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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Tüm dünyada görülen çocukluk çağı maligniteleri, çocuklardaki en önemli 

ölüm nedenleri arasındadır ve çocukluk çağı malignite insidansı gün geçtikçe artma 

eğilimindedir. Maligniteler çocuk ölümleri içerisinde enfeksiyonlar, kardiyak 

ölümler ve kazalardan sonra dördüncü ölüm nedenidir (%7,2) (1). Fakat son yıllarda 

erken teşhis ve tedavi imkânları sayesinde malignite tanısı alan hastaların yaşam 

süreleri ve sağlıklı yaşam beklentileri artmıştır. Bu nedenle çocukluk çağı 

kanserlerinde erken tanı ve tedavi çok önemlidir. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 

verilerine bakıldığında yılda yaklaşık 11 milyon insan yeni malignite tanısı 

almaktadır (1). Çocukluk çağı maligniteleri ise tüm kanserlerin yaklaşık % 2-4’ünü 

oluşturmaktadır (1). Her yıl dünya çapında 0 -19 yaş aralığında en az 300.000 çocuk 

malignite tanısı almaktadır (1). Türkiye’de ise Türk Pediatrik Onkoloji Grubu 

(TPOG) kayıtlarına bakıldığında yılda yaklaşık 2000 civarı çocuğa malignite tanısı 

konmaktadır.  

TPOG yönetimi tarafından oluşturulan ulusal kanser kayıt sistemi ile 2002 

yılından bu yana pediatrik kanser kaydı yapılmaktadır ve şu anda hem TPOG hem 

de Türk Pediatrik Hematoloji Derneği (TPHD) tarafından bu faaliyet 

yürütülmektedir (2).  

Türkiye'de çocuklarda görülen başlıca maligniteler sırasıyla lösemi (%31), 

lenfoma (%19), merkezi sinir sistemi (MSS) neoplazmaları (%13), nöroblastomlar 

(%7), kemik tümörleri (%6,1), yumuşak doku sarkomları (%6,1), ardından böbrek 

tümörleri, germ hücreli tümörler, retinoblastom, karsinomlar-epitelyal 

neoplazmalar, hepatik tümörler ve diğerleri gelmektedir (1).  

Embriyonal tümörler (nöroblastom, Wilms tümörü, hepatoblastom vb.) 

infantil yaş grubunda daha sık görülmektedir (3). Çocukluk çağı malign 

tümörlerinin sadece %2'si yenidoğan döneminde karşımıza çıkmaktadır (4). 

Bir yaş altında malignite tanısı alan hastalar, tüm çocukluk çağında 

malignite tanısı alanların yaklaşık %10 ’unu oluşturmaktadır. Yani infantil 

maligniteler diğer yaş gruplarına kıyasla çok az görülmektedir. (1). Bu yaş 

grubunda görülen malignitelerin histolojik tipi aynı olsa bile, yerleşim yerleri, 

biyolojik davranışları, moleküler özellikleri ve prognozları diğer çocukluk çağı 

tümörlerinden farklılık göstermektedir (5). Bu hastalarda kemoterapi ve 
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radyoterapiye bağlı toksisite göz önünde bulundurularak tedavi seçenekleri de 

zorlayıcı olmaktadır. Bu nedenlerle infantil malignitelerin klinik seyri ve tedavi 

yanıtları da farklıdır.  

Ülkemizde TPOG, TPHD ve T.C Sağlık Bakanlığı tarafından kanser kayıt 

sistemi ile veriler toplanmakta olsa da literatürde ülkemizden yalnızca infantil 

maligniteler üzerine yapılmış az sayıda çalışma yer almaktadır. Bu çalışmada, 

merkezimizde takip ettiğimiz, 12 ay ve altında kanser tanısı alan hastalarımızın 

demografik ve klinik özelliklerinin değerlendirilmesi amaçlandı. 
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2. GENEL BİLGİLER 

Kanser, hücrelerin kontrolsüz bölünmesi ve çoğalması ile ortaya çıkan 

genetik ve çevresel koşulların da etkili olduğu karmaşık bir hastalıktır. Tek bir 

organı etkileyebildiği gibi uzaktaki organlara da yayılarak etkisini gösterebilir. 

Bilinen 100’den fazla kanser türü olmasına ve belli tipteki kanserler için 

olabildiğince standart tedavi yaklaşımları geliştirilmesine rağmen kanser aynı 

zamanda kişisel bir hastalıktır(6, 7).  

Türkiye İstatistik Kurumu (TÜİK)’nun 2002 verilerine göre, 1-14 yaş 

arasındaki çocuklarda en önde gelen ölüm nedeni enfeksiyonlardır ve %25 ile 

birinci sırada yer alır. Kardiyak nedenler %20,8 ile ikinci, kazalar ise %13,9 ile 

üçüncü en sık gözlenen ölüm nedenleridir. Malignite nedeni ile ölümler ise 

dördüncü sırada yer almaktadır. TÜİK’in 2015 yılında güncellediği verilerle 

kıyaslandığında ise benzer ölüm oranları devam etmektedir (8). Amerika Birleşik 

Devletleri’ ndeki (ABD) duruma bakıldığında ise 1-4 yaş arasında maligniteler 

dördüncü sıradayken, 5-9 yaş aralığında ikinci sırada, 10-14 yaşta üçüncü ve 15-19 

yaş aralığında ise dördüncü sırada gelmektedir (9). 

