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0zZET

Beyin tiimorlerinin biiyiik bir cogunlugu invaziv yayilim ve malign ozel-
lik gosterir, kafatasi gibi sinirli bir alanda hizli biiyiir ve tedaviye yaniti
sinirlidir. Bu dzellikleri nedeniyle bireylerde bircok semptom olusturarak
yasam kalitesini hizla diisiiriir ve yasami tehdit eder. Literatiirde primer
beyin tiimorlii hastalarda iyi kontrol edilemeyen semptomlarin degerlen-
dirilmesi ve kontroliiniin 6nemli oldugu belirtiimektedir. Bu makalede
primer beyin tiimorlii hasta grubuyla calisan hemsirelere rehber olmasi
amaayla, giincel literatiir gézden gegirilerek primer beyin tiimorii semp-
tomlarina odaklanilmistir.

Anahtar sozciikler: hemsirelik, bakim, primer beyin tiimdri, semptom yonetimi.

rimer beyin timori (PBT), diger kanserlere gore

daha az gorulmekte fakat hastada fiziksel, psiko-

lojik, sosyal, bilissel, davranissal sorunlara ve ciddi
fonksiyon kayiplarina neden olarak hastanin/ailenin ya-
samini her yonuyle etkilemektedir (1,2). Beyin timorleri-
nin biyuk bir cogunlugu invaziv yayihm ve malign 6zellik
gOsterir, kafatasi gibi sinirli bir alanda hizli biydr ve te-
daviye yaniti sinirlidir. Bu 6zellikleri nedeniyle bireylerde
bircok semptom olusturarak yasam kalitesini hizla diisu-
rir ve yasami tehdit eder (3). PBT'li hastalarda gorilen
semptomlar, beyinin her bir alaninin farkh fonksiyonunun

Gonderilme Tarihi: 23 Eyliil 2014 « Revizyon Tarihi: 16 Subat 2015 + Kabul Tarihi: 06 Nisan 2015
iletisim: Altun Baksi Simsek - E-Posta: altun.baksi@hotmail.com

SYMPTOM MANAGEMENT IN PATIENTS WITH PRIMARY BRAIN TUMORS
ABSTRACT

The vast majority of brain tumors to show the spread of invasive and ma-
lignant, rapid growth in a limited space such asthe skull, response to treat-
mentis limited. Because of these features rapid decline inthe quality of
life and to life under threat creating many symptoms in individuals. In the
literatiireis reported to be importance of symptom evaluation and control
in PBT patients with severe and poorly-controlled symptoms. In this article,
nurses working with patients with primary brain tumors as a guide to the
current literature review focused on symptoms of primary brain tumors.
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bulunmasi nedeniyle, timoériin bulundugu yere, tipine ve
blyuklugine bagl olarak farkhlik gosterir (3-5). PBT loka-
lizasyonuna bagli olarak goriilen semptomlar Tablo 1'de
gosterilmistir (6).

Literatirde semptomlar farkl araclarla tanimlanmis,
farkl semptomlar degerlendirilmistir. Beyin timorla has-
talarda (n:51) norolojik bozukluklari belirlemek amaciyla
yapilan arastirma sonucunda hastalarda en yaygin bu-
lunan semptomlar bilissel bozukluklar (%80), gui¢stizliik
(%78), algisal, gorsel bozukluklar (%53) bozukluklardir
(%37). En az gorilen semptomlar ise kraniyal sinir felci,
dizartri, disfaji, afazi, ataksi ve diplopidir (7). Chang ve ar-
kadaslarinin (2005) yeni tani koyulmus malign gliomal
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Tablo 1. Primer beyin tiimorii lokalizasyonuna 6zgii semptomlar

Tiimér yeri  llgili Semptomlar

Frontal lob  Hemiparazi, hemipleji gibi motor fonksiyon bozukluklari,

kisilik, davranig ve ruhsal degisiklikler, akici konusma
bozukluklari.

Temporal lob Hemiparazi, gorme bozukluklari, hafiza bozukluklari,
konusma-dil bozukluklari, psikomotor nébetler.

Paryatal lob Duyusal bozukluklar, ilgisizlik, sag-sol ayrim bozukluklari.
Oksipital lob Gérme bozukluklari.

Ventrikiil Beyin omurrilik sivis (BOS) dolagiminda tikanikiik, KiBA,
Serebellum  Ataksi, koordinasyon bozuklugu, nistagmus, bulanti.
Beyin sapi  Kranial sinir bozukluklari, motor-duyusal bozukluklar,

ataksi, koordinasyon bozuklugu, bulanti, kusma, bradikardi,
kanbasincinda yikselme, nérojenik hiperventilasyon gibi
otonom sinir sistemi bozukluklari.

Kranial sinirler Kranial sinir fonksiyonunda yetersizliklere 6zgii bozukluklar.

(n:565) hastalarla yaptiklari arastirmada en ¢ok gorilen
semptomlar bilissel bozukluk, bas agrisi, hafiza kaybi,
bulanti-kusma, konusma bozukluklari, kisilik degisik-
likleri, motor bozukluklar ve nébettir. PBT'li hastalarin
klinik ozelliklerini belirlemek amaciyla yapilan bir vaka-
kontrol arastirmasinda hastalar (n:3505); %10.2 bas ag-
risi, %8.7 motor kayip, %4.4 epilepsi, %3.1 konflizyon,
%2.7 gligsuizlik, %1.1 hafiza kaybi ve %1 gérme bozuk-
lugu yasadiklari belitilmistir (9). Fox ve arkadaslari (2007)
tarafindan yiksek evre beyin timori tanisi koyulan has-
talarla (n:73) yapilan arastirmada hastalarin %100 uyku
bozuklugu, %96 bitkinlik, %95 depresyon, %79 bilissel
bozukluk ve %58 agri yasadiklari belirtilmistir. Ulkemizde
beyin timorli hastalarla (eriskin-cocuk) retrospektif ola-
rak yapilan arastirmada, hastalarin hastaneye basvuru si-
kayetleri arasinda bas agrisi (%94), bulanti-kusma (%60-
72) ve denge bozuklugu (%62) ilk siralarda yer almakta-
dir (11). Ulkemizde yapilan baska bir arastirmada PBT’li
hastalarda gorilen semptomlar 0-10 arasinda degerlen-
dirildiginde; Gzlintd hissi(4.86 + 3.48), sikinti hissi (3.55 £
3.58), sinirlilik/hir¢inlik/asabilik (3.38 + 3.62), agiz kuru-
lugu (3.38 * 3.46), yorgunluk (3.33 + 3.04) semptomlari
en yuksek ortalamaya, ndbet (0.37 +£1.60), kusma (0.53
+ 1.99), nefes darhigi(0.92 + 2.26) semptomlari ise en di-
stk ortalamaya sahiptir. Envanterde yer alan semptomlar
gorilme ylzdesi agisindan incelendiginde; Gzintu hissi
(77.8), bitkinlik (67.4), agiz kurulugu(59.7), agr (58.3),
sikinti hissi (57.6)semptomlari digerlerinden daha fazla
gorilmektedir (12).

