde hareketsiz tutulur
(AANN, 2006; Camp-Sorrell, 2006) ve hastalarda bas
agris1 goriilebilir (Camp-Sorrell, 2006). Gamma knife ile
genellikle tek bir seansta beyin derin yapilarinda bulunan
timorler tedavi edilebilmektedir (Smeltzer ve Bare, 2005).
Bu yontem cerrahi ile kismi ¢ikarilabilen tiimorlerin ve
nilkks eden tiimorlerin  tedavisinde kullanilmaktadir
(AANN, 2006).

Brakiterapi; Brakiterapi tekniginde radyasyon dogrudan
timor dokusuna verilmektedir (Smith ve Schnell, 2003).
Radyoaktif izotoplar, floroskop altinda kiiciik kateterler
araciliglyla ya da ameliyatla timor igine (Smith ve
Schnell, 2003), tiimdrle temas eden ¢ok yakin bir yere ya
da dogrudan rezeksiyon sonrasi tiimor yatagina yerlestirilir
(AANN, 2006; Chandana ve ark., 2008; Karadakovan ve
Ozbayir, 2010). Beyindeki tiimér dokusuna tam doz
radyasyon uygulama olanagr verir (AANN, 2006) ve
saglikli ¢evre dokulara zarart minimal diizeydedir
(Smeltzer ve Bare, 2005). Hasta tedavi boyunca 6zel bir
odada bulunur, yakinlar1 ve ziyaretgileri ile goriismesi
minumum diizeyde tutulur. Kisitlamalarla ilgili isbirligi
yapilamiyacagi i¢in konflize hastalar i¢in bu tedavi uygun
degildir (Smith ve Schnell, 2003).

Radyoterapinin potansiyel yan etkileri; yorgunluk,
deride renk degisikligi ve dokiintii, 6dem, isitme kaybi,
yiizde hissizlik, goérme ve ndrolojik bozukluklardir
(AANN, 2006). Beyin tiimorlerinde radyoterapinin ilk iki
haftasinda “akut” tedaviden sonra 1-4 ay i¢inde “gecikmis
erken donem”, 4 ay-4 il iginde ise “gecikmis ge¢ dénem
radyasyon ensefelopati’si goriilebilir. Modern tedavi
protokolleriyle “akut radyasyon ensefalopati” riski azdir.
Serebral 6demi onlemek amaciyla kortikosteroid tedavisi
siirdiriilmeli, hizli vermekten kagmilmali ve daha disiik
bir doz ile verilmelidir. Akut radyasyon ensefalopatisi olan
hastalarda bas agrisi, dikkat azalmasi, bulanti, var olan
lokal semptomlarin kétiilesmesi ve nobet goriilebilir.
Gecikmis erken donem ensefalopatisi demiyelinizasyona
neden olur ve hastalarda laterji, bilissel ve davranigsal
degisiklikler goriilebilir. Posterior fossa tiimoérlerinde
radyoterapi gecikmis ge¢ donem radyasyon ensefelopa-
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tisine neden olabilir ve radyoterapiye bagli nekroz
olusabilir. Nekrozun g¢ikarilmas1 gerekir ancak timor
nikksiinden ayirmak giictir ve prognoz degiskenlik
gosterebilir.  Radyoterapiye optik sinir hasastir  ve
etkilenebilir. Bu hastalarda diplopi, dizartri, nistagmus,
demans, inkontinans ve ataksi gibi semptomlar goriilebilir.
Hastalar destekleyici tedavi ve bakim ile birlikte yaklasik
6-8 hafta iginde iyilesebilir, iyilesme siirecini
kortikosteroid tedavisi hizlandirir. Eger gecikmis geg
donem radyasyon ensefelopatisi siddetli seyrederse koma
ve Olimle sonuglanabilir. Tiim beyin dokusunu iceren
radyoterapi hastalarn biligsel fonksiyonlarinda azalmaya
ve gec donemde ikincil bir malignite olugmasma neden
olabilir. Genel olarak radyoterapiye en hassas hasta grubu
yedi yasindan kiigik ve 60 yasindan biiyilk olan
hastalardir. Hemsireler radyasyon tedavisi uygulanan
hastalar1 potansiyel yan etkiler agisindan izlemeli,
hasta/aileyi bilgilendirmeli, dzellikle de ¢ocuk ve yaslilari
radyasyon ensefelopati septomlar1t agisindan yakindan
takip etmelidir (Vargo, 2011).

