
Beyin tümörleri çocukluk ça¤›nda görülen en s›k solid tümör
tipidir ve bu yafl grubundaki çocuklarda görülen kanserlerin
%20'sini oluflturur (1). Onbefl yafl alt›nda görülen malign hastal›k-
lar içinde lösemilerden sonra ikinci s›ray› al›r. Ülkemizde ise lö-
semi ve lenfomalardan sonra 3. s›kl›ktad›r. Günümüzde cerrahi,
kemoterapi ve radyoterapideki geliflmelere ba¤l› olarak tüm be-
yin tümörlü çocuklarda 5 y›ll›k yaflam h›z› ortalama %50-60 civa-
r›nda verilmifltir. Ancak histopatolojik tipe göre yaflam oranlar›
de¤ifliklik göstermektedir (2).

Risk Faktörleri

Ailesel hastal›klarla iliflkisi
En s›k rastlanan iliflki fakomatozlard›r. Nörofibromatozis tip

1'li hastalarda optik gliom ve menengiom; tuberosklerozlu hasta-
larda ependimom, astrositom; Von-Hippel-Lindau hastal›¤› olan-
larda hemanjioblastom, feokromasitoma ve retinal tümör gelifl-
mesinin daha s›k oldu¤u bilinmektedir. Kanserli aile sendromu
olarak bilinen Li-Fraumeni sendromunda da beyin tümörleri s›k
görülmektedir (2,3,4).

‹yonize radyasyonla iliflkisi
Daha önceki tümörü nedeniyle kraniyal radyoterapi alm›fl ço-

cuklarda 2-24 y›l sonra ikincil santral sinir sistemi (SSS) tümörü
geliflti¤i bildirilmifltir. Prenatal dönemde radyasyona maruz kal-
man›n, çocukluk ça¤›nda görülen SSS tümörleri ile iliflkili oldu¤u
saptanm›flt›r (5,6,7).

‹mmunolojik faktörler
Organ transplantasyonu olup immüniteyi bask›lay›c› tedavi

alan kiflilerde SSS tümörleri için artm›fl risk vard›r. Benzer flekil-
de endojen immunsupresyonun oldu¤u Wiskott-Aldrich sendro-
mu ve Ataksi-telenjiektazi, lenfomalar ve sporadik olarak SSS tü-
mörleri ile iliflkilidir.

Çevresel faktörler
Baz› organik bileflimler (ço¤unlukla nitrozaminler, nitrozüreler,

hidrazinler, polisiklik hidrokarbonlar) deney hayvanlar›nda SSS
kanserojenleridir ve anne karn›nda veya do¤umdan sonra bu tür
maddelere maruz kalanlarda SSS tümörleri s›k görülmektedir (7,8).

S›n›fland›rma

Çocukluk ça¤›nda SSS tümörlerinin da¤›l›m› eriflkinlerden ol-
dukça farkl›d›r. Kraniumun ancak 1/10'u posterior fossaya ait ol-

mas›na ra¤men çocukluk yafl grubu SSS tümörlerinin ortalama
%55'i bu bölgede yerleflir. Eriflkinlerde ise intrakraniyal tümörle-
rin %10'u posterior fossada yer al›r (7). Bu yafl grubunda farkl›
histolojik özelliklerde tümörler görülür. Bu nedenle de¤iflik s›n›f-
land›rmalar gelifltirilmifltir. Tablo 1'de SSS tümörlerinde genel
olarak kullan›lan ve 2000 y›l›nda gözden geçirilerek yeniden dü-
zenlenen World Health Organization (WHO) s›n›flamas› görül-
mektedir (9). 