Literatlirde PBT'li hastalarda iyi kontrol edilemeyen semp-
tomlarin degerlendirilmesi ve kontroltiiniin 5nemli oldugu
belirtiimektedir (4). PBT'li bireyler hayatin tehdit altinda

olmasinin yani sira kisilik/benlik algisinda degisim nede-
niyle diger kanserli bireylerden daha fazla ciddi sorun ya-
samakta ve uyum saglayabilmeleri icin daha fazla destege
gereksinim duymaktadir (13). Bu makale ile PBT'li hasta
grubuyla calisan hemsgirelerin PBT'li hastalarda gorilen
baslica semptomlarintedavisi ve bakimi ile ilgili temel ve
glincel bilgileri gelistirmesi, hemsirelerin farkindahgini
arttirarak hastalari daha iyi anlamaya, birey/ailenin baki-
minin planlanmasi, uygulanmasi ve yasam kalitesinin yiik-
seltilmesine temel olusturmasi amaclanmistir.

Primer Beyin Tumorli Hastalarda
Semptom Yonetimi

PBT'li hastalar yukarida da belirtildigi gibi hastaliga ve
tedaviye bagli bircok semptom yasamaktadir. Bu hasta-
larda sik gériilen bazisemptomlarin yénetimi (Kafa l¢i Basing
Artisi (KiBA), bas agrisi, beyin Gdemi, nébet, yorgunluk, vendz tromboem-
bolizm, bilissel, davranissal, psikososyal ve fiziksel semptomlar) asagida
verilmistir.

Kafa ici Basing Artisi (KiBA)

Kraniyum rijid (sert/kati/sabit) bir yapi olup, kafa ici basin-
a (KiB) kafatasi icerisindeki beyin, BOS ve kanin toplam
hacminin meydana getirdigi basinctir ve sabittir (14-16).
KiBA, intrakraniyal icerigin hacminin artisi ile karakterize
nérolojik bir tablodur (17). KIBAnin en yaygin nedenle-
ri arasinda beyin timord, intrakraniyal kanama ve beyin
travmalar gelmektedir(16). KiBA; timdrin biyimesi ve
kompresyonu, timor ici hemoraji, cerrahi rezeksiyonun
olusturdugu travma, timorin ventrikiler BOS dolasim
sisteminde olusturdugu tikaniklik ve venoz sinlslerin blo-
kajina bagli vazojenik/interstisyel 6dem nedeniyle gelisir
(8, 18,19). Pozisyon degisiklikleri, intratorasik/intraabdo-
minal basing artisi ve arteriyel nabizda grulen degisiklikler
basin¢ dalgalanmalarina neden olabilir (16). KiB'in normal
degeri eriskinlerde 0-15 mmHg (7.5-20 cm HZO)’dlr(18).
KiB, 20-25 mmHg oldugu zaman tedavi edilmesi gerek-
mekte, 40 mmHg'nin lzerinde hayati tehdit etmektedir
(14). Kalici beyin hasarini 6nlemek amaciyla KIiBA girisim-
lerle azaltilmalidir (16).

KiBA'nin patofizyolojisi

KiBA'y1 kompanse etmek amaciyla cesitli yéntemler var-
dir (16). Kafatasi sinirli genisledigi icin kafa icindeki bile-
senlerden birindeki artis, toplam volimi korumak adina
digerlerinden birinde ya da daha fazlasinda azalmaya
neden olmaktadir (15,16,20). Kafa icinde bir bolgedeki
yuksek basin¢ kafatasi boslugunda esit olarak dagiti-
larak tolere edilmeye calisilir. KiBA; birinci evrede, BOS
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emiliminin arttiriilmasi ve spinal kanala dogru yer degistir-
mesi, serebral damarlarin vazokonstriksiyonuyla kan voli-
miinun azaltilmasi gibi etkili kompansasyon mekanizma-
lariyla degismeyebilir. Bu evrede bulgular gizli ve siklikla
gecicidir. Uyusukluk, konflizyon, pupillerde kiiclilme ve
solunum degisiklikleri meydana gelmektedir (19). ikinci
evrede; Eger hala artis devam ederse Kafa ici Basing Artis
Sendromu (KiBAS) olusmaktadir. Bu evrede néronlarin ok-
sijenlenmesinde bozulma, sistemik arteriyel vazokontriik-
siyon ve sistemik kan basinci artisi meydana gelmektedir.
KiB; sistemik kan basincina yaklasir, serebral dokuda hi-
perkapni ve hipoksi baslar, bireyin durumu hizla kétulesir.
Bu evrede biling diizeyinde azalma, cheyne-stokes solu-
num, santral nérojenik hiperventilasyon, pupil isik reflek-
sinde yavaslama, pupil dilatasyonu, nabiz basincinda ge-
nisleme ve bradikardi gériliir (19). Uclincii evrede; KiB'de
surekli dramatik artislar kompansasyon mekanizmalari
islemeyene kadar goriilmemektedir. Dekompansasyon
basladiginda KiB'de anormal artislar cok kisa bir siirede
olugmaktadir. Otoregiilasyon kan damarlarinin capinda
meydana gelen degisikliklerle serebral perflizyon basin-
cindaki degisikler sonucu kan akisinin surdirilmesini ve
KiB'in siirekli artisini engellemektedir. Karbondioksit biri-
kimi doku diizeyinde vazodilatasyona neden olmaktadir.
Fakat otoregiilasyon olmaksizin vazodilatasyon hidros-
tatik (kan) basingta diisme ve kan voliminde azalmaya
yol acar. Kan voliimiinde kiiciik artislar KiB'de dramatik
artislara neden olur. KiB sistemik kan basincina yaklasir
ve serebral perfizyon basinc diser. Beyin dokusunda
siddetli hipoksi ve asidoz gelisir (19). Dordiincli evrede;
bir bélgede artan KiB, diger bolgelere esit bir sekilde da-
gilmamistir. Kontrol altina alinamayan KiB; santral sinir
sisteminde (SSS) anatomik yapilarin kompresyon (basing
altinda kalmasina) ve distorsiyonuna (carpikhk, bikilme,
bozulma, tahrip) neden olarak herniasyon tablosu olus-
turabilir. Herniye beyin dokusunun kanlanmasi bozulur,
iskemi ve hipoksi olusur.Beyin dokusunda kigiikhemora-
jiler gelisir veobstruktif hidrosefali gelisir. Bu evrede hizli
bir bicimde KiB artar, ortalama arter basinciyla esitlenir ve
serebral kan akimi durur (19). KIBAda herniasyon disin-
da, beyin 6demi, diabetes insipidus (antiditiretik hormon
sekresyonun azalmasi) ve Uygunsuz Antiditretik Hormon
Salinim Sendromu (UADHS-Syndrome of Inappropriate
Antidiuretic Hormone Secretion- SIADH) gibi komplikas-
yonlar da goriilebilir (15,21).