Arastirilan Tedavi Yontemleri

Beyin tiimoriiniin tedavisinde monoklonal antikor tedavisi,
gen tedavisi, immunoterapi, asilar, radyasyon duyarli-
lagtirict yaklagimlar, intrakaviter lokal kemoterapi, lokal ve
sistemik kemoterapi kombinasyonlar1 (AANN, 2006),
intraven6z otolog kemik 1iligi transplantasyonu ve
fotodinamik tedavinin (Smeltzer ve Bare, 2005) etkileri
incelenmektedir.

Hemsirelik Bakim

Beyin tiimorlii hastalarin  emosyonel, fiziksel, sosyo-
kiiltiirel, ekonomik ve destek sistemlerinin kapsamli olarak
degerlendirilmesi gerekir. Beyin tiimorii olan hastalarda
biling diizeyindeki degisiklikler, uyaranlara yanit, paralizi,
gorme, kisilik-konusma bozukluklari, mesane ve bagirsak
fonksiyonlarindaki degisiklikler ve oOnerilen tedaviye
hastanin yanit1 ayrintili degerlendirilmelidir. Beyin timor-
lii hastalarda hasta ve ailesi ile yapilan goriisme, gozlem,
bastan ayaga fizik muayene, laboratuar, Bilgisayarl1 Beyin
Tomografisi (BBT), Beyin Manyetik Rezonans Goriin-
tilemesi (MR), Pozitron Emisyon Tomografisi (PET),
konsiiltasyon degerlendirmeleri, tiimoriin  yerine ve
etkisine gore gerekli oldugunda yapilan gorme, isitme,
konusma, yazma, kisilik ve psikolojik testler incelenerek
veri analizi yapilir, hemsirelik tanilar1 belirlenerek
hemsirelik bakimi planlanir (Smeltzer ve Bare, 2005).
Ameliyat Oncesi Dinem

Ameliyat oncesi beyin timorli hastalarm temel tim
fizyolojik fonksiyonlar1 ve sinir sistemi fonksiyonlar1 ay-
rmtili degerlendirilir. Ozellikle hasta ve ailenin ameliyata
hazirlanmasi, cerrahinin anlami, ameliyata verdikleri tepki,
destek sistemlerinin durumu ve ameliyat sonrasi potansiyel
etkiler degerlendirilerek ameliyat sonrasi dénem verileri
ile karsilastirilir. Ameliyat Oncesi donemde en Onemli
hemsirelik tanilar1 siklikla serebral doku perfiizyonunda
bozulma, ameliyat dncesi korku ve anksiyete, bilgi eksik-
ligi, epileptik nébetlere bagli yaralanma riskidir. Timdriin
yeri, tipi, kitle etkisi nedeniyle mevcut sistem fonksiyon-
larinda degisikliklere bagli gelisen biling degisikligi, hava
yolu agikliginda yetersizlik, kortikal ve beyin sap1 solunum
degisiklikleri, solunumu siirdiirmede yetersizlik, yetersiz
beslenme, 6z bakimini yapamama, aktivitede yetersizlik,
bulanti-kusma, cilt ve mukoza biitiinliigiinde bozulma, bas
agrisi, bosaltimda degisiklik gibi ek hemsirelik tanilari
belirlenebilir. Hastanin  fonksiyonel durumuna ve
belirlenen hemsirelik tanilarma uygun hemsirelik giri-
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simlerinin ameliyat o6ncesi donemde baglatilmasi gerekir
(Smeltzer ve Bare, 2005). Bu hastalarda ameliyat oncesi
donemde yer almasi gereken temel hemsirelik girisimleri
Tablo 6’da Ozetlenmistir (Erdil ve Elbas, 2001;
Karadakovan ve Ozbayir, 2010; Laskowski-Jones, 2007;
Smetzer ve Bare, 2005; Smith ve Schnell, 2003).

Tablo 6. Ameliyat Oncesi Doneme Iliskin Hemsirelik
Girisimleri

& Hasta ve aileleri beyin tiimorii tamst koyuldugunda
cok biiyiik bir sok, kaygi ve aksiyete yasar.
Hemgireler bu dénemde hasta ve ailenin duygularin
ifade edebilmesi i¢in ortam hazirlamali, hastaliga
verdigi  tepkileri  degerlendirmeli ve  uygun
girisimlerle desteklemelidir.

