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Giriş

Santral sinir sistemi (SSS) tümörleri çocuklarda 
görülen en sık soliter tümör olup kansere bağ-
lı ölümlerin 0-14 yaş grubunda birinci ve 15-19 
yaş grubunda (adolesan çağda) ise ikinci sebebi 
olarak bilinmektedir (1,2). Supratentorial tümör-
ler 0-3 yaş arası ve 10 yaşından sonra; infraten-
torial tümörler ise 4-10 yaş arasında daha sık 
görülmektedir. Erken çocukluk çağında medul-
loblastom veya atipik teratoid/rabdoid tümörler 
(ATRT); geç çocukluk çağında ise glial tümörler 
daha sık tanı almaktadır (3).

Çoğu beyin tümörünün patogenezi tam ola-
rak bilinmese de çocukluk ve adolesan kanser-
lerinin %8’den fazlası nörofibromatosis tip 1 
(NF-1), tüberoskleroz, Li-Fraumeni sendromu, 
Gorlin veya Turcot gibi genetik sendromlar ze-
mininde gelişebilmektedir (4). Beyin tümörü ge-
lişimiyle kesin ilişkili olduğu bilinen tek çevresel 
faktör ise radyasyon maruziyetidir (5).

Günümüzdeki cerrahi ve adjuvan tedaviler-
deki gelişmeler sayesinde medulloblastom ve 
düşük dereceli glial tümörlerde %75’lere ulaşan 
5 yıllık sağ kalım (5-y GS) oranlarına karşın dif-

füz intrinsik pons gliomu (DİPG) ve yüksek dere-
celi orta hat gliomlarında sonuçların son derece 
kötü olduğu bilinmektedir (6-9). Bununla birlik-
te, uzun yaşam süresi beklenen iyi prognozlu 
gruplarda ya da etkin tedavilerle uzamış sağka-
lım elde edilen hastalarda geç dönem sekel ve 
yan etkilerin sorun teşkil etmesi hastaların daha 
homojen gruplara ayrılarak risk gruplarına göre 
hak ettikleri tedavileri alma ihtiyacını ortaya çı-
karmıştır (10).

Fenotipik ve immün histokimyasal farklılıkla-
rı temel alan eski SSS tümörleri sınıflaması, ge-
notipik ve moleküler özelliklerin de sınıflamaya 
eklenmesiyle fenotipik ve genotipik temelli bir 
sınıflama haline dönüşmüştür. Bu sınıflama ile 
tümörlerin biyolojik olarak daha homojen grup-
lara ayrılması (11), moleküler hedeflerin tanım-
lanmasıyla hedefe yönelik tedavilerin risk grup-
larına göre planlanabilmesi ve ayrıca tedaviye 
yanıtın da ön görülebilmesi hedeflenmiştir (12). 
İlgili bölümde başlıca pediatrik beyin tümörlerin-
deki (PBT) güncel tedavi yaklaşımları moleküler 
gelişmeler ışığında özetlenmeye çalışılmıştır.
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sında pik seviyesine ulaşmakta; diğer gösterge 
olan kortikal yüzey alanı ise 2. yaşla birlikte ye-
tişkindeki değerinin %69’na ulaşmaktadır (18).

Kortikal gelişimin en yüksek oranda ges-
tasyonun II. yarısı ve doğumdan sonraki ilk 3 
ayda gerçekleştiği ve bu dönemdeki gelişimin 
sekteye uğramasının otizm, dikkat eksikliği-hi-
peraktivite bozukluğu ve şizofreniyle ilişkili ol-
duğu bildirilmektedir (84). İki yaşından sonraki 
gelişimsel süreç ise organizasyon, ince ayarlar, 
plastisite ve kortikal nöronların daha karmaşık 
ve kompleks hale geldiği bir dönem olarak at-
fedilmektedir (18). Beynin gelişimsel süreci 40 
yaşına kadar devam etse de nörokognitif kaza-
nımların ilk 2 yılda büyük oranda şekil kazanma-
sı(84), istisnai durumlar dışında bu dönemin RT 
açısından adeta uçuşa kapalı alan olduğunu is-
patlar niteliktedir.

Kranial RT alan çocuk hastaların %3-4’nde 
yıllar/on yıllar içinde gelişebilen kafa içi karotid 
arterlerin ve proksimal dallarının ateroskleroz 
dışı daralması ve buna bağlı olarak kan akımın-
da azalma ve anormal yapıda kollateral oluşum-
la karakterize serebrovasküler olay Moyamoya 
(duman bulutu) olarak bilinmektedir(85). Hasta-
ların iskemik atak, kognitif bozukluklar, baş ağ-
rısı, nöbet ve koreiform hareketlerle başvurduğu 
bildirilmektedir. Beyindeki Willis halkasının RT 
sahasında olması, NF-1, Down sendromu, optik 
kiazma ve sinirlere >50 Gy RT uygulanması ve 
genetik başlıca risk faktörleri olarak bilinmekte-
dir(85).

Diğer RT ilişkili yan etki ototoksisite olup 
posterior fossa yerleşimli tümörlerde kohleanın 
RT’ye maruziyetiyle ilişkilendirilmektedir. Ortala-
ma <30 Gy risk düşükken; kohleanın >40 Gy al-
ması durumunda yüksek frekansta işitme kaybı 
riski mevcut olup görülme sıklığı %18-24’lere 
kadar çıkabildiği bildirilmiştir(85).

Hipotalamus ve hipofizin ≥40 Gy RT’ye ma-
ruz kalması başta büyüme hormonu olmak üze-
re tiroid stimülan hormon, kortizol ve seks hor-

monlarının tedaviden yıllar içinde etkilenmesine 
neden olabilmektedir. Periferik yerleşimli tümör-
lerde kıl folliküllerinin >50-60 Gy RT’ye maruziye-
ti kalıcı kellikle ilişkili olup dozun 40 Gy’in altında 
tutulmasının bu riski azalttığı gösterilmiştir (85).

Pediatrik beyin tümörlerinde nüks veya ilerle-
yici hastalık dışında geç dönemdeki önemli bir 
ölüm sebebi de ikincil kanserlerdir (86). Kanser-
den kurtulan hastaların 20 yıldan sonra %3’nde, 
30 yıldan sonra ise %8’nde gelişebildiği bildirilir-
ken, uygulanan RT dozunun ve hacminin artma-
sıyla riskin de arttığı gösterilmiştir (85).

Sonuç olarak, pediatrik beyin tümörleri kendi 
içerisinde heterojen prognoz ve klinik özellikler 
gösteren tümörlerdir. İlerleyen süreçte molekü-
ler patolojinin ve hedefe yönelik tedavilerin daha 
etkin kullanılması ve risk bazlı tedavi protokolle-
rinin daha ön plana çıkmasıyla radyoterapi gibi 
özellikle ilk 3 yaşta uygulanması durumunda 
ağır nörotoksik yan etkiler ihtiva eden tedavile-
rin geri plana çekilmesini sağlarken; endikasyo-
nu olan hastalarda gelişmiş radyoterapi teknik-
lerinin kullanılmasıyla hiç şüphesiz daha kaliteli 
ve daha uzun sağkalım süreleri elde edilecektir.
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