KiBA belirti- bulgulan

Asagida KIBA'nin erken, gec ve terminal dénem bulgu-
lar verilmistir. Hemsirelik yonetimi agisindan erken do-
nem bulgularini belirlemeye odaklanilmalidir. Clinki geg

donem bulgulari ortaya ¢iktiginda medikal girisim yeter-
siz kalmaktadir (15).

Erken donem bulgulari; Bas agrisi, bulanti, kusma, biling
diizeyinde azalma, hafiza kaybi, konusma degisiklikleri,
uyusukluk, mental durumda degisiklikler, konflizyon, g6z
muayenesinde anormal bulgular (pupil yanitinin yavas ol-
masi ya da esitsizlik), ndbet ve duyusal degisikliklerdir.

Geg¢ donem bulgulari; Biling dlizeyinde azalmanin devam
etmesi (stupor, koma), Glaskow Koma Skala puaninin diis-
mesi, bas agrisi, etkilenen tarafta pupillerin dilate olmasi-
ve motor yanitta anormal pozisyon (dekortike ve desereb-
re pozisyon) gorilur. Bunlarin yanisira tepki géstermeme/
yanit vermeme/yanitsizlik, hemipleji, bulanti olamaksizin
kusma, beyin sapi basisi (0ksliriik, yutma, kornea refleksi
gibi koruyucu reflekslerin azalmasi, yasam bulgularinda
meydana gelen degisiklikler) gorilmektedir. Yasam bul-
gularinda gorulen degisiklikler cushing yanit olarak ta-
nimlanmaktadir. Yasam bulgularinda 6zellikle sistolik kan
basincinda artma, 6nce azalan sonra artan nabiz, sicaklik
artisi, cheyne-stokes solunum, beyin sapinin etkilenme-
siyle norojenik hiperventilasyon, cluster ve ataksik solu-
numa giden solunum paterni degisilikleri gorilmektedir.

Terminal dénem bulgular; diizensiz kan basinci, derin hi-
potansiyon, tasikardik ve filiform nabizdir (22).

KiBA tedavisi

KiBA acil bir durumdur ve hemen tedavi edilmelidir (15).
Bilincsiz hastalarda KiBA'nin klinik semptomlarini (bas
agnsi, bulanti, kusma vb.) izlemek mimkin olmadigi
icin, KIiBA stiphesi olanlarda serebral oksijen ve KiB izle-
mi yapilmahdir (14). KiB; epidural, subdural, subaraknoid
araliklara ya da lateral ventrikillere takilan kateterler ile
Olculebilmektedir (6,15). Kateterin ydnetiminde enfeksi-
yon acisindan dikkatli olunmalidir (15,18,23). Ventrikul
kateter baglantisinda cilt alaninda akinti ve islaklik ol-
mamali, kateter giris bolgesi bakiminda ve drenaj tor-
basi bosaltiminda aseptik teknige uyulmali, sizinti ve
kontaminasyon acisindan baglantilara dikkat edilmeli,
drenaj sistemi kanama ve bulaniklik acisindan izlenme-
lidir. Drenaj sifir noktasi foramen monro doktrinine uy-
gun, klinik olarak kas hizasi veya kulak kepgesi Ust sini-
rinda olmali, bu seviyedeki her bir 2.5cm asagi ve yukar
kaymanin KiB dl¢iim sonucunda 2mmHg hata verecegi
unutulmamalidir. Hemsireler mental durum, biling diize-
yi degisiklikleri, yasam bulgular, kraniyal sinir, koruyucu
refleksler, duyu-motor ve serebellar fonksiyonlari deger-
lendirmelidir (15,23).
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KIBA tedavi hedefleri

e Sitemik kan basinci 90-140 mmHg,

e Ortalama arter basinci (MAP-Mean Arterial Pressure)
80-100 mmHg,

e Serabral perfiizyon basinci 60-90 mmHg,KiB'in 0-15
mmHg,

e PaC02; 25-35 mmHg; Pa02; 80-100 mmHg arasinda;
Sp0? %95 (istlinde olmasi,

o KiBAyi arttiran faktérlerden kaginilmasi ve gerekli 6n-
lemlerin alinmasidir (14).

KiBA tedavisi ve bakiminda asagida verilen bakim ilkeleri-
ne dikkat edilmelidir.

Basin elevasyonu ve pozisyonu; Basin otuz derecelik bir
aclyla elevasyonu BOS'un intrakraniyal alandan spinal ala-
na kaymasina, serebral ven6z dénusiin kolaylasmasina ve
KiB'in diismesine yardim eder (15-17). Basin hiperekstan-
siyon, rotasyon ve hiperfleksiyonu ven6z donisi azalttigi
icin bas orta hizada tutulmalidir (15,16).

intraabdominal ve torasik basing artisi; Oksiiriik, valsal-
va manevrasi ve Pozitif Ekspirasyon Sonu Basing (Positive
End-Ekspiratory Pressure: PEEP)In >+5cmH20 olmasi
nedeniyle olusan basin¢ artisi vendz donisi azaltarak
KiBA'ya katkida bulunur. Arteriyel kan gazi degerleri izlen-
meli, PEEP mimkiin oldugu kadar diistk tutulmali, nem-
lendirilmis oksijen verilmeli, antutisif ve diski yumusatici
ilaclar verilmelidir (15). intraabdominal ve torasik basing
artisina neden oldugu icin kalca fleksiyonundan kacinil-
malidir (16). Hasta yatakta donddriilecegi ya da hareket
ettirilecegi zaman valsalva manevrasini dnlemek amaciyla
nefes alip vermesi istenebilir (15).

Ajitaston ve agri; Ajitasyon ve agri; kan basincinin art-
masl, solunum dizensizligi, hipoksi ve hiperkarbiye yol
acarak KiBA'ya neden olabilir. Uygun sedasyon ve analjezi
bu durumun 6nline gegebilir. Agir sedasyon ve kas gev-
setici uygulamasi ajitasyon ve oksiriige bagh KiBAnin
onlenmesinde ve solunum dizensizliklerinin giderilme-
sinde cok yararlidir. Fakat hem nérolojik muayene takibini
ortadan kaldirmalari hem de uzun siire kas gevsetici kul-
laniminin hepatik ve renal yetmezlige neden olabilecegi
dustnulerek tedavi olabildigince kisa tutulmahdir (17).

Hipertermi kontrolii; Hipertermi vazodilatasyona yol
acarak serebral perfiizyon basincini arttirmakta ve KiBA'ya
neden olmaktadir (14). Ayni zamanda serebral metabo-
lizmayl ve beyin 6demini arttirdigi icin dnemlidir (15).
Hipertermiyi kontrol altina almak icin hastalar titreme

acisindan gozlenmeli, aralikli ates 6lcimi yapilmali, ge-
rekirse antipiretik ilaclar ve soguk uygulama yapilmalidir
(14,15). infeksiyon nedenleri arastirilarak uygun antibiyo-
tiklerle tedavi edilmelidir (14).