& Hasta ve ailelere ameliyat dncesi, sirast ve sonrast
ile ilgili bilgi verilir. Hasta ve ailesi, hastalik, tedavi
ve tedavi siireci hakkinda gereksinimler ile ilgili
multidisipliner bir yaklagimla bilgilendirilmelidir.

& Hastamin kabuliinde rutin degerlendirme ve ayrintili
norolojik degerlendirme, biling ve pupil takibi,
ektremitelerde duyu-motor bozukluk, nobet Gykiisii,
KIBA bulgulari, bilissel ve emosyonel degisiklikler
degerlendirilir. Hastamin gereksinimine gore 2-4
saatlik aralarla izlemleri siirdiiriiliir.

& Hastamn fonksiyon diizeyi ve gereksinimine gore sivi
elektrolit dengesi, yeterli beslenmesi, bosaltimi,
aktivitesi  saglamwr, cilt  biitiinliigii  korunur ve
ozbakimi yapilir.

& Ameliyat  oncesi  donemde  doktor  isteminde
kortikosteroid, mannitol, diiiretik ve antiepileptik
tedavisi siirdiiriiliir. Ozellikle nébetlerin yonetimi ve
hastanmn giivenligi saglanmalidr.

& Eger hastada biling kaybi varsa bilingsiz ve yataga
bagimli hasta bakimi verilir, hava yolu agikligi ve
oksijenasyonu saglanir, monitorize edilir. Hastaya
damar yolu a¢ilir, tiriner kateter uygulanir, enteral
ve paranteral beslenmesi saglanwr, aldigi ¢ikardig
takibi  yakindan izlenir. KIBA acisindan  risk
olusturabilecegi i¢in sivi kisitlamast yapilabilir.

& Ameliyat éncesi dénemde banyo, cilt hazirligi, uyku
ve dinlenmenin saglanmasi, dnerilen profilaktik
antibiyotiginin uygulanmasi ve mesanenin
bosaltilmas: saglamir. Hasta tiim tetkik sonuglart,
vasal izinleri, hasta dosyast ve gerekli diger

malzemeleri ile ameliyathane hemgiresine teslim
edilir.

& Hasta/ailenin cerrahi tedaviye yeterli diizeyde
emosyonel-fiziksel-egitimsel — hazirligi  anksiyete,
korku ve komplikasyonlar: azaltabilir. Eger hastada
kombine tedaviler uygulanacaksa kemoterapi ve
radyoterapiye hazirlanmall, ozellikle
komplikasyonlara yénelik énlemler alinmali ve
semptomlar yonetilmelidir.