Dolayısıyla kanser çocuklardaki en önemli ölüm nedenleri arasında yer 

almaktadır. Dünya Sağlık Örgütü 2016 verilerine göre her yıl 0-19 yaş arası 

yaklaşık 300.000 çocuk malignite tanısı almakta ve ortalama 80.000 çocuk 

malignite nedeni ile hayatını kaybetmektedir (10). 1980’li yıllarda çocukluk çağı 

kanserlerinin görülme sıklığı 100.000’de 15 iken, 2016’da 100.000’de 19,3‘e 

yükselmiştir (11). Tüm dünyada çocukluk çağında kanser insidansı artmasına 

rağmen tanı ve tedavi alanında olan yenilik ve gelişmelere bağlı olarak genel 

sağkalım hızları son 40 yılda %10’lardan %85‘ler civarına ulaşmıştır (12). Amerika 

Birleşik Devletleri’nde (ABD) bütün çocukluk çağı malignitelerinde beş yıllık 

genel sağkalım hızı %84,1 olarak bildirilmiştir (13). Avrupa’da beş yıllık genel 

sağkalım hızları ülkeler arasında değişiklik göstermekle birlikte %75’in üzerine 

çıkmıştır (14). Bu veriler ışığı altında DSÖ artık çocukluk çağı malignitelerinin 

halen gelişmeye devam eden dünyanın büyük bir halk sağlığı sorunu olduğunu 

vurgulamaktadır (10). 
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Ülkemizde Kebudi ve ark. yaptıkları çalışmada İstanbul Üniversitesi 

Cerrahpaşa Tıp Fakültesi’nde 1990-2012 yılları arasında yaptığı 0-19 yaş 

arasındaki malignite tanılı 2413 hastanın %7,9’unun infantil yaş grubunda 

olduğunu bildirmişlerdir (15). Soysal ve ark. tarafından Kütahya Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Evliya Çelebi Eğitim Araştırma Hastanesi’nde yapılan çalışmada 

2007-2014 yılları arasında çocukluk çağı malignitesi saptanan 599 hastanın 

%14,4’ünün (16), Ataseven ve ark. ise Ege Üniversitesi’de yaptığı çalışmada 1992-

2017 yılları arasındaki çocukluk çağı malignitesi tanısı alan 4602 hastanın 

%3,5’inin,  infantil yaşta olduğunu saptamışlardır (17). İngiltere ve ABD gibi 

gelişmiş ülkelerde, çocukluk çağı malignitelerinin %10’undan fazlasını infantil 

hastalar oluşturmasına rağmen gelişmekte olan ülkelerde bu oran daha düşük 

bulunmuştur (18, 19). Çocukluk çağı maligniteleri çocukluğun ilk yılları ve 

adölesan dönemlerinde daha fazla görülmektedir. Wilms tümörü, nöroblastom, 

retinoblastom, rabdomyosarkom, hepatoblastom ve medulloblastom gibi 

embriyonel tümörler hayatın ilk yıllarında daha fazladır (20). Büyük ihtimalle 

doğumda olan bu malignitelerin; büyüme, gelişme ve hücre diferansiasyonu azalan 

ve yavaşlayan büyük çocuk ve adölesanlarda sıklığının azaldığı gözlenmektedir 

(20). Akut lenfoblastik lösemi (ALL), Akut myeloblastik lösemi (AML), Santral 

sinir sistemi (SSS) tümörleri 15 yaş ve altındaki çocuklarda daha fazladır (20). 

Hodgkin Lenfoma (HL), gonadal germ hücreli tümörler, osteosarkom, 

rabdomyosarkom dışı yumuşak doku tümörleri, ,Ewing sarkomu, melanom ve 

karsinomlar ise 15-19 yaş arası çocuklarda 15 yaş altındaki çocuklara göre daha 

fazla görülmektedirler (20). Yaşamın ilk yılında maligniteler nispeten nadirdir ve 

genellikle daha büyük çocuklarda görülen aynı histolojik malignitelerden hem 

histolojik tip olarakj hem de klinik ve biyolojik özellikler olarak farklıdırlar. On beş 

yaşından küçük çocuklarla, yenidoğan ve bebekler karşılaştırıldığında kanser 

türlerinin yüzde dağılımları da farklıdır (5). Nöroblastom, retinoblastom, 

nefroblastom (Wilms tümörü) ve hepatoblastom gibi embriyonel tümörler 

çoğunlukla infantlarda ve küçük çocuklarda görülür (3). Nöroblastomlu infantların 

sağkalım hızları daha büyük yaştaki nöroblastomlu çocuklara göre daha iyidir 

(3).  İnfantlarda lösemisi kötü prognoza sahip iken, infantil dönem sonrasında 
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saptanan akut lenfoblastik lösemili (ALL) çocukların tedaviye yanıtı daha iyidir 

(21, 22).   

2.1. Türkiye’de Çocukluk Çağı Maligniteleri 

Ülkemizde 1982 yılında kanser, bildirimi zorunlu hastalıklar arasına 

alınmıştır. Kanserle Savaş Daire Başkanlığı ise bir yıl sonra 1983’te kurulmuştur 

(23).  Türkiye Pediatrik Onkoloji Grubu (TPOG) Derneği tarafından 2002 yılında 

ülke çapında bir pediatrik kanser kaydı veritabanı sistemi oluşturulmuş ve şu anda 

hem TPOG hem de Türkiye Pediatrik Hematoloji Derneği (TPHD) çocukluk çağı 

kanserlerinin kayıtlarını toplamaktadırlar (24). 