Hipertansiyon kontrolii; KiBA'si olan hastalarda hiper-
tansiyon yaygin olarak gériilmektedir, sistolik basincta go-
rtlen artis diyastolik basingtan daha yiksektir ve sempatik
hiperaktiviteye bagli olarak ortaya cikar. Tedavi edilmemis
PBT'li hastalarda serebral perflizyon yiiksek kan basincrile
strduraldigi icin sistemik kan basincini azaltmak mim-
kin degildir (14). Hipertansiyon kontrolli bicimde 6nlen-
meli, serebral kan akimindaki azalmanin KiBA kadar zararli
oldugu unutulmamaldir (17). Sistemik hipertansiyon an-
tihipertansif ve sedatiflerinkullanimiyla kontrol altina ali-
nabilir (14).

Anemi tedavisi; Siddetli anemisi olan hastalarda KiBA ve
papilddem bulgulari gorildigia séylenmektedir. Bu du-
rum oksijen dagrtimini siirdirmeye bagli serebral vazodi-
latasyon ve perflizyon basincinda artis ile ilgili olabilir (14).

Nébet kontrolii; Nobet serebral metabolik hiz ve KiBA'ya
neden oldugu icin tedavi protokollerine uygun bir sekilde
yonetilmelidir (14).

Hiperozmolar tedavi; Cesitli ozmotik ve loop ditretikleri
KiBA'y1 azaltmak i¢in gergeklestirilen tedavinin bir parcasi-
dir (15). Mannitol KiBA'y1 diistirdiig i icin tercih edilen hipe-
rozmolar bir ajandir. Mannitol ozmotik ve reolojik etkisiyle
ekstravaze siviyl damar icine ¢eker ve renal atilimi saglar
(17). Mannitol kullanilan hastalar kalp yetmezligi varsa ye-
terli kardiak output acisindan izlemelidir. Kortikosteroid
kapiller stabilizasyonu saglayarak 6demi azaltmak icin
kullanilir ve gerektiginde hastada temel sivi gereksinimi
verilerek sivi kisitlamasina gidilebilir. Bu tedavi yaklasimla-
riyan etki olarak dehidratasyona neden olabilir. Bu neden-
le yasam bulgulari izlenmeli, sivi tedavisinde asir hidras-
yondan kacinilmali, deri, mukoz membran, serum ve idrar
ozmoloritesi degerlendirilmeli ve agiz bakimi yapilmalidir.
Uriner kateter yerlestirilerek idrar cikisi izlenmeli, bébrek
fonksiyonu ve sivi durumu degerlendirimelidir. idrar takibi
sirasinda iki saat Ust Gste 200 ml lizerinde idrar gelmesi
diabetes insipidus, hiponatremide UADHS acisindan de-
gerlendirilmelidir (15,18).

Hiperventilasyon; KiBA'da solunum diizensizligi ve buna
bagl hipoksi-hiperkapni siktir. Hipoksi ve hiperkapni,
hem KiBA'ya neden olur hem de serebral hemodinamiyi
bozar. Etkin bir KIBA tedavisi icin hipoksi ve hiperkapni
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onlenmeli, serebral vazodilatasyonu onlemek amaciyla
PaO, 80mmhg Uzerinde, PaCO2 duizeyi 35-45 mmHg ara-
sinda tutulmalidir (15,17). Bunun icin gerekirse kas gev-
setici ve sedasyon altinda mekanik ventilasyon destegi
uygulanabilir (17). Hastalarda frontal lob ve derin orta hat
yapilara basing cheyne-stokes solunuma, orta beyine ba-
sing norojenik hiperventilasyona, beyin sapi basinci atak-
sik solunum veya solunum dizensizligine neden oldugu
icin solunum yakindan izlenmelidir. Hastalarda hava yolu
acikligr korunmali, oksijen tedavisi stirdiirilmeli, sistemik
oksijenizasyon ve hiicresel diizeyde oksijenizasyon agisin-
dan hemoglobin diizeyi degerlendirilmeli, pulse oksimet-
re ile SpO2 ve gerektiginde arteriyel kan gazi izlenmelidir.
Okstiriik KiBA'ya neden olacadi igin gereksinime gére iki-
dort-sekiz saatte bir akciger sesleri ve sekresyonlari deger-
lendirilmelidir (15). Aspirasyon KiB'i en yiiksek diizeyde ar-
tiran girisim oldugu icin gerektiginde dikkatli (aspirasyon
oncesi sonrasi %100 oksijenlendirme ve 15 saniye ile sinir-
landiriimali) yapilmahdir (15,16). Mekanik ventilasyonda
PEEP'in >+5cmH20 olmasindan kacinilmaldir (15).

Barbitiirat tedavisi; Geleneksel tedaviye yanit alinama-
yan durumlarda hiicresel metabolik gereksinimleri azalt-
mak icin kullanilmaktadir (15). Etki mekanizmasi tam ola-
rak bilinmemekle beraber, barbittiratlarin serebral oksijen
ve glukoz ihtiyacini azalttigi dustinilmektedir (15,17).
Norolojik muayene yapilmasina olanak vermedigi icin
direncli olgularda son secenek olarak uygulanir ve hasta
sedasyon skalalari ile izlenebilir (17).

Hipotermi; gliniimiizde rutin olarak kullanilmamakta, di-
ger tedavilerle birlikte etkili oldugu duistnilmektedir (14).

Kortikosteroid tedavisi; Primer ve sekonder beyin ti-
morlerinde, kortikosteroid (deksametazon) tedavisi kapil-
ler endoteli stabilize ederek vazojenik 6demi azaltmada
oldukga etkilidir. Beyin 6demine bagli olusan fokal nérolo-
jik bulgular ve mental durumda saatler icerisinde iyilesme
gorulmektedir (14).

invaziv girisimler

Lezyonun c¢ikartilmasi: KiB'i arttiran yer kaplayan bir olu-
sum varsa mumkuin olan en kisa siirede cerrahi olarak ¢i-
karilmalidir (14).

BOS drenaji: BOS drenaiji, KiB'i diisiirmede en hizli ve etki-
li yontemlerdendir. Eger ventrikiller asir derecede basing
altinda kalmamis ise, hasta yataginda lokal anestezi altin-
da kateter aracihigiyla BOS drenaji yapilabilir. Yaygin inters-
tisyel beyin 6deminde ise BOS drenaji olduk¢a zordur ve

tercih edilmez. KiB'i arttiran timér tentoryumun altinda
ise asir drenaj yukari herniasyona neden olacagi icin vent-
rikilden BOS drenaji kontrolll bicimde yapilmalidir (17).

Dekompresif kraniyektomi: Kalvaryumun bir kisminin
kaldirimasi, kafa ici hacminin genislemesine ve KiB'in
azalmasina yol acar. TUm medikal tedavilere yanitsiz ka-
lindiginda veya 6zellikle iskemik durumlarda tercih edilir.
Hastanin durumu, uygulama zamani ve cerrahinin tipi so-
nucu etkilemektedir (17).