Ameliyat Sonrast Dénem

Hastalarda ameliyat ve anestezinin sistemik etkileri, sistem
fonksiyonlarinin yeniden kazandirilmasi ve siirdiiriilmesi
i¢in tiim genel ameliyat sonrasi bakim ve izlem yapilir.
Ameliyatin tipine, yerine ve anestezi tipine gore viicut
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fonksiyonlarinda &zellikle sinir sistemi fonksiyonlarinda
meydana gelebilecek degisiklikleri belirlemek igin bastan
ayaga tanilama yapilir. Ozellikle ameliyat sonrasi iyiles-
meyi tehdit eden komplikasyonlar agisindan hastalar
dikkatlice izlenmeli ve sekonder beyin yaralanmasindan
korunmahdir. Bu komplikasyonlar; KIBA, kanama, infek-
siyon, ndbet, sivi-elektrolit dengesizlikleri, pulmoner
infeksiyon, ftriner infeksiyon, derin ven trombozu,
pulmoner emboli ve basing yarasini igerir. Ameliyat
sonrast doénemde amag; beyin &demini &nlemek, erken
tanilamak ya da azaltmak, agriy1 azaltmak, nobeti dnlemek
ve KIBA’y1 izlemektir. Hastalarin gereksinimine gére kan
basinci ve santral vendz basinci izlemek igin arteriyel ve
santral vendz hatlar yerlestirilebilir. Cerrahi alani pansu-
man, kanama ve BOS drenaji agisindan gozlenmelidir
(Smeltzer ve Bare, 2005). Ozellikle postoperatif désnemde
nobetleri dnlemek amaciyla fenitoin ve fenitoin metoboliti
antiepileptik ilaglarin verilmesi, serebral 6demi azaltmak
i¢in kortikosteroidlerin verilmesi ve sivilarin kisitlanmasi
gerekebilir. Hastanin gereksinimine goére hiperozmotik
(mannitol) ve diiiretik (Lasix) ajan cerrahi Oncesi-sirasi-
sonrasinda verilebilir. Hastalarda cerrahi alan enfeksi-
yonunu O6nlemek i¢in antibiyotik, hastanin anksiyetesini
azaltmak amaciyla diazepam verilebilir. Ameliyat sonrasi
donemde en 6nemli hemsirelik tanilari siklikla serebral
doku perfiizyonunda bozulma, epileptik ndbetlere bagh
yaralanma riskidir. Cerrahi tedavi sonrasi gelisebilecek
cerrahi travma, kanama, beyin &demi nedeniyle biling
degisikligi, hava yolu agikliginda yetersizlik, kortikal ve
beyin sap1 solunum degisiklikleri ve solunumu siirdiirmede
yetersizlik, yetersiz beslenme, 6z bakimmi yapamama,
aktivitede yetersizlik, bulanti-kusma, cilt ve mukoza
biitiinliigiinde bozulma, bas agrisi, bosaltimda degisiklik,
cerrahi alan enfeksiyonu gibi ek hemsirelik tanilari
belirlenebilir. Bu hastalarda ameliyat sonrasi hemsirelik
girigsimleri Tablo 7°de 6zetlenmistir. (AANN, 2006; Erdil
ve Elbas, 2001; Karadakovan ve Ozbayr, 2010;
Laskowski-Jones, 2007; Smetzere ve Bare, 2005; Smith ve
Schnell, 2003).
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Tablo 7. Ameliyat Sonrasi Doneme Iliskin Hemgirelik
Girigimleri

& Beyin timori  ameliyati  gegiren  hastalar,
ameliyathane hemgiresinden ameliyat siireci ile ilgili
bilgilendirme ile teslim aliir. Hastamin giivenli
yataga alimmasindan sonra havayolu agiklig,
aspirasyon gereksinimi, yasam bulgulari, bilinci,
pupil biiyiikliigii, 151tk reaksiyonu, dort ekstremitede
motor ve duyusal fonksiyonlart degerlendirilir.
Hastarmin infiizyonlart baglatilir, periferal satiirasyon
probu yerlestirilerek oksijenasyonu izlenir, iiriner
kateterizasyonu agilarak saatlik idrar miktar, drenaj
miktart, aldigi ¢ikardigi ve balanst izlenir. Dreni ve
cerrahi yara pansumani kanama agisindan gozlenir.
Ameliyat sonrast tiim verileri ameliyat oncesi
verilerle karsilastirilarak degerlendirilir ve kayit
edilir.

& Ameliyat sonrast hastalara ameliyat yapilan bélgeye
gore pozisyon verilir. Beyin tiimérii nedeniyle
tentoryum tistii ameliyatlarda bas nétral pozisyonda,
30-45° derece fowler, tentoryum alti ameliyatlarda
15° fowler pozisyonu verilmelidir ve ameliyat
bolgesine basinct dnlemek, olast yutma giigliigii
nedeniyle havayolu a¢ikligimi saglamak icin yan
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yatirilabilir.  Ozellikle kraniektomilerde ameliyatly
tarafina yatirilmamalidir. Burundan girisim yapilan
hastalarda (genellikle hipofiz tiimérii) arkaya dogru
nazal drenaji onleyerek menenjit riskini azaltmak igin
bas yukarda olacak sekilde >45-60° pozisyon verilir.