Türkiye Cumhuriyeti Sağlık Bakanlığı Halk Sağlığı Genel Müdürlüğü en son 

yayınlamış olduğu ‘’Türkiye Kanser İstatistikleri 2017’’ adlı kitabında çocukluk 

çağı malignitelerinin tür ve görülme sıklıkları Grafik 1’de yer almaktadır. Grafik 2 

ve Grafik 3 de cinsiyetlere göre kanserlerin görülme sıklığı görülmektedir. Her iki 

cinsiyette de lösemiler ilk sırada, SSS tümörleri ikinci sırada yer alırken üçüncü 

sıklıkta erkeklerde lenfomalar, kadınlarda ise yumuşak doku sarkomları olduğu 

açıkça görülmektedir (23). 

 

Grafik 1. Ülkemizde 0-14 yaş arasındaki çocuklarda görülen kanserlerin bu grup içindeki 

yüzde dağılımları (Diğer / tanımlanmamış malign neoplazmlar hariç) (23). 
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Grafik 2. Ülkemizde 0-14 yaş arasındaki erkek çocuklarda görülen kanserlerin bu grup 

içindeki yüzde dağılımları ( Diğer / tanımlanmamış malign neoplazmlar hariç) (23). 

 

Grafik 3. Ülkemizde 0-14 yaş arasındaki kız çocuklarda görülen kanserlerin bu grup 

içindeki yüzde dağılımları (Diğer/tanımlanmamış malign neoplazmlar hariç)  (23) 

2.2. Uluslarası Çocukluk Çağı Kanser Sınıflaması 

Çocukluk çağı kanserlerinin uluslarası sınıflamasına (IARC-2017- 3. baskı) 

göre 12 ana başlık altında toplanmıştır. İlk kez 1996 tarihinde yapılan bu sınıflama 

2005 tarihine kadar 3. kez düzenlenmiş,2017 de revize edilmiş ve bugünkü halini 

almıştır (Tablo 1) (25). 
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Tablo 1.  Uluslararası Çocukluk Çağı Kanser Sınıflandırılması, ICCC-3/IARC 

2017 (25). 

I.Lösemiler 

Ia. Lenfoid lösemiler  

VIII-Malign 

Kemik 

Tümörleri 

VIIIa. Osteosarkomlar  

Ib. Akut lenfositik dışı 

lösemi  
VIIIb. Kondrosarkomlar  

Ic. Kronik myeloid lösemi  
VIIIc. Ewing sarkomu ve kemik ile 

ilgili diğer sarkomlar  

Id. Diğer spesifiye 

lösemiler  

VIIId. Diğer non-spesifik malign 

kemik tümörleri  

Ie. Non-spesifik lösemiler  

VIIIe. Non-spesifik malign kemik 

tümörleri  

 

IX-Yumuşak 

Doku 

Sarkomları 

 

 

IXa. Rabdomyosarkomlar, 

embriyonel sarkom  

II. Lenfoma ve  

Retiküloendotelyal 

Tümörler 

IIa. Hodkgin hastalığı  

IXb. Fibrosarkomlar, periferal sinir 

kılıfı tümörleri ve diğer fibröz 

neoplaziler  

IIb. Hogkin dışı lenfomalar  IXc. Kaposi sarkomu  

IIc. Burkitt lenfoma  
IXd. Diğer non-spesifik yumuşak 

doku sarkomları  

IId. Çeşitli lenforetiküler 

tümörler  

IXe. Non-spesifik yumuşak doku 

sarkomları  

IIe. Non-spesifik 

lenfomalar  

X-Germ 

Hücreli, 

Trofoblastik ve 

Gonadal 

Tümörler 

Xa. İntrakranial ve intraspinal germ 

hücreli tümörler   

III. SSS ve Çeşitli 

İntrakranial ve 

İntraspinal 

Tümörler 

IIIa. Epandimom ve koroid 

pleksus tümörü  

Xb. Malign ekstrakraniyal ve 

ekstragonadal germ hücreli 

tümörler  

IIIb. Astrositom  
Xc. Malign gonadal germ hücreli 

tümörler 

IIIc. İntrakraniyal ve 

intraspinal embriyonel 

tümörler  

Xd. Gonadal karsinomlar  

IIId. Diğer gliomalar  
Xe. Diğer ve non-spesifik malign 

gonadal tümörler  

IIIe. Diğer spesifik 

intrakraniyal ve intraspinal 

neoplaziler  

XI-Karsinom ve 

Diğer Malign 

Epitelyal 

Tümörler 

XIa. Adrenokortikal karsinom  

IV. Nöroblastom 

ve  

Diğer Periferik 

Sinir Sistemi 

Tümörleri 

IV a. Nöroblastom ve 

ganglionöroblastom  
XIb. Tiroid karsinomu  

IV b. Diğer periferik sinir 

hücresi tümörleri  
XIc. Nasofarenks karsinomu 

V-Retinoblastom   XId. Malign melanom 

VI-Böbrek 

Tümörleri 

VIa. Nefroblastom ve 

diğer epitel dışı tümörler  

XIe. Deri karsinomu  

XIf. Diğer ve non-spesifik 

karsinomlar  VIb. Renal karsinom  

VIc. Non-spesifik malign 

renal tümörler  

XII-Diğer ve 

Non-Spesifik 

Malign 

Tümörler 

XIIa. Diğer spesifik malign 

tümörler 

VII-Karaciğer 

Tümörleri 

VIIa. Hepatoblastom  

VIIb. Hepatik karsinomlar  
XIIb. Diğer non-spesifik malign 

tümörler VIIc. Non-spesifik malign 

hepatik tümörler  
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2.3. Çocukluk Çağı Kanser Belirti ve Bulguları 