Yukarida siralanan yaklasimlar disinda, hemsirelik bakimi
sirasinda KiB'i arttiran aktivitelerden mimkiin oldugun-
ca kacginilmalidir. Hemsirelik girisimlerinin aralikli olarak
yapilmasi KiB'deki kiiciik degisiklikleri &nleyebilir (15,17).
Hemsirelik girisimleri sirasinda KiB 25mmHg'dan yukari
ctkmamali ve bes dakika icinde geri dénmelidir. KiBA agi-
sindan potansiyel risk tasiyan hastalara hemsirelik girisim-
leri 6ncesi gerekirse sedatif verilebilir (15). Hastalar icin
sessiz bir ortam saglanmali, gereksiz giirtilti ve uyaranlar-
dan kaginilmahdir (15,16). Hastalari mimkiin oldugunca
uykudan uyandirmaktan kaginilmali ve duygusal stres agi-
sindan dikkatli olunmalidir. izometrik kas kontraksiyonlari
sistemik kan basincini arttirarak KiB'i arttiracag igin kont-
rendikedir (15). Kusma KiB'i arttirdidi icin antiemetik ilaglar
verilmelidir (16). KiBA'si olan hastalarda tromboembolik
olaylar, gastrik Ulser, infeksiyon profilaksisi ve besin deste-
gi acisindan dikkatli olunmahdir (17).

Bas agrisi

Bas agrisi, beyin timorlu hastalarda yaygin gorilen bir
semptomdur ve beyin timorinin habercisi olarak de-
gerlendirilmektedir (5,24,25). Bas agrisi kitlenin damarlar,
kraniyal sinirler ve beyin zari (dura) gibi agriya duyarh kafa
ici yapilarina olan basinci sonucu olusmaktadir (5,23,26).
Yine kitlenin neden oldugu KiBA ve beyin édemine bagl
olarak gorilmektedir (5,27).

Bas agrisi, beyin timorl tanisi koyulan hastalardan
%35'nin ilk semptomu olmakla birlikte (24), %70'inin has-
taliklan stresince karsilastiklari bir semptomdur (1). Bas
agrisinin 6zelligi daha 6nceden bas agrisi olmayan hasta-
larda gorilmesi, sabahlari siddetinin artmasi, bulanti-kus-
ma ve diger norolojik semptomlarlailiskili olmasidir. Daha
once bas agrisi olan hastalarda bas agrisinin 6zelliginde
degisiklik, siddet ve sikhginda artis kitlenin habercisi ola-
bilir (16,24). Ayni zamanda bas agrisi siklikla geceleri daha
da siddetlenir ve kisiyi uykudan uyandirabilir. Agri sikhkla
lokalize olarak tanimlanir ve cok israrcidir (25). KIBA'nin
neden oldugu bas agrilari daha siddetli, bulanti/kusma ile
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birlikte ve daha israrcidir. KiBA ile ilgili olmayan bas agri-
lari daha az siddetli, aralikli ve uykuyu engelleme olasihgi
daha az olan bas agrilaridir (5). Bazi hastalar gerilim tipi
bas agrisi (enseden baglayip basin Ustline dogru yayilan
sikisma, basing ya da agirlik hissi seklinde), bazilari KiBA'ya
bagl klasik tip bas agrisi (siddetli olmasi, sabahlari sidde-
tinin artmasi ve bulanti-kusmayla iliskili olmasi) ve bazilar
da migren tipi agri yasamaktadir (5,27). Hastalarin dortte
Ucl gerilim tipi, %5'i migren tipi bas agrsi yasamakta-
dir (26). Tiumorin yeri agrinin 6zelligini etkilemektedir.
Ornegin; hipofiz timéri olan hastalarda basin 6n yarisin-
da, zonklayan, strekli bir agr gorilirken, derin yerlesimli
tlimorlerde cift tarafli yaygin bir agri goriilmektedir (5).

Bas agrisini azaltmak icin KiBA'ya neden olan &ksiriik,
hapsirik, hareket ve kan basincinda artis gibi faktorle-
re dikkat edilmelidir (23,25). Ameliyat sonrasi kitlenin
alinmasiyla basing azaldidi icin bas agrisi azalmaktadir.
Bununla birlikte hastalar ameliyat sonrasi dénemde ame-
liyat bolgesinde basing ya da gerilim tipi bas agrisi yasaya-
bilir. Ameliyat sonrasi agri, analjezikler kullanilarak azaltil-
maktadir (5,27). Ameliyat sonrasi agrisi azalan hastalarda
tekrar agrinin olusmasi beyin 6demi ya da timoriin tekrar
olusumunun bir habercisi olabilir (5). Beyin 6demine yo-
nelik verilen kortikosteroid ilaglar bas agrisini azaltabil-
mektedir (5,27,28). Bas agrisini azaltmak icin; yatak basi
30° yukarida tutulmali, 6zellikle migren tipi agrilarda los
bir ortam saglanmali ¢evredeki uyaranlar ve ziyaretci sa-
yisi azaltilmalidir (16,21). Gerilim tipi bas agrilarinda gev-
seme egzersizleri, ilik-nemli kompres uygulamasi yararli
olabilir. Bas agrisini azaltan/arttiran faktorlere dikkat edil-
meli, stresten uzak durmaya calisilmalidir (16). Hasta bag
agrisini azaltmak icin derin solunum egzersizi yapabilir,
dikkatini baska yone ¢cekmek icin mizik dinleyebilir, kitap
okuyabilir ve yakinlariyla konusabilir. Bas agrisi beyin tu-
morli hastalarda nadiren israrci olur, eger devam ederse
dikkatli degerlendirilmeli ve yasam kalitesini arttirmak
icin agr yonetimi protokolleri uygulanmalidir (5).

Beyin odemi

Beyin tlimorleri, oncelikle ¢evredeki serebral vendz da-
marlara, sonra arteriyel damarlara basing yapar ve beyin-
deki kan dolasimini engelleyerek timori ¢evreleyen nor-
mal dokuda beyin 6édemine neden olur (14,27,29). Beyin
0demi, beyin dokusunda sivi artisi anlamina gelmektedir
(23). Beyin 6demi yaygin gorilen (18) ve morbidite acisin-
dan 6nemli olan bir durumdur (29). Beyin 6demi beyinde
bulundugu boélgede olusturdugu basing ile o bélge tara-
findan kontrol edilen beyin fonksiyonlarinda (konusma,
okuma, yazma, gérme vb) bozulmaya (14,27), yeni fokal