Hastalarda ameliyat sonrast biling diizeyinde azalma,
immobilite, st kisitlamasy,  immunosupresyona
neden olan ila¢ kullammi vb. nedenlerle gaz
degisimi/pulmoner  enfeksiyon  agisindan  risk
altindadir.Bu nedenle yasam bulgulart izlenir, iki
saatte bir pozisyonu degistirilir. Bilinci ag¢ik
hastalarda KIBA riski yoksa etkili ventilasyonu
saglamak icin derin solunum egzersizi énerilebilir.
Bilinci kapali hastalarda airway uygulanarak dilin
havayolunu tikamast énlenir, gereksinimine gérede
ora-farengial aspirasyon yapilir. Aspirasyonun,
KIBA’y1 en fazla arttiran  girisim  oldugu
unutulmamali  ve gereksinim oldugunda (oro-
farengial tiikriik ve sekresyon birikimi, hirilnl
solunum, solunum sayisinda artis, periferik oksijen
satiirasyonunda diisme, solunum seslerinde azalma)
yapilmali, 15 saniyeden uzun olmamall, aspirasyon
oncesi ve somnrast oksijen verilmelidir. Tiimér
ameliyatlarmdan ~ sonra  olasi  kranial  sinir
fonksiyonlarinda etkilenme nedeniyle aspirasyon riski
artmaktadir. Bu nedenle hemgireler yutma ve 6giirme
refleksini degerlendirmeli, hasta yemek yerken dik
oturtulmali, yumusak bir diyet verilmeli ve
aspirasyon agisindan miidahaleye hazir olunmalidur.
Hastanmin akciger sesleri dinlenerek atelektazi, 48saat
sonra da pnomoni agisindan degerlendirilmelidir.

Hastalarda &dem ve kanamayr erken tanilamak,
sekonder beyin yaralanmasint énlemek i¢in 2-4 saatte
bir nérolojik izlemde; glaskow koma skalast (GKS)
ile biling, pupil biiyiikliigii, 151tk  reaksiyonu,
ektremitelerde motor ve duyu izlenmelidir. GKS ile
degerlendirmede her paremetre icin en iyi puan
kaydedilmelidir. Ornegin; motor yamtta 4 ile 3 puan
arasinda karar verilemediginde 4 puan kaydedilir.
Bu  yaklasim, bilingte  bozulmanmin  erken
tanilanmasina yardim eder. Biling diizeyinde veya
uyarana yanitta azalma, KIBA'mn ilk belirtisidir.
Nérolojik izlemde KIBA min erken bulgularindan bas
agrisy, bilingte azalma, bulanti-kusma, hafiza kayb,
konusma ve gormede degisiklikler, uyusukluk, mental
durumda degegsiklikler, konfiizyon, nébet ve duyusal
degisiklikler tamlanmahdir. KIBA'da ge¢ donem
bulgusu olan yasam bulgularindaki degisiklikler veya
cushing yamiti (sistolik kan basincinda dnce artma
sonra azalma, nabiz basicinda genigleme, once
bradikardi sonra tasikardi, hipertermi, solunum
paterninde degisiklikler (cheyne stokes solunum ve
ndrojenik hiperventilasyon) ve lezyonla aym tarafta
pupil dilatasyonu, karsi tarafta hemiparezi, ézellikle
de dekortike ve deserebre yanit degerlendirilmelidir.
Hemsirelik yonetimi  acisindan KIBA'min  erken
bulgularim belirlemeye odaklamimalidir, ge¢ donem
bulgulart ortaya ¢iktiginda medikal girisim yetersiz
kalabilmektedir.

Serebral  doku  perfiizyonunu  saglamak  i¢in
peripheral oksijen satiirasyonu >%95,
PaO2=>80mmHg, PCO2=30-35mmHg; sistolik
arteriyel  basinc1=90-140mmHg, ortalama arter
basinc1=80-100mmHg, serebral perfiizyon

http://www.deuhyoedergi.org




DEUHYO ED 2013,6 (2), 102-113

basinct=60-90mmHg,  intrakranial  basing  (0-
15mmHg) ortalama <20mmHg nmin olacak sekilde
dolasim siirdiiriilmelidir. Serebral perfiizyon basinct,
ortalama kan basincindan kafa ici basing degerinin
ctkartilmasiyla hesaplanabilir. Gerektiginde invaziv
kafa i¢i basinct izlenebilir. Kafa ici basing izleminde
transduser ve drenaj sisteminin seviyesi foromen
monro diizeyinde olmali, bu seviyede her 2.5cm J
veT, basinct 2mmHg degistirebilir. Drenaj miktart
4saatte  bir izlenmeli, aseptik teknikle bakim
yvapilarak enfeksiyon dnlenmeli ve kafa ici basinci
normale dondiigiinde kateter ¢ikarimalidir. Kafa igi
basincimi  arttiran  Gksiirme,  hapsirma,  burun
tikanikligi,  kabizlk,  nébet,  ajitasyon,  agri,
hipertermi, hipertansiyon, hipoksi, hiperkapni, kal¢a
ve boyun fleksiyonu, agsiri bas rotasyonundan
kaginilmali, basin vendz drenajimi siirdiirmek igin
ndtral posizyon korunmalidir. Hastamn
gereksinimine gore serebral perfiizyonu desteklemek
icin oksijen verilir. Serebral metobolizmayr azaltmak
amaciyla sedasyon uygulanabilir ve entiibe edilerek
mekanik solunum destegi saglanabilir.