Çocukluk çağı kanserinin erken evrelerde tespit edilmesi genellikle zordur, 

çünkü belirti ve bulgular non-spesifiktir, sinsi başlar ve daha sık görülen başka 

hastalıklarla karışabilir (26). 

Çocukluk çağı kanserlerine erken tanı konulmasında en önemli görev, 

birinci basamak hekimlerine düşmektedir ve malignite şüphesi olan hastalar zaman 

kaybetmeden bir pediatrik onkoloğa sevkedilmelidir. Erken teşhis ve tedavi, 

hastalığa bağlı morbidite ve komplikasyonları azaltabilir (27). Çocukluk çağı 

kanserleri nadir olmakla birlikte, Amerika Birleşik Devletleri'nde 1 - 19 yaş 

arasındaki bireylerde hastalığa bağlı ölümlerin önde gelen nedenidir (27). Mortalite 

erkekler arasında kızlara göre daha fazlayken, adolesanlarda daha küçük çocuklara 

göre daha fazla görülmektedir (28, 29). Tanı koymadaki gecikme nedenlerine 

bakılacak olursa; yaş (genellikler yaş büyüdükçe tanı koymak zorlaşır), kanserin 

türü, semptomların ortaya çıkış şekli, tümörün tutulum bölgesi ve ilk başvurulan 

tıbbi branş ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (30, 31). Semptomların başlangıcından 

pediatrik kanser tanısı alana kadar geçen süre malignite tipine göre değişkenlik 

gösterir. Rapor edilen ortalama tanı süresi, nöroblastom için 2 -5 hafta, akut 

lösemiler için 3 - 5 hafta, lenfomalar için 7 - 10 hafta, kemik tümörleri için 8 - 15 

hafta ve beyin tümörleri için 8 - >20 hafta arasında değişmektedir (30). Belirli 

kanser türlerinin sıklığı çocuğun yaşına göre değişir (Tablo-2). Örneğin, 

nöroblastom ve Wilms tümörü en sık doğum ile dört yaş arasındaki çocuklarda 

görülürken; lösemi en sık 10 yaşından küçük çocuklarda görülür. Ewing sarkomu, 

Hodgkin lenfoma ve tiroid kanseri ise 10 üzeri yaş çocuklarda daha sıktır (32). 

Çocukluk çağı kanserlerinin %85’inde non-spesifik belirti ve bulgular ile açığa 

çıksa da %10-15 kadarı da nadir belirti ve bulgularla kendini gösterebilir (33). Beş 

yıllık sağkalım oranları tanıya göre değişmekle birlikte tüm kanser türleri birlikte 

değerlendirildiğinde yaklaşık %80 - 85'tir (34, 35). Sağkalım son birkaç on yılda 

klinik deneylere dayanarak geliştirilen iyileştirilmiş tedavi rejimlerinin artması, 

sitogenetik ve moleküler analiz sonuçlarına göre tedavilerin düzenlenmesi, gelişen 

komplikasyonların daha iyi bilinmesi ve yönetilmesi gibi nedenlerden dolayı 

önemli ölçüde iyileşmiştir (35, 36) 
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Tablo 2. Çocukluk çağı malignitelerinin yaş gruplarına göre dağılımı (32).  

Ayrıntılı öykü alınması kanser şüphesi olan çocuğun değerlendirilmesinde 

çok önemli başlangıç adımıdır. Ana şikâyet üzerinde yoğunlaşmak 

gerekmektedir. Çocukluk çağı kanserinin erken uyarı belirti ve bulguları da aşağıda 

sıralanmıştır (37). 

• Açıklanamayan solukluk ve halsizlik 

• Ele gelen yumru, kitle veya şişlik 

• Açıklanamayan ani kilo kaybı 

• Açıklanamayan ateş  

• Kolay morarma veya kanama 

• Vücudun bir veya daha fazla bölgesinde uzun süreli geçmeyen ağrı 

• Topallama 

• Özellikle sabahları kusmanın da eşlik ettiği sık tekrarlayan baş 

ağrıları, nöbet 

• Ani başlayan göz veya görme değişiklikleri 

 

 

Kanser Türü  

< 1yaş 1 – 4 

yaş 

5 – 9 

yaş 

10 -14 

yaş 

15 -19 

yaş 

Tüm 

pediatrik 

yaşlar 

                         (Tüm kanserlerin yüzdesi - %) 