norolojik bozukluklara, var olan bozukluklarin koétiles-
mesine ve KiBA'ya neden olur (18). PBT'nin olusturdugu
O0demi azaltmada kortikosteroid tedavisi oldukgca etkilidir
(14,27). Kortikosteroidlerin etki mekanizmasi tam olarak
bilinmemekle birlikte timorin kapiller gecirgenligini
azaltarak antiodem etkisi olusturdugu dustnilmektedir
(6,29). Kortikosteroid tedavisi ameliyat 6ncesi ve ame-
liyat sonrasi donemde verilebilir. Ameliyat 6ncesi do-
nemde timor cevresindeki 6dem ve buna bagh gelisen
semptomlari azaltmak amaciyla verilmektedir (6,14,27).
Kortikosteroid tedavisinin ameliyat 6ncesi donemde 24-
48 saat surdirilmesi gerekmekte ve etkisi 6 saat icinde
baslamaktadir. Kortikosteroid tedavisi genellikle 10-20mg
baslama dozundan sonra, giinde oral ya da intravenoz
(4-24mg bolinmis dozlarla)verilerek strdurilmektedir
(30). Eger gerekirse doz giinde 100mg’a kadar arttirilabi-
lir (29). Kortikosteroidlerin uzun sireli kullanimi hipotala-
mik-hipofiz-adrenal eksende basin¢ ve sekonder adrenal
yetersizlige neden oldugu icin, tedavi semptomatik hipo-
adrenalizmden (bulanti, bas agrisi, myalji, hipotansiyon)
korunmak amaciyla 7-10 giin icinde azaltilarak kesilmeli-
dir (6,18). En yaygin kullanilan deksematozon diger korti-
kosteroidlere gore daha disiik mineralkortikoid aktivite,
uzun yarilanma 6mr, enfeksiyon ve bilissel bozukluk riski
tasimaktadir (6,29).

Kortikostreoidlerin  bircok yan ekisi bulunmaktadir
(14,27,29). Fakat alternatif bir tedavisi olmadigi icin stan-
dart tedavi olarak uzun yillardir kullanilmaktadir (29). Kisa
donemli yan etkileri; uykusuzluk, ytizde siskinlik ve kiza-
riklik, terleme, istah artisi, karin agnisi, sinirlilik, kisilik ve
ruh hali degisiklikleri, ses kisikligi, bogaz tahrisi, kilo alimi,
susuzluk hissi ve su tutulumudur. Uzun dénemli yan et-
kileri ise; kaslarda zayiflik (6zellikle uyluk kaslari), peptik
Ulser, glokom (g6z hastaligi), yorgunluk, glgsuzlik, oste-
oporoz, hipertansiyon, diyabet, hipotalamik-hipofiz-ad-
renal eksende baskilanma ve sekonder adrenal yetersiz-
liktir (6,27). Bu yan etkiler kullanilan ilaca, doz miktarina
ve kullanim siresine gore degismektedir. Komplikasyon
gorilme sikhgr miimkiin olan en dusiik doz kullanilarak
azaltilabilir. Katarakt ve osteoporoz disindaki komplikas-
yonlar tedavinin kesilmesinden sonra giderilmektedir
(29). Kortikosteroid tedavisi alan hastalarin cogunun teda-
visine, mide kanamasi ve Ulser olusumunu 6nlemek ama-
ayla H2 reseptor blokerleri ve proton pompa inhibitorleri
eklenmektedir (29-31). Fakat kortikosteroid tedavisi ve
mide kanamasi-llser arasindaki iliski tartismalidir (29,30).
Genel olarak arastirma sonuglari disuk bir risk oldugunu
sOylemekle birlikte, nonsteroidal antienflamatuar ilaglarla
kullanimda riskin arttigi bilinmektedir. Bu nedenle H2 re-
septor blokerleri ve proton pompa inhibitorleri kullanimi
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yuksek doz kortikosteroid tedavisi alan ve ameliyat 6ncesi
dénemde bulunan hastalarla sinirlandiriimalidir. ilaclarin
profilaktik kullanimi daha once Ulser gelisimi icin bir risk
(peptik Ulser 6ykisu olan, nonsteroidal ilag kullanan, yasli
hastalarda, antikoagiilan alanlarda) yoksa gerekli goril-
memektedir. Daha ¢ok yashlarda ve kortikosteroidlerin
yuksek dozda uzun sureli kullaniminda yaygin goérilen
diger bir komplikasyon (%2-21) miyopatidir (29). Ozellikle
alt ekstremitelerde proksimal kas glicstzIugl ve zayifligi
ile karekterizedir (29,31). Olusum fizyopatolojisi tam ola-
rak bilinmemekle birlikte muhtemelen protein sentezini
inhibe ederek ve katobolizmayi arttirarak etki gostermek-
tedir. Steroid miyopatiyi dnlemek icin mimkin olan en
dusuk dozda kullanilmalidir. Eger kortikosteroid tedavi-
si kesilirse ya da ¢ok duziik dozda devam edilirse birkag
ay icinde iyilesme gorulebilir. (29). Steroid miyopati te-
davisi oldukca zordur ve fizik tedavi ile sinirhdir (29,31).
Kortikosteroidlerin yan etkisi dogrultusunda hastalar de-
gerlendirilmeli ve uygun hemsirelik girisimleri yapilmali-
dir. Hastalara mide Ulserinden korunmak amaciyla aci, ba-
haratli, asitli yiyeceklerden uzak durmasi, ilacin hipertan-
siyon etkisi nedeniyle tuzdan kaginmasi, kemikler tzerine
etkisi nedeniyle travmalardan korunma, hiperglisemiye
neden oldugu icin beslenme ve istah artisina neden oldu-
gu icin kilo alimi acisindan dikkatli olmasi konusunda bilgi
verilmelidir (32).

Nobet

PBT'nin beyinde yaptigi tahrip ndbetlere neden olmak-
tadir (5). Beyinde ani ve anormal elektrik desarjina bagh
duyu, hareket, algilama, biling ya da davranis degisiklik-
lerine neden olan durumlara nébet denilmektedir (16).
Nobet, hastalarin Ugte birinin ilk semptomu olmakla bir-
likte, hastalarin %50’si hastaliklari stiresince bir ya da daha
fazla nobet yasamaktadir (1).

Nobet tipi ve ilgili ndrolojik semptomlar timorin tipine ve
yerine bagli olarak degismektedir (28,33). Nobetler daha
cok dusuk evre tlimorlerde gorilmektedir. Yine timoriin
yerine bagl olarak serebral hemisferlerdeki timorlerde
ndbet gorilme olasiligl, posterior fossa timorlerinden
daha yuksektir (28). Nobetlerin en yaygin tipleri basit fo-
kal, kismi kompleks, jeneralize-tonik ndbetlerdir, terminal
doneme yakin hastalarda status epileptikus yasami tehdit
edici olabilmektedir. Basit fokal ndbetler lokalize olup,
beyinde 0zel bir alanin etkilenmesiyle olusmakta, motor
ve hafiza fonksiyonlarinda bozukluklar icerebilmektedir.
Kompleks nobetler, timorin frontal ve temporal alanlara
yayillmasi sonucu meydana gelen irritasyona bagh olarak
ortaya ¢ikar. Jeneralize ndbetler ise timore bagh beynin

her iki yarimkuresinde olusan irritasyon nedeniyle gordil-
mektedir. Hastalarda nobet sirasinda bilingsizlik, kol ve ba-
caklarda motor hareket kaybi, tonik ve klonik kasiimalar,
bagirsak ve mesane kontrol kaybi olusabilir (3). Nobetler
baslamadan kisa bir stire 6nce hasta nébetin baslayaca-
gini haber veren ilk belirtileri (aura) hissedebilir, hasta bu
donemde glvenli bir yere gegmelidir (16,34). Nobet 6n-
cesinde yasanan ilk belirtiler (karincalanma, uyusukluk,
yanip sonen isiklar gérme, Urperme, ugultu sesi, nahos bir
koku, agizda eksi, aci, tuzlu bir tat, bulanti, g6z kararmasi,
terleme, korku, olmayan bir seyi gérme, olmamis bir olayi
olmus gibi hissetme) olabilir (16,34). Tum viicudu etkile-
yen epilepsi ndbetlerinden sonra uyusukluk, bitkinlik, al-
gilamada azalma ve yorgunluk hissedilebilir (33).