Klinik Bulgular

Semptom ve bulgular tümörün histolojisine, yerleflim yerine
ve hastan›n yafl›na göre de¤iflmektedir. Beyin tümörleri normal
SSS yap›lar›n› infiltre ederek veya BOS yollar›nda obstrüksiyona
ve intrakraniyal bas›nç art›fl›na yol açarak nörolojik bozukluk
meydana getirirler. ‹ntrakraniyal bas›nç art›fl› beyin tümörlerinde
erken klinik bulgular›n ortaya ç›kmas›na neden olur. Bu bulgular
bafl a¤r›s›, kusma ve letarjidir. Küçük çocuklarda bafl a¤r›s› ilk
yak›nma olmayabilir. Süt çocuklu¤u döneminde beyin tümörle-
rinde huzursuzluk, kusma, geliflme gerili¤i ve ilerleyici makrose-
fali gibi nonspesifik bulgular ön plandad›r. Tablo 2'de çocukluk
ça¤› SSS tümörlerinin anatomik bölgelere göre semptom ve bul-
gular› görülmektedir (10).

‹nfratentoriyal tümörlerde yayg›n semptom ve bulgular
‹nfratentoriyal tümörlerde denge kusuru veya beyin fonksi-

yonlar›nda azalma yayg›n belirtilerdir. Erken dönemde bölgesel
kusurlar s›n›rl›, artm›fl intrakraniyal bas›nç nedeniyle genel
semptomlar belirgindir. Buna karfl›l›k tümör serebral hemisferle-
re ulaflt›¤›nda taraf bulgular› ön plandad›r. Bir veya her iki gözde
d›fla bak›fl k›s›tl›l›¤› posterior fossada bir lezyon olmas›n› gerek-
tirmeyen yalanc› lokalizasyon iflareti olabilir çünkü bu durum art-
m›fl intrakraniyal bas›nç art›fl›ndan kaynaklanabilir. Kraniyal si-
nirlerden V, VII ve IX'da fonksiyon kusuru olmas› beyin sap› in-
vazyonunu düflündürür. Serebellopontin köfle tutulumunda fasi-
yal güçsüzlük ve iflitme kayb›, s›kl›kla tek tarafl› serebellar kusur-
larla birliktedir. Yüzün alt bölgesinde güçsüzlük ponsun üst bölü-
münde bir tutulumdan kaynaklamakta iken, yüzün alt ve üst böl-
gesinde güçsüzlük beyin sap› ya da posterior fossa tümörlerin-
den kaynaklan›r. Parsiyel Horner sendromu (ipsilateral ptosis ve
myosis) hipotalamik, beyin sap› veya üst servikal kord hastal›¤›
olan baz› hastalarda görülebilir (11).

Demirkaya ve ark. Çocukluk Ça¤› Beyin Tümörleri Güncel Pediatri 2005 ; 4 : 118-121

Çocukluk Ça¤› Beyin Tümörleri
Metin Demirkaya*, Betül B. Sevinir**
* Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar› Anabilim Dal›, Çocuk Onkolojisi Bilim Dal›, Uzm.Dr.
** Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar› Anabilim Dal›, Çocuk Onkolojisi Bilim Dal›, Doç.Dr.

Yaz›flma adresi: Doç. Dr. Betül B. Sevinir, Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi Çocuk Onkolojisi Bilim Dal› 16059 Görükle-Bursa
Tel-Fax:0.224.4428143 E-mail:sevinirb@uludag.edu.tr

118

Gü
nc
elP
ed
iat
ri



Supratentoriyal tümörlerde yayg›n semptom ve bulgular
Supratentoriyal tümörlü çocuklarda tümörün oldu¤u bölge ve

boyuta ba¤l› olarak çeflitli semptomlar görülür. Bulgular›n birço-
¤u spesifik de¤ildir ve artm›fl intrakraniyal bas›nc›n önde gelen
bulgular›d›r. Bunlardan en yayg›n› erken dönemde görülen bafl
a¤r›s›d›r. Nöbetler ikinci s›kl›kta görülmektedir ve supratentori-
yal tümörlü çocuklar›n yaklafl›k dörtte birinde bafllang›ç sempto-
mudur (12,13,14). 