Lösemiler 16 45 36 22 12 27 

SSS tümörleri 11 17 24 18 9 15 

Lenfoma 2 4 14 21 25 16 

Germ hücreli tümörler 9 1,5 2,4 7 16 8 

Yumuşak doku sarkomları 7 4,5 7 8 6 6 

Tiroid kanseri 0,1 0,1 1,3 6 13 6 

Kemik tümörleri 0,3 0,7 5 8 5 5 

Nöroblastom 26 8 2,5 0,9 0,3 4 

Wilms tümörü 7 10 5 0,9 0,8 4 

Melanom ve cilt kanserleri 0,3 0,4 1,6 3,2 7 3 

Retinoblastom 15 5 0,4 0,1 0 2 

Karaciğer tümörleri 5 2,5 0,4 0,3 0,3 1 

Diğer tümörler 1 1 0,5 4,5 5,5 3 
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Çocukluk çağı kanseri, diğer çocukluk hastalıkları tarafından paylaşılan 

belirti ve semptomlarla ortaya çıkabilir. Tek başına tek bir bulgu her zaman kanser 

için değerlendirme gerektirmese de, birden fazla bulgunun (örn. kilo kaybı, kemik 

ağrısı, lenfadenopati, kolay morarma, anormal kan sayımı ve hepatosplenomegali) 

bir arada olması endişe vericidir ve genellikle malignite açısından değerlendirmeyi 

gerektirmektedir. Bununla birlikte, belirli belirti ve bulguların tek başlarına 

görülmeleri bile endişe vericidir. (örn. abdominal veya mediastinal kitleler, 

sabahları kusmaya bağlı baş ağrıları, periferik kan yaymasında görülen blastlar) ve 

hızlı değerlendirme ve konsültasyon gerektirmektedir.  

2.3.1. Non-Spesifik Bulgular 

2.3.1.1 Ateş 

Ateş çocuklarda çok sık karşılaşılan bir semptomdur. Nadiren malignite ile 

ilişkilidir. Uzamış ateş etiyolojisinde enfeksiyonlar en yaygın neden olarak 

karşımıza çıkmaktadır (38). Ateşli hastalık seyrine uygun olarak ilerlemiyorsa ve 

tanıya yönelik uygun tedaviye rağmen ateş düşmüyorsa infeksiyöz dışı nedenler 

akla getirilmelidir. Uzamış ateşi olan çocuklarla ilgili yayınlanmış raporlarda, 

nadiren (% 5) malignite saptanmış olup en yaygın olarak lösemi ve lenfoma olduğu 

bulunmuştur (38). 

Non-infeksiyöz durumlarda, tedaviye yanıt vermeyen veya tekrarlayan ateş, 

lenfoma olabileceği gibi nöroblastom veya Wilms tümörlerinde görülebilen tümör 

nekrozuna sekonder olabilir. Lösemi, Ewing sarkomu ve Langerhans hücreli 

histiyositozlu çocuklarda inatçı ateş tek şikâyet olabilir (33).  Akut lösemili 

çocukların yarısından fazlasında başvuru anında ateşi bulunmaktadır (39). Detaylı 

yapılan bir fizik muayenede tespit edilen, lenfadenopati veya hepatosplenomegali 

gibi ek bulgular malignite açısından şüphe uyandırmalıdır. 

Uygun tedaviye rağmen dirençli ateşi olan çocukta sınırlamamakla birlikte 

tam kan sayımı, periferik kan yayması, kan kültürü ve akciğer grafisi başlangıç için 

yeterli tetkikler olabilir. Nedeni bilinmeyen ateş araştırılırken endikasyona göre 
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daha ileri tetkiklere ihtiyaç duyulabilir (40). Periferik kan yaymasında blastların 

olması, derin nötropeni veya trombositopeni, lösemi tanısını düşündürmelidir. 

Özellikle bisitopeni veya iki kan hücresi serisinde sitoz varsa, hastanın kemik iliği 

değerlendirilmesi için bir pediatrik hematolog veya onkoloğa yönlendirilmesi 

gerekmektedir (33). Ayrıca, atipik hücrelerin varlığı, malign olmayan bir etiyolojiyi 

(örn, mononükleoz veya diğer viral hastalıklar) de akla getirmelidir (33).  

2.3.1.2.  Kilo Kaybı 

İzole kilo kaybı ile başvuran çoğu çocukta öncelikle dehidratasyon, 

enfeksiyon, yetersiz beslenme gibi malign olmayan etiyolojiler akla gelmelidir. 

Bunlara ek olarak, anemi, solgunluk, morarma, genel vücut ağrıları, lenfadenopati, 

hepatosplenomegali, nedeni belirlenemeyen ateşler, açıklanamayan halsizlik veya 

yorgunluk, istemsiz kilo kaybı olan hastalarda altta yatan bir malignite olabilir (37). 

2.3.1.3.  Yorgunluk ve Solukluk 

Halsizlik, yorgunluk ve solukluk çok çeşitli nedenlerden dolayı ortaya 

çıkabilir. Solukluk çoğunlukla anemiden kaynaklanır, ancak kronik enfeksiyon, 

romatolojik bozukluklar, kalp yetmezliği, aritmi veya metabolik bozukluklar gibi 

hematolojik olmayan durumlarda da ortaya çıkabilir (33). Yorgunluk ve solukluk 

en sık olarak malign olmayan nedenlere bağlıdır; ama peteşi, morarma, 

lenfadenopati, hepatosplenomegali, kemik ağrısı vb. belirti ve bulgular varsa 

maligniteden şüphe edilmelidir (33). Solukluk nedeni ile gelen hastalarda başlangıç 

tetkikleri genellikle retikülosit sayımını da içeren tam kan sayımı, periferik kan 

yayma değerlendirilmesini içermelidir. Tam kan sayımında hücre serilerinde 

etkilenme, periferik kan yaymasında blastik hücrelerin görülmesi gibi patolojik 

durumlar mevcut ise kemik iliği değerlendirilmesi yapılmak üzere hastanın üst 

merkeze sevk edilmelidir (33)., 
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            2.3.1.4. Baş Ağrısı 

Baş ağrısı günlük pediyatri rutin pratiğinde de sık karşılaşılan bir şikâyettir.  