Beyin édemini  azaltmak ve KIBA'yi onlemek
amaciyla Dr. istemi ile ozmotik diiiretiklerden %20
mannitol 0.25g/kg ile 1g/kg her alti saatte bir
uygulanarak plazma ozmolaritesi  305-315mOsm
arasinda  tutulur. Bunun yamistra Dr.istemi ile
diiretik (furosemide) ve ézellikle vazojenik ddemde
kortikosteroid (dexzomethasone) uygulanabilir veya
swi alimi kisitlanabilir.  Hastada tedaviye yanit
olarak yasam bulgulari, idrar miktar, plazma
elektrolit degerleri, hemotokrit diizeyi izlenir ve sivi
elektrolit  dengesizligi, diyabetes insipidus ve
uygunsuz antidiiiretik salimm sendromu agisindan
yakindan izlenir.

Ameliyat sonrast hipertermi (hipotalamik merkezlerin
etkilenmesi) ve hipotermi (uzun siiren ameliyatlar)
goriilebilecegi icin viicut 1sis1 yakindan izlenmeli,
KIBA’da tedavi amacli hipotermi yapilmiyorsa
normotermi saglanmalidir.

Hastalarda  epileptik  nébetler  izlenmeli  ve
degerlendirilmelidir. Ozellikle supratentoryal
ameliyat  sonrasi  nébeti  kontrol etmek icin
antiepileptik tedavi uygulanabilir ve
antiepileptiklerin tedavi edici plazma konsantrasyon
diizeyleri izlenir. Hastalara nébet sirasinda acil
miidahale edilmeli ve yaralanmalardan korunmalidir.

Hastalarda, periorbital (ameliyat siwrasinda prone
pozisyonuna bagh periorbital alanlara sivi drenaji ve
insizyona bagh kapiller vendz blokaj nedeniyle
gelisen) odem, ekimoz (scalp altinda olasi bir
hematomun orbitaya yayimasi ile), biiyiik ve siki bag
pansumani, endotrakeal tiip yerlestirilmesi ve KIBA
gibi faktorler duyuyu etkileyebilir. Hasta ve ailesine
her iki gézde ddem olabilecegi konusunda bilgi
verilmeli, onlemek amaciyla bas 15-45° yiikseltilmeli
ve oOdemi azaltmak igin soguk  kompresler
uygulanmalidir. Ameliyat sonrast kanama ve BOS
drenaji yoksa bas pansumant kiigiiltiilmeli ve basinci
azaltilmaldir.

Agr tamilamast yapilir ve agri yonetiminde doktor
istemine gére asetaminofen, codein ve morfin siilfat
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kullamilabilir. Hastaya yiiziinde ddem, gézlerde
morarma konusunda bilgi verilmeli, goriiniimiindeki
degisikliklerle ilgili duygu ve hayal kirikliklarim
konusmast icin desteklenmelidir. Hastalar ozellikle
saglart  uzayincaya kadar peruk ya da orti
kullanmast konusunda tesvik edilebilir. Hastanin
bilinci kapali ise bilingsiz ve yataga bagimli hasta
bakimi, beslenme, é&zbakimi saglanmali,  basing
yarast, derin ven trombozu, kontraktiirler onlenmeli,
ajitasyon, anksiyete yonetilmelidir. Hastamin saglik
calisani, hemsireler, arkadaslart ve yakinlariyla
iletisimi kendini iyi hissetmesine yardim edebilir
Hemgireler hastalarin yeterlilik ve kontrol duygusunu
arttirmak i¢in girisimlere ve ézbakimina katilmada
cesaretlendirmeli, yasamlarina uyum ve yeni degerler
olusturmast konusunda desteklemelidir.