Hemiparezi, hiperrefleksi ve klonus gibi üst motor nöron bul-
gular› ve duyu kayb› birlikteli¤i görülebilir. Frontal lobda tümörü
olan çocuklarda belirgin klinik tablo olmadan uzun süreli davra-
n›fl problemleri görülebilir.

Görme semptomu olan çocuklarda optik sinir veya kiazmatik
fonksiyonlar dikkatli bir flekilde muayene edilmelidir. Afferent
pupiller kusur (Marcus Gunn pupil) ›fl›¤a do¤rudan veya indirekt
pupiller cevapla araflt›r›lmal›d›r. Test edilen gözde belirgin ge-
cikme veya direkt refleksin olmamas› ve di¤er gözde ortak olma-
yan cevap, test edilen tarafta optik yolda bir lezyon varl›¤›n› gös-
terir. Kiazmatik tümörler klasik bitemporal hemianopsi ile ortaya
ç›kabilir fakat daha s›kl›kla kompleks görme alan› kayb›na neden

olur. Bebeklerde kiazmatik tümörlerde unilateral veya bilateral
nistagmus ve bafl›n bir tarafa e¤ilmesi bafllang›ç semptomu ola-
bilir. Tümör hipotalamusta tutulum oluflturdu¤unda motor veya
görsel problemler çok az veya yoktur. Bebeklerde bu tümörler
diensefalik sendrom olarak tan›mlanan, görünüflte artm›fl ifltaha
ra¤men kilo alamama ve büyümede gecikmeye neden olur. 

Primer SSS tümörlerinin %15 kadar›, ço¤unlukla primitif nöro-
ektodermal tümörler (PNET) ve germ hücreli tümörler, tan›da di-
¤er SSS bölgelerine yay›lm›flt›r. Buna ra¤men böylesi yay›l›mlar
s›kl›kla asemptomatiktir, nörolojik disfonksiyonlar bazen primer
tümör semptomlar›n›n gölgesinde kalmaktad›r (11). Tablo 3'de
SSS tümörü düflünülmesi ve ay›r›c› tan›da kraniyal BT veya
MR'nin istenmesi gereken durumlar özetlenmektedir.

Tan› Yöntemleri

SSS tümörlerinde bilgisayarl› tomografi (BT) vazgeçilmez tan›
yöntemlerindendir. Kafa grafisi birinci basamak olarak kullan›la-
bilecek bir yöntemdir. Pnömoensefalografi bu hastalarda rutin
de¤erlendirmede terk edilmifltir. Belirgin hipervasküler tümör-
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Tablo 1: Onbefl yafl alt›ndaki çocuklarda görülen SSS tümörlerinin insidans› ve WHO s›n›flamas›.

NNöörrooeeppiitteellyyaall ddookkuu ttüümmöörrlleerrii

Astrositik tümörler (%37.1)
Grade I Pilositik (%14.8) ve subependimal dev hücre (%0.4) astrositomlar›
Grade II Diffüz astrositomlar-fibriller (%1.8), protoplazmik (%0.2), gemistositik (%0.2)
Grade III Anaplastik astrositom (%1.9)
Grade IV Glioblastom (%2.8), gliosarkom (%0.1)

Oligodendroglial tümörler (%1.4)
Grade II Oligodendrogliom (%1.4)
Grade III Anaplastik oligodendrogliom (%0.1)

Mikst gliomlar (%0.6)
Grade II Oligoastrositom
Grade III Anaplastik oligoastrositom

Ependimal tümörler (%8.5)
Grade I Miksopapiller ependimom (%0.3) ve subependimom (%0.1)
Grade II Ependimom (%5.2)
Grade III Anaplastik Ependimom (%3.3)

Embriyonel tümörler (%25)
Grade IV Medulloblastom (%20.4)-desmoplastik(%0.9), büyük hücreli, medullomyoblastom
Grade IV Supratentoriyal primitif nöroektodermal tümör (%4.8)
Grade IV Medulloepitelyoma ve ependimoblastom
Grade IV Atipik teratoid/rabdoid tümör