İntrakraniyal tümörlere bağlı baş ağrısı çocuklarda nadirdir, ama baş ağrıları 

dirençliyse veya şiddeti artıyorsa, bu bulgulara özellikle kusma veya koordinasyon 

güçlükleri gibi nörolojik semptomlar eşlik ediyorsa intrakraniyal kitle varlığından 

şüphelenmek gerekir (41, 42). Bir beyin tümörü için endişe uyandırabilecek 

anamnez ve fizik muayenenin özellikleri şunları içerir: 

• Üç veya dört haftadan uzun süren veya sık tekrarlayan baş ağrıları 

• Küçük bir çocukta ortaya çıkan baş ağrıları (<4 yaş) 

• Uyanınca ortaya çıkan veya çocuğu uykudan uyandıran baş ağrıları 

• Uyanma üzerine kusma ile ilişkili baş ağrıları 

• Baş ağrısına eşlik eden nörolojik semptom ve bulgular (motor 

anormallikler, görme değişiklikleri, papil ödem, mental durum 

değişikliği, nöbetler) (41, 42). 

Nörogörüntüleme, olası bir beyin tümörü için değerlendirmede ana tanı 

yöntemlerindendir. Beyin tümörü şüphesi olan çocuklarda nörogörüntüleme 

endikasyonları ve görüntüleme yöntemi seçimi şüphe edilen tümörün cinsi, 

yerleşim yeri gibi faktörlere göre değişkenlik gösterebilir (43). 

2.3.1.5. Lenfadenopati 

Lenfadenopati, çocuklarda sık görülen bir başka bulgudur. Çocuklarda 

lenfadenomegalinin en sık sebebi viral, bakteriyel, fungal ve paraziter 

enfeksiyonlardır. Çoğu çocukta, çocukluğunun bir döneminde servikal, aksiller ve 

inguinalde küçük lenf nodları palpe edilebilir. Anormal kabul edilen bir lenf 

nodunun boyutu, lenf nodu bölgesine ve çocuğun yaşına bağlı olarak değişir. Fizik 

muayenede ağrısız, sert, fikse lenf nodu varlığı malignite olasılığını artırırken lastik 

kıvamında palpe edilen bir lenf nodu Hodgkin lenfoma lehine değerlendirilmelidir 

(44). Görüntülemede iki cm ve üzerinde mediyastinal ve hiler lenf nodu tespit 

edilmesi malignite açısından detaylı değerlendirme gerektirmektedir (44). 



13 
 

Keskin bir sınırlama olmamakla birlikte çapı 2 cm`den büyük olan lenf nodu 

varlığında malignite riski artar (43, 45, 46). Bazı bölgelerdeki lenf nodu 

büyüklüklerinin üst sınırlarına bakılacak olursa; servikal bölgede 1 cm’den; aksiller 

bölgede 1 cm’den, inguinal bölgede ise 1.5 cm’den daha büyük lenf bezlerinin 

palpe edilmesi durumunda lenfadenopatiden bahsedilir (47). Sol supraklaviküler 

alanda ele gelen her türlü boyuttaki lenfadenopati daima patolojiktir, ‘’Virchow 

nodülü’’ olarak adlandırılır. İntratorasik veya intraabdominal maligniteler için 

detaylı değerlendirme gerektirir. (47). Bunlar yüzeyel lenfadenopatilerdir. 

İntratorasik, intramediastinal, intraabdominal, intraperitoneal veya paraaortik 

alanlarda da lenf nodları bulunmaktadır. Bu bölgelerin patolojileri görüntüleme 

yöntemleri ile saptanabilir (48). Generalize lenfadenopati tespit edilen olgularda bu 

bölgeler kesinlikle iyi araştırılmalıdır (48). Büyümüş lenf nodlarının çoğu 

enfeksiyon gibi benign nedenlerle ilişkilidir (49). Bununla birlikte, lenfadenopati, 

lösemi, lenfoma, nöroblastom ve germ hücreli tümörlerin başlangıç belirtisi 

olabilir. Yumuşak doku ve kemik tümörlerinde ise lenfadenopati nadirdir. 

Lenfadenopatinin yeri ve çocuğun yaşı, olası tanı aralığını daraltmaya yardımcı 

olabilir. Baş ve boyunda görülen lenfadenopatileri ile ilişkili en yaygın kanserler,  

altı yaşından küçük çocuklarda nöroblastom, rabdomiyosarkom, Non-Hodgkin 

lenfoma ve lösemi iken; 7 -13 yaş arasındaki çocuklarda lenfomalar (Hodgkin ve 

Non-Hodgkin), 13 yaşından büyük çocuklarda Hodgkin lenfoma daha sık olarak 

karşımıza çıkan histolojik tiplerdir (49-53). Tablo 3`da malignite ve granülomatoz 

hastalıklar açısından yol gösterici olabilecek fizik muayene ve laboratuvar bulgular 

sunulmuştur. Bu şüpheli durumların varlığında eksizyonel biyopsi tanı koymak için 

yapılmalıdır (49-53). 
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Tablo 3. Periferik lenfadenopatili çocuklarda malignite veya granülomatöz 

hastalık için şüphe uyandıran klinik bulgular (49-53).  