Nobet olusma durumuna karsi hasta ve yakinlarina, nébet
geldigini hisserderse yere uzanmasi, yakinlari tarafindan
boyun ve belindeki giysilerinin gevsetilmesi, yaralanma-
lara karsi korunmasi, yakindaki esyalarin uzaklastiriimasi,
hasta yakinlarinin nébet sirasinda hastanin yaninda bu-
lunmasi, nébet ile ilgili bilgilerin kaydedilmesi, hastanin
hava yolu acikliginin saglanmasi, nébet sirasinda hastanin
agzini agmak icin asla zorlanmamasi gibi konularda bilgi
verilmelidir (16,34). Nobetler, hekim 6nerisi dogrultusun-
da duzenli kullanilacak antikonvilsanlarla kontrol altina
alinabilir (6,16,34). Bircok antikonviilsan ilag kullaniminda
bobrek/karaciger fonksiyon testleri ve serum dizeylerinin
izlenmesi icin periyodik kan testlerinin yapilmasi gerek-
mektedir.Hastalarda ila¢ kullanimi yan etki olarak uyu-
sukluga neden olabilecegi icin araba kullanimi nébetlerin
kontrolii saglanana kadar 6nlenmelidir. Status epileptikus
olusumunu 6nlemek amaciyla, antikonvilsan ilag yavas
yavas kesilmelidir (16). Status epileptikus geciren hastala-
ra hastanede acil miidahale edilmesi gerekmektedir.

Yorgunluk

Yorgunluk, hastalik boyunca yaygin gorilen ve yasam ka-
litesini azaltan 6nemli bir semptomdur (5,6). Yorgunlugun
biyolojik dogasi tam olarak anlasilamamistir, ancak bir-
¢ok nedeni vardir (5). Beyin timoriiniin baslangi¢ semp-
tomu olmakla birlikte, cerrahi, radyoterapi, kemoterapi
ve ilaglarin yan etkisi olarak gortlmektedir (6,27). PBT'li
hastalarda yorgunlugun nedenleri arasinda; psikosoyal
durumlar (depresyon, anksiyete), agri, uyku bozukluklari,
zayif fonksiyonel durum, diyet degisiklikleri, tedavi, ilag
kullanimi (kemoterapi ve antiepileptik ilaclar) ve ek durum-
lar (anemi, infeksiyon, malnutrisyon, kardiyak, renal ya da
metabolik hastaliklar) yer almaktadir. Yorgunluk; gligsiiz-
luk, bitkinlik, uyusukluk, konsantrasyon yetersizligi, hal-
sizlik, uykulu hal ve motivasyon eksikligi gibi semptomlar
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olarak da tanimlanmaktadir (5). Hasta iyi bir gece uyku-
sundan sonra bile kendini rahatlamis hissetmemektedir
(27). Yorgunlugun hastalik boyunca yasami nasil etkiledigi
degerlendirilmeli, hemsireler tarafindan yorgunlugu yo-
netmek icin yapilmasi gerekenler hakkinda hastalara bilgi
verilmelidir (6). Asagida yorgunlugun dnlenmesi ve kont-
roltne yonelik stratejiler yer almaktadir (Tablo 2) (5).

Venoz tromboembolizm

Trombis olusumuna hiperkoagtilite, endotel yaralanma-
sl ve ven0z staz neden olmaktadir. Trombiis risk faktorle-
ri arasinda; hareketsizlik, fonksiyonel yetersizlik, ileri yas,
tromboemboli 6ykiisi, sigara kullanimi, obezite ve kanser
bulunmaktadir. Malign gliomali hastalar koagtilasyon olu-
sumuna baslangi¢ olusturan VEGF (vascular endothelial
growth factor) doku faktori artisina bagli olarak 6zellik-
le risk grubundadir. Yiiksek evre gliomali hastalarin %20
-30'unda ilk 6-12 saat risk oldugu bilinmektedir. DVT;
morbidite/mortalite artisi, ek ilag gereksinimi ve kana-
maya neden olmaktadir. DVT semptomlari arasinda agri,
sislik, genellikle alt ekstremitelerde tek tarafli agirlik hissi
ve kramp, ytiz/boyun/supraklavikular alanda édem bu-
lunmaktadir. Emboli semptomlari arasinda dispne, gégus
agrisi ve tasipne bulunmaktadir. Hemsireler DVT/emboli
semptomlarini goézlemeli ve hasta/hasta yakinlarina bu
konuda egitim vermelidir (6). DVT'yi 6nlemek amaciyla;
hasta mobilizasyon konusunda cesaretlendirilmeli, im-
mobil hastalarda alternatif egzersizler yapilmali, gerekirse
aralikh basing araclari kullanilmal (glinde 3-4 saat yuru-
yebilene kadar) ve yeterli hidrasyon saglanmalidir (6,18).
Warfarin ve koagulasyon degerlendirmelerini etkileyen yi-
yecek/ilaglar degerlendirilmeli ve INR degerleri gdzlenme-
lidir (6). Postoperatif kanama gelisme orani; %0.8-1.1 dir.
Kanama bulgulari agisindan (biling diizeyinde degisiklik-
ler, KIBA bulgulari ve ani gelisen hemipleji) dikkat edilmeli
(18) ve hasta travmalardan korunmalidir (6). Eger herhan-
gi bir kontrendikasyon yoksa hastalarda profilaksi amagli
distik molekdl agirlikli heparin, anfraksiyonel heparin ve
fondaparinux (Arixtra) kullanimi dnerilmektedir. Bu ilacla-
rin kullanimi DVT'nin akut tedavisinde kontrendikasyon
yoksa 3-6 ay, pulmoner embolinin tedavisinde 6-12 ay
olarak 6nerilmektedir (6). Eger mevcut bir DVT varsa; ara-
likli basing araclarinin kullanilmamasi, bacaklar yukarida
olacak sekilde yatak istirahati yapilmasi gerekir (18).