Di¤er nöroepitelyal tümörler
Grade I Koroid pleksus papillomu (%1.2)
Grade I-III Gangliogliom (%2.5)
Grade II Pineositom (%0.4)
Grade III Koroid pleksus karsinomu (%0.6)
Grade III Gliomatosis serebri (%0.1)
Grade IV Pineoblastom (%0.6)

GGeerrmm hhüüccrreellii ttüümmöörrlleerr ((%%44..33))
Germinom (%2.4)
Embriyonel karsinom (%0.2), koriokarsinom (%0.4), yolk kesesi tümörü (%0.5)
Teratom (%1)-matür (%0.2), immatür (%0.2), malign transformasyonlu (%0.1)
Mikst germ hücre tümörleri (%0.1)

DDii¤¤eerr ttüümmöörrlleerr
Kraniyofaringiom (%4.7), pituiter (%0.4), meningiom (%0.7)



lerde (koroid pleksus papillomlar›, hemanjioblastom gibi) vaskü-
ler malformasyonu d›fllamak ve intraoperatif kanamay› azaltmak
amac›yla, kraniyotomi öncesi vasküler tümörün embolize olup
olmad›¤›n›n›n tesbiti için, anjiografi kullan›labilir.

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) benzer flekilde tan›
amaçl› kullan›lan BT yan›nda birçok üstün avantajlar› olan bir ta-
n› yöntemidir. Kemik yap›n›n neden oldu¤u artefakt›n olmamas›,
birçok planda kesit elde edilebilmesi, radyasyon etkisinin olma-
mas›, beyin parankimini ve parankimdeki lezyonlar› çok daha iyi
göstermesi gibi avantajlar bafll›calar›d›r (15). 

MRG'nin baz› dezavantajlar› da vard›r. Hareketle artefaktlara
daha fazla duyarl›d›r ve BT'ye göre daha fazla çekim süresi ge-
rekmektedir.

Leptomeningeal yay›l›m; PNET, anaplastik gliom ve germi-
nomlu birçok çocukta tan›dan önce veya sonra olabilir. Bu du-
rumda operasyondan sonra beyin omirilik s›v›s›n›n (BOS) sitolo-
jik de¤erlendirmesi ve spinal görüntüleme yap›lmal›d›r. BOS'un
sitolojik de¤erlendirmesi ço¤unlukla PNET ve germ hücreli tü-
mörü olan hastalarda subaraknoid yay›l›m› de¤erlendirmede tek
bafl›na yeterli de¤ildir. Bu hastalar›n %50 kadar›nda normal BOS
analizi olmas›na ra¤men MRG'de subaraknoid hastal›¤›n bulgu-
lar› vard›r. Bu nedenle her iki teknik bu hastalar› do¤ru de¤erlen-
dirmede gereklidir.

“Pozitron emission tomography” (PET) SSS tümörlerini de-
¤erlendirmede kullan›labilecek bir baflka tekniktir. Beyin meta-
bolizmas›n› yans›tan (glukoz metabolizmas› için 18F deoksiglu-
koz, protein metabolizmas› için 11C-L-metionin) ve tam olarak
beynin metabolik görüntülemesini sa¤layan çeflitli ajanlar›n kul-
lan›lmas›yla oluflturulan bir tekniktir. PET her fleyden önce tümör
bafllang›c›ndaki artm›fl metabolik h›z›n tesbitinde, rekürren veya

rezidüel tümör ve radionekrozis aras›ndaki ay›r›mda çok kulla-
n›fll›d›r. “Single photon emission computed tomography”
(SPECT) daha kolay ulafl›labilir bir tekniktir. Tümör lokalizasyonu
ve tümör derecesinin tahmini ayr›ca tümör ile nekroz ayr›m›nda
PET kadar kullan›fll›d›r (16). 

MR spektroskopi tümör metabolizmas›n›n izlenmesinde kulla-
n›lan noninvaziv di¤er bir yöntemdir (17).