Ameliyat Sonrast Evde Bakim

Hasta ve ailesinin hastaneye kabuliinden itibaren baglayan
taburculuk egtimi taburculuk oncesi tamamlanmali, hasta
ve ailesi evde bakima hazirlanmalidir (Smeltzer ve Bare,
2005). Beyin tiimorii ameliyati olan hastalarin evde baki-
ma yonelik hemsirelik girisimleri Tablo 8’de verilmistir
(Erdil ve Elbas, 2001; Karadakovan ve Ozbayir, 2010;
Laskowski-Jones, 2007; Smetzere ve Bare, 2005; Smith ve
Schnell, 2003).

Tablo 8. Ameliyat Sonrast Evde Bakima Iliskin
Hemsirelik Girisimleri

& Aileye  hastamn  stmrhiliklart  ve  giicliikleri
agiklanmali, ev ortamina gére hastamn bakimi yeni
yasamina — uyumunu  kolaylastiracak  sekilde
planlanmali ve hasta yeni degerler olusturmasi
konusunda desteklenmelidir.

& Bundan sonraki radyoterapi ve evde devam etmesi
gereken ila¢ tedavileri, doktor kontrolleri, acil
hastaneye gelmesi gereken durumlar konusunda
bilgilendirilmelidir.

& Hasta yara yerindeki dikigleri alimincaya kadar,
yvaklagik 5-7 giin, insizyon yeri ya da bast kuru
tutulacak sekilde evde banyo yapabilir.

& Hasta postij ya da peruk temin edinceye kadar temiz
bir esarp ya da sapka kullanabilir. Eger ameliyatinda
kafa kemigi ¢ikarilmigsa hekim tarafindan koruyucu
kask onerilebilir.

& Hastamin bagka bir saglhk problemi yoksa ézel bir
diyete gerekisinim bulunmamaktadur. Ancak yeterli ve
dengeli beslenmesi konusunda bilgi verilir.

& Ameliyat sonrasi hasta fonksiyon diizeyine gore;
motor  bozukluklar, afazik  durumlar, biligsel
bozukluklar, psikolojik, ekonomik ve sosyal destek
gibi konularda rehabilitasyon hizmeti alma ile ilgili
bilgilendirilmelidir. Hemgire evde ve hastanede tam
olarak rehabilitasyonu saglayabilmek i¢in hekim,
fizyoterapist, konugma terapisti, psikolog, sosyolog
vb. diger saghk c¢alisanlart ile isbirligi icinde
calismalidir.

& Hasta ve ailesiyle gereksinimlerine gore oliim
konusunda  konusulmali,  duygu, diisiince ve
goriislerini  belirtecegi ortam hazirlanmali, aktif
dinlenmeli ve ozellikle hasta yasam sonu tercihleri ile
ilgili  konusmaya cesaretlendirilmeli ve saygi
duyulmalidir.
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Sonugc ve Oneriler

PBT kisinin yasamini tehdit eden ve yagsam kalitesini son
derece diisiiren onemli ve dikkatle izlenmesi gereken bir
hastaliktir. Hemgirelerin bu hastalarin bakiminda literatiir
dogrultusunda bilgilerini yenilemesi etkili hasta bakiminin
yuriitilmesinde 6nemlidir. Hemsireler PBT nin fizyopa-
tolojisi, klinik 6zellikleri, tedavi ve bakimu ile ilgili giincel
bilgiyi kullanarak hasta ve ailesini bilgilendirmeli, pri-
mer/sekonder/tersiyer dénemde dogru, etkili, zamaninda
tedavi ve bakim almalarim saglamalidir. Ozellikle PBT li
hasta ve ailelerinin temel tedavi yaklasimi olan cerrahi
tedavi Oncesi-sirasi-sonrasi-evde bakiminda etkili hemsi-
relik girigsimleri ile en iyi bakimi almalarini saglamal ve
tiim destek sistemlerinden etkili yararlanmalar1 konusunda
cesaretlendirmelidir. Bu hasta grubunun incinebilir risk
grubu oldugunu, ¢cogunlukla bireysel gereksinimlerini bile
ifade edemedikleri durumda hasta savunuculugu roliinii
kullanarak, bakim ve tedavi hakkimi korumali ve insan
onuruna yakisir bi¢imde sonuna kadar en iyi bakimi
giivence altina almalidir. PBT’li hastalarin yagamlarinda
yeni degerler olusturmasina yardim ederek uyumlarimi
yiikseltmeli, hastalarin gereksinimine gore yasam sonu
bakimlar1 ve tercihleri ile ilgili duygu, diisiince ve
goriiglerini ifade etmeleri konusunda cesaretlendirmelidir.
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