Bilissel, davranissal ve psikososyal sorunlar

PBT; fiziksel, psikolojik,sosyal, bilissel, davranissal ve fonk-
siyonel sorunlara neden olarak hastanin ve ailenin yasami-
ni her yonuyle etkileyen bir hastaliktir (2). PBT'li hastalarin
psikososyal gereksinimleri ¢cogu zaman semptomlarin

Tablo 2. Yorgunlugun dnlenmesi ve kontroliine yonelik stratejiler

o Yorgunlukla ilgili metabolik stirecleri (kirmiz kan hiicrelerinin
azalmasi, infeksiyon, renal ya da metabolik hastaliklar) elimine etmek
icin iyi bir sekilde degerlendirme yapilmali,

o Depresyon degerlendirilmeli, eger varsa antidepresan ilaglar
kullaniimali, eger antiepileptik ilaglar asir yorgunluga neden oluyorsa
bagka bir antiepileptik ilacla degistirmek icin hekime danigiimal,

o Hastalar enerjisini tasarruflu kullanma konusunda bilgilendirilmeli ve
hastalara plan yapma konusunda yardim edilmelidir. Bu plan asagidaki
adimlan igermelidir.

- Ginlik faaliyetlerinizin bir listesini yapiniz.

- Enerjinizin az oldugu zamanlarin giin igerisinde kag kez oldugunu
belirtiniz.

- Enerjinizin az oldugu zamanlarda dinleniniz ya da rahatlayiniz.

- Enerjiniz yiiksek oldugu zamanlarda yapmaniz gereken onemli
aktiviteleri distiniiniz.

- Diger insanlara verebileceginiz ya da yapmasam da olur dediginiz
aktiviteleri listeden siliniz(géinliik aktivitelerinde Gnceliklerinin
belirlenmesine, tek basina stirdirebilecegi ya da bagkalarina
birakabilecegi isleri tamimlamasina yardim edilir).

- iyi bir gece uykusu uyuyunuz.

- Kapasitenize gore haftada t¢ kez 30 dakika bazi egzersiz tiplerini
yapmaya calisin ya da yuriyiiniz (egzersizin yorgunluk tizerine
fizyolojik ve psikolojik olumlu etkileri agikianir ve hasta sinirlari
i¢inde egzersiz yapmaya yonlendirilir).

- Hekiminizin Gnerisi ile enerjinizi arttirabilecek ilaglan
degerlendiriniz (methlpehnidate or modafinal).

siddetinden daha fazla 6ne ¢ikabilmektedir (35). Hastalar
dil kullanimi (konusma, yazma, okuma), dikkat, konsant-
rasyon (bir kerede birden fazla gorevi zor yapma, saskin-
lik), 6grenme, hafiza (kisa donemli hafiza kaybi, disiince-
nin yavaslamasi, konfiize, disoryante durum), genel entel-
lektiiel yetenekler, organize etme (karar verme, problem
¢bzme, bir zamanda birden fazlasini yapmada zorlanma),
psikolojik ve davranislar (anksiyete, depresyon, ruhsal de-
gisiklikler, sinirlilik, obsesif/kompulsif egilimler, uygunsuz
ve yerinde olmayan davranislar) ile ilgili zorluklar dene-
yimlemektedir (6,27). Bilissel problemlerin %50-90 oranin-
da goruldiigi tahmin edilmektedir (6).

PBT'li hastalarin bilissel, davranissal ve psikososyal du-
rumlari néropsikolog tarafindan bazi testlerle degerlen-
dirilebilir. N6ropsikolog bu test sonuglarina goére tedavi,
rehabilitasyon ve ilaglar konusunda onerilerde bulunur
(6,27). Bu testler karsilastirma yapabilmek icin tedavi on-
cesi ve sonrasinda tekrarlanmalidir (27). Hastalar gerekli
durumlarda is terapisi, konusma terapisi ve bilissel reha-
bilitasyon programlarina katilmalari konusunda tesvik
edilmelidir (6). Bilissel rehabilitasyon hastalarin bilissel,
fiziksel ve duygusal yeteneklerinin miimkiin oldugu kadar
kazanilmasini hedefler. Tamamen iyilesmenin mimkin
olmadigi durumlarda kompansasyon ile kaybedilmis olani
telafi etmek icin diger becerilerin kazandiriimasi ve kayip
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yasamasl yerine yeni kazanimlar edinmesi saglanarak ya-
samayi 6gretmek hedeflenmektedir (27). Tedavi siirecinde
hastalar bilissel egzersizler (bulmaca, su doku, cocuklar
ev Odevlerine yardim etme, bilgisayar oyunlari, hobiler,
kart oyunlari) (6), hareket ve gormeyi gliclendirmek icin
yapilan egzersizler ve diger onerilen aktiviteler konusun-
da cesaretlendirilmelidir. Kisilik degisiklikleri (duslince-
sizce hareket etme.. gibi) olan durumlarda 6fke yonetimi
ile ilgili danismanlik verilebilir ve ila¢ tedavisi baslanabilir
(27). Hastalarn ginlik yasamlarini kolaylastirmak icin ev
ortaminda uygun cevre sartlari olusturulmali, gerekirse
hastaya 6zel notlar alinmali vegerekli planlamalarini yapa-
bilmesi icin yardim saglanmalidir. PBT'nin bilissel bozuk-
luklar, beyin fonksiyonlari ve glinlik yasam aktivitelerine
etkisi ile ilgili hasta ve ailenin egitimi saglanmali, bas etme
becerileri gelistirilmelidir (dikkat dagitma, organizasyon
vb.). Hastalarin aldigi ilaglar incelenerek miimkiinse ak-
sam dozundan kaginilmali, uyku ve beslenme diizenleri
konusunda plan yapmasina yardim edilmelidir (6).

PBT’li hastalar hastaligin her déneminde yasama uyumla-
rini etkileyen farkli duygular ve deneyimler yasamaktadir
(35). Beyin tiimorlu hastalar icin; beyin timori ile yasa-
mak, yasam tarzindaki degisiklik, bireyin bagimsizligini
kaybetmesi, yasamini kontrol edemedigini hissetmesi,
bilinmeyen ve gelecekle ilgili belirsizlik gibi durumlar stre-
se neden olmaktadir. Ozellikle olumsuz tipte stressorlerle
karsilasmaya devam edildigi durumlarda kalp carpintisi ve
kas agnlari gibi semptomlara, anksiyete ve depresyon gibi
duygusal sorunlara neden olmaktadir (36). Beyin timor-
|0 hastalarla yapilan arastirma hastalarin %63 (n:60) stres
(36), %30 (n:75) anksiyete, %17 (n:75) depresyon (37) ve
%15 (n:26) uyum bozuklugu yasadigini goéstermektedir
(38). Ameliyat 6ncesi donemde bulunan cogunlugunu
beyin timoru hastasinin olusturdugu beyin cerrahisi has-
talarinda (n:100) anksiyete insidansi %89 olarak bulun-
mus, bilgi gereksinimi ile anksiyete diizeyi arasinda pozitif
bir iliski saptanmistir (39). Depresyon yaygin gorilen bir
durumdur ve tedavisinde antidepresan ilaglar, psikolojik
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