Tedavi

Çocukluk ça¤› beyin tümörlerinde cerrahi ve radyoterapi
standart tedavi yaklafl›mlar›d›r. Tümör dokusu tam olarak ç›kar›-
lamazsa radyoterapi ve kemoterapinin yarar› azalmaktad›r.

Cerrahi Tedavi
Histolojik tan›y› koymak ve tümör kitlesini küçültmek için te-

davinin ilk basama¤› cerrahidir. Cerrahinin amaçlar› intrakrani-
yal bas›nc›n azalt›lmas›, tümör bas›s›na ba¤l› di¤er nörolojik ku-
surlar›n giderilmesi, doku tan›s›n›n sa¤lanmas› ve tümörün müm-
kün oldu¤unca ç›kar›lmas›d›r (18).

Radyoterapi
Beyin tümörlü çocuklar›n tedavisinde major rol oynamaktad›r.

Cerrahi yan›nda radyoterapinin uygulanmas›n›n yaflam süreleri-
ni uzatt›¤› gösterilmifltir. Spinal kord boyunca yay›lma e¤ilimi
yüksek olan tümörlerde kraniyal ›fl›nlamaya ek olarak spinal
kord ›fl›nlamas› standart tedavilerde kullan›lmaktad›r (19). 

Genifl alan ›fl›nlamas›n›n entellektüel, geliflimsel ve endokrin
bozukluklar› içeren geç sekelleri çok belirgindir. Bu nedenle
çevre dokular›n radyasyondan etkilenmesini en aza indirmek
amaçt›r. Geç etkilerin en önemlileri entelektüel kötüleflme, en-
dokrinopati ve lökoensefalopatidir. RT s›ras›nda hastan›n yafl›-
n›n küçük olmas› en önemli risk faktörlerinden biridir. Bu neden-

le küçük yafl grubunda (özellikle ilk üç yaflta) radyoterapinin
mümkün oldu¤unca verilmemesi veya cerrahi ve kemoterapiden
sonraya ertelenmesi uygun görülmektedir (20).

Çocukluk ça¤› kanserlerinde uzun süreli yaflamda radyotera-
pi uygulanan bölgede ikincil maligniteler artan bir flekilde rapor
edilmektedir. Beyin tümörü nedeniyle tedavi edilen hastalarda
çeflitli ikincil tümörler tan›mlanm›fl olup bunlar; yumuflak doku
sarkomu, meningiomlar, di¤er SSS maligniteleri, ayr›ca spinal
aksa tedavi verilen hastalarda görülen tiroid kanserleridir (21).

Kemoterapi
Beyin gelifliminin h›zl› oldu¤u 3 yafl alt›ndaki çocuklarda RT
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Tablo 2: Santral sinir sistemi tümörlerinin anatomik bölgelere göre semptom ve bulgular›.
SSuupprraatteennttoorriiyyaall ((%%3300--4400))

⋅ SSeerreebbrraall hheemmiissffeerr--hemiparezi, spastisite, konvulsiyon (fokal veya generalize)
⋅ PPaarraa//ssuupprraasseellllaarr--endokrinopati (büyüme gerili¤i, diabetes insipitus, pubertal bozukluklar)
⋅ HHiippoottaallaammuuss-- diensefalik sendrom (bebeklerde), geliflim ve davran›fl problemleri
⋅ OOppttiikk yyooll-- görme alan›, keskinli¤i ve renkli görmede bozukluk, optik atrofi, nistagmus, bafl›n bir tarafa e¤ilmesi)
⋅ PPiinneeaall--Parinaud sendromu, uyku bozukluklar›
⋅ TTaallaammuuss,, bbaazzaall ggaanngglliioonn-- a¤r›, duyu kayb›, haf›za bozukluklar›

‹‹nnffrraatteennttoorriiyyaall ((%%6600--7700))
⋅ PPoosstteerriioorr ffoossssaa-ataksi, nistagmus,dismetri
⋅ BBeeyyiinn ssaapp››-- multipl kraniyal sinir felçleri, hemiparezi, spastisite, ruhsal de¤ifliklikler