Sistemik semptomlar (ateş, gece terlemeleri, kilo kaybı (>vücut ağırlığının %10'u)) 

Supraklaviküler lenf nodları 

Yaygın lenfadenopati varlığı 

Ek semptom olmadan ağrısız-fikse lenf nodları; lastik kıvamında lenf nodları 

Yenidoğan döneminde başlayan, >1 cm'lik hassas olmayan lenf nodları 

Başlangıca göre boyutu artan veya 2 haftalık antibiyotik tedavisine yanıt vermeyen, çapı ≥2 cm olan ağrısız lenf nodları 

Anormal akciğer grafisi (mediastinal kitle veya hiler lenfadenopati) 

Anormal tam kan sayımı (bisitopeni)  

Yüksek laktat dehidrojenaz 

Kulak, burun ve boğaz bölgelerinde herhangi bir semptom olmaması 

Antibiyotik tedavisine yanıtsız eritrosit sedimentasyon (ESR) ve c reaktif protein (CRP) yüksekliği veya yükselen 

ESR/CRP 

2.3.1.6.  Kemik ve Eklem Ağrıları 

Kemik veya kemik iliğini tutan primer veya metastatik kemik tümörleri, 

lösemiler ve nöroblastom gibi tümörlerde çocuk hastalar kemik ve eklem ağrısı 

şikâyetleri ile başvurabilirler (49).  Travma, enfeksiyon, romatizmal hastalıklar ve 

büyüme ağrıları gibi çocukluk çağında sık görülen diğer eklem ağrısı nedenleri 

dışlandıktan sonra hastayı malignite açısından değerlendirmek faydalı olacaktır. 

Ewing sarkomu ve osteosarkom, çocuklarda en sık görülen iki malign kemik 

tümörüdür (49-50). Etkilenen hastaların çoğu, tipik olarak birkaç hafta ila aylar 

süren kemik veya eklem ağrısı şikâyetleriyle başvururlar (54, 55). Primer kemik 

tümörleri ile ilişkili ağrılar tipik olarak intermittant bir patent gösterirler ancak artıp 

azalabilir ve gün geçtikçe şiddetlenirler. Genellikle fizik muayene ile palpe 

edilebilirler (54, 55). Ewing sarkomu veya osteosarkom vakalarının yaklaşık %10-

15'inde patolojik kırıklar meydana gelir. Özellikle Ewing sarkomlu hastalarda tanı 

anında ateş de olabileceğinden, bu tür olguların ayırıcı tanısında osteomiyelit de 

akılda tutulmalıdır (55). 

Kemik ağrısı, akut lösemili çocukların yaklaşık %20-30'unda görülen bir 

semptom iken hastaların % 60-70`inde kalça ağrısı, ekstremite ağrısı, eklem ağrısı 
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ve topallama gibi kas-iskelet sistemi semptomları ile başvurabilir (39). Akut lösemi 

ile ilişkili kas-iskelet sistemi ağrıları, özellikle eklemlerde ortaya çıkıyorsa, 

romatolojik ağrılar ile karıştırılabilirler (56-59).  Klinik ve laboratuvar bulgularının 

birlikte ele alınması, bu ayrımın yapılmasında yardımcı olabilir. Gece ağrısı ve 

eklem dışı kemik ağrısı lösemi ile daha sık ilişkiliyken, sabah tutukluğu ve döküntü 

ise romatolojik koşullarda daha sık görülür (60). Bütün bunlara ek olarak, lösemili 

çocukların tam kan sayımında lökopeni, anemi, trombositopeni gibi anormalliklere 

rastlanır. 

Çocukluk çağı maligniteleri ile romatolojik bozuklukların klinik ve 

laboratuvar bulguları birbiri ile benzer özellikler gösterdiğinden 

özellikle aşağıdakilerden herhangi biri varsa, tanı konusunda aşağıda belirtilen 

durumlar göz önüne alınarak kemik iliği incelemesi planlanmalıdır (33, 56, 59-62). 

• Ağrının tipi ve/veya şiddeti romatolojik ağrıya uymaması 

• Hastanın ağırlık taşımayı reddediyor olması 

• İlişkili sitopeni varlığı 

• Yüksek serum laktat dehidrojenaz 

Romatolojik hastalıklarda steroid tedavisi başlanmadan hematolojik 

malignitelerin dışlanması çok önemlidir, çünkü steroidler, lösemili veya lenfomalı 

bazı çocuklarda tanısal değerlendirmeyi engelleyebilecek geçici bir tedavi yanıtına 

neden olabilirler (63). Eğer kemik ve eklem ağrısı olan hastada maligniteden 

şüpheleniliyorsa, aşağıdaki tetkikleri içeren geniş çaplı bir değerlendirme 

planlanmalıdır (63). 