SSppiinnaall ((%%22--55))
⋅ PPrriimmeerr iinnttrraammeedduulllleerr--a¤r›, motor ve duyu bozukluklar›
⋅ SSppiinnaall mmeettaassttaazz--skolyoz, sfinkter bozukluklar› (mesane ve rektal), refleks de¤ifliklikler

Tablo 3: Kraniyal BT/MR istenmesi gereken klinik bulgular
⋅ Artm›fl intrakraniyal bas›nç bulgular› (bafl a¤r›s›, kusma veya 

baflta büyüme)
⋅ Kraniyal sinir felçleri
⋅ Fokal nörolojik kusur
⋅ Konvulsiyon geçirme ve sonras›nda nörolojik kusur varl›¤›
⋅ Endokrin anormallikler
⋅ Kiflilik de¤ifliklikleri
⋅ Görme problemleri
⋅ Yürüme ve denge bozukluklar›



yerine kemoterapi kullan›m› ile RT'nin geç etkilerinden korunma
amaçlanmaktad›r. 

Kan beyin bariyeri bir çok maddenin SSS'ye ulaflmas›n› etki-
lemektedir. Fakat tümör varl›¤›nda bu bariyer bozulmakta ve
ilaçlar›n tümör dokusuna ulaflmas› kolaylaflmaktad›r. 

SSS tümörlerinin kemoterapiye cevap oran›ndaki ilerlemeler-
le birlikte bir çok çal›flmada yüksek doz kemoterapi uygulanm›fl-
t›r. Nitrozüreler, klasik alkilleyici ajanlar yüksek doz kullan›lan
ilaçlard›r. Nitrozüre grubu ilaçlar›n a¤›r pulmoner, hepatik ve
SSS toksisitesi nedeniyle kullan›m› s›n›rl›d›r (22,23).

‹laç penetrasyonunu art›rmak için uygulanan di¤er bir giriflim,
bölgesel (karotid arter) infüzyonlard›r. ‹laçlar›n küçük dozlarda
sistemik toksisiteyi de azaltarak tümör dokusuna daha fazla ve-
rilmesi amaçlanm›flt›r. Nitrozüre ve sisplatin bu flekilde en fazla
kullan›lan ilaçlard›r (24). 

‹ntratekal veya intraventriküler kemoterapi bölgesel tedavi
olarak düflünülebilir. Ancak verilen tedavinin BOS'tan beyin pa-
rankimine geçiflinin s›n›rl› olabilece¤i göz önünde bulundurul-
mal›d›r.

‹mmunoterapi kullan›lan di¤er bir tedavi yöntemidir. ‹nterfe-
ronun insan gliom hücrelerinin büyümesini engelledi¤i ve sito-
toksik cevap oluflturdu¤u gösterilmifltir (25). 

Tedavide endokrinolojik ve nörolojik geç yan etkiler uzun sü-
reli sa¤ kal›mda karfl›lafl›lan sorunlard›r. 

Sonuç olarak çocukluk ça¤›nda SSS tümörlerinin tedavisi
multidisipliner ekiple mümkündür. Her hastan›n bireysel özellik-
leri de¤erlendirilmelidir. Güncel yaklafl›m, sa¤ kal›m oran›n› art›-
ran ve yan etkileri en aza indiren kemoterapi protokollerinin ge-
lifltirilmesi ve uygulanmas›d›r.

Kaynaklar

1. Kaatsch P, Rickert CH, Kuhl J, et al. Population-based epidemiologic
data on brain tumors in German children. Cancer 2001; 92:3155-64.

2. Kevin L.Stevenson. Pediatric brain tumors. J Neuroscience 2004 1:10-
20.

3. Schoenberg B, Glista G, Reagan T. The familial occurrence of glioma.
Surg Neurol 1975;3:139.

4. Schoenberg B. Multiple primary neoplasms and the nervous system.
Cancer 1977;40:1961.

5. Liwnicz B, Berger T, Liwnicz R, et al. Radiation associated gliomas: a
report of four cases and analysis of postradiation tumors of the cent-

ral nervous system. Neurosurgery 1985;17:436.
6. Shioro P, Chung C, Myrianthopouios M. Preconception radiation, int-

rauterine diagnostic radiation and childhood neoplasia. J Natl Cancer
Inst 1980;65:681

7. Patricia A. McKinney. Central Nervous SystemTumours in Children:
Epidemiology and Risk Factors. Bioelectromagnetics Suppl. 2005;7:60-
68 

8. Zeller WJ, Ivankovic S, Habs M, et al. Experimental chemical produc-
tion of brain tumors. Ann N Y Acad Sci 1982;381:250-63.

9. Kleihues P, Louis DN, Scheithauer BW, et al. The WHO classification of
tumors of the nervous system. J Neuropathol Exp Neurol 2002; 61:215-
25.

10. Darren R. Hargrave, et al. Tumors of the central nervous system. Pin-
kerton R, Plowman P, Pieters R (eds). Pediatric Oncology (third editi-
on). Oxford 2004:287-332.

11. Richard L. Heideman, et al. Tumors of the central nervous system. Phi-
lip A. Pizzo, et al (eds). Principles and Practice of Pediatric Oncology.
Philadelphia 1997:633-697.

12. Rich KM, Goldring S, Gado M. Computed tomography in chronic seizu-
re disorder caused by glioma. Arch Neurol 1985;42:26-7.

13. Spencer DD, Spencer SS, Mattson RH, et al. Intractable masses in pa-
tients with intractable partial epilepsy. Neurology 1984;34:432-6.

14. L.Santiago Medina, Karen M. Kuntz, Scott Pomeroy. Children with he-
adache suspected of having a brain tumor: a cost-effectiveness analy-
sis of diagnostic strategies. Pediatrics 2001;108:255-263. 

15. Packer RJ, Batnitzky S, Cohen MF. Magnetic resonance imaging in the
evaluation of intracranial tumors of childhood. Cancer 1985;56:1767-72.

16. Maria BL, Drane WE, Quisling RG, et al. Value of thallium-201 SPECT
imaging in childhood brain tumors. Pediatr Neurosurg 1994;20:11-8.

17. Sutton LN, lenkinski RE, Cohen BH, et al. Localized 31P magnetic reso-
nance spectroscopy of large pediatric brain tumors. J Neurosurg
1990;72:65.

18. Rutka JT, Kuo JS. Pediatric surgical neuro-oncology:current best ca-
re practices and strategies. J Neurooncol 2004;69:139-50.

19. David G. Kirsch, Nancy J. Tarbell. Conformal radiation therapy for
childhood CNS tumors. The Oncologist 2004;9:442-450.

20. Martins AN, Johnston JS, Henry JM, et al. Delayed radionecrosis of
the brain. J Neurosurg 1977;47:336.

21. Packer RC, Meadows AT, Rorke LB, et al. Long-term sequelae of can-
cer treatment on the central nervous system in childhood. Med Pedi-
atr Oncol 1987;14:241.

22. Bashir R, Hochberg FH, Lingood RM, Hottleman K. Pre-radiation inter-
nal carotid artery BCNU in treatment of glioblastoma multiforme. J Ne-
urosurg 1988;68:917.

23. Wolff JE, Finlay JL. High-dose chemotherapy in childhood brain tu-
mors. Onkologie 2004;27:239-45. 

24. Blacklock JB, Wright DC, Dedrick RL, et al. Drug streaming during int-
ra-arterial chemotherapy. J Neurosurg 1986;64:284-91.

25. Yung WK, Steck PA, Kelleher PJ, et al. Growth inhibitory effect of re-
combinant alpha and beta interferon on human glioma cells. J Neuro-
oncol 1987;5:323-30.

Demirkaya ve ark. Çocukluk Ça¤› Beyin TümörleriGüncel Pediatri 2005 ; 4 : 118-121

121

GüncelPediatri