• Direkt radyografiler 

• Tam kan sayımı ve periferik kan yayması 

• CRP ve/veya ESR 

• Alkalen fosfataz 

• Laktat dehidrogenaz 

• Ürik asit 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ise genellikle kemik ve yumuşak 

doku lezyonlarının kesin değerlendirmesi için tercih edilen yöntemdir. 
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2.3.1.7.  Mediyastinal Kitleler 

Mediyastinal kitleli hastalar asemptomatik olabileceği gibi öksürük, 

pozisyonla değişen nefes darlığı, ses kısıklığı veya hırıltı gibi semptomlar ile 

başvurabilirler (64). Semptomlar genellikle laringeal sinir gibi komşu yapılara olan 

bası veya tutulumdan kaynaklanır. Başka nedenlerle çekilen akciğer grafilerinde 

sıklıkla mediastinal kitleler saptanabilir. Mediyasten üç anatomik bölüme 

ayrılmıştır. Kitlenin bulunduğu lokasyon bize kitlenin türü ve doğası hakkında bilgi 

verebilir (65-67). 

• Anterior (ön) mediyasten kitleleri: Lenfomalar, timomalar, teratomlar, 

anjiyomlar, lipomlar ve tiroid tümörleri 

• Orta mediyasten kitleleri: Lenfomalar, metastatik kanser, enfeksiyon ile 

ilişkili lenfatik lezyonlar, perikardiyal kistler, bronkojenik kistler, özofagus 

lezyonları  

• Posterior (arka) mediyasten kitleleri: Nörofibromlar, nöroblastomlar, 

ganglionöroblastomlar, ganglionöromlar gibi nörojenik tümörler; enterojen 

kistler, torasik meningoseller ve Ewing sarkomu (kemik kaynaklı veya 

kemik dışı), lenfoma ve rabdomyosarkom  

Naeem ve ark. çalışmasında çocuklarda görülen malign mediastinal 

kitlelerin daha sık ön mediastende yerleştiği saptandı. Ek olarak, malign tümörleri 

olan çocuklar arasında; halsizlik, boyunda şişlik, anormal ekstratorasik 

lenfadenopati ve lenfopeni daha sık mevcuttu (68). 

Göğüs radyografisinde görülebilen mediastinal kitleler için tanıya yönelik 

olarak kontrastlı bilgisayarlı tomografi (BT) gibi ileri görüntüleme tetkikleri 

gereklidir (65, 69-71). Görüntüleme bulgularına dayanarak maligniteden 

şüpheleniliyorsa bir onkolog ve kemik iliği incelemesi açısından üst merkeze sevk 

edilebilir. Kemik iliği incelemesi tanısal değilse, histopatolojik doku tanısı için 

örneklem gerekebilir. 
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2.3.1.8. Abdominal Kitleler 

 Karında elle hissedilen bir kitle, çocuklarda malign solid tümörlerin en sık 

görülen belirtilerinden biridir. Başvuru semptomu karın ağrısı, kusma veya daha az 

yaygın olarak kabızlık olabilir. Bazı abdominal kitleler benign olsa da tümü hızlı 

bir şekilde ve detaylı bir inceleme gerektirir. Bir onkoloğa zamanında sevk 

edilmesi, doğru teşhisin konulmasını ve tedavinin derhal başlatılmasını sağlamak 

için çok önemlidir (33). 

 Wilms tümörü ve nöroblastom en yaygın görülen abdominal tümörlerdir 

(22).  Abdomende görülebilen diğer tümörleri ise lösemi, lenfoma, karaciğer 

tümörleri, germ hücreli tümörler ve yumuşak doku sarkomlarıdır. Çocuğun yaşı 

ayırıcı tanıda yardımcı olur. Wilms tümörü ve nöroblastom bebeklerde daha sık 

görülürken; karaciğer, dalak veya retroperitoneal lenf nodlarının lösemik veya 

lenfomatöz tutulumu büyük çocuklarda daha sık görülür (33). 

 Öyküde kitleye bağlı yakınmaların süresi ve sıklığının belirlenmesi 

önemlidir. Bu özellikler, kitlenin ne kadar hızlı büyüdüğünü belirlemeye ve/veya 

maligniteyi başka bir kronik durumdan ayırt etmeye yardımcı olabilir. Bebeklerde 

ve küçük çocuklarda karın kitleleri sıklıkla böbrek kökenlidir (33). Bu nedenle 

öykü, genitoüriner semptomlarla ile ilgili soruları içermelidir. Over kistleri ve 

tümörleri, kız çocuklarında karın kitlelerinin sık nedenleridir (22). 

Fizik muayenede abdominal kitlenin yeri ve yaygınlığı 

belirlenmelidir. Çocuk rahatsa palpasyon daha kolaydır. Normalde çocuklarda 

karaciğer kenarı, dalak, böbrekler, aort, sigmoid kolon ve omurga palpe edilebilir 

ve bazen abdominal kitlelerle karıştırılabilir (72).  

 Çocuğun fizik muayenesinde bir kitle palpe edilirse, laboratuvar tetkikleri 

(tam kan sayımı, serum elektrolitleri, kan üre nitrojeni, kreatinin ve idrar tahlili) ve 

abdominal görüntüleme tetkikleri yapılmalıdır. Ultrasonografi tipik olarak ilk 

görüntüleme çalışması olarak gerçekleştirilir; ancak bulgulara bağlı olarak BT, 

MRG yapılmalıdır.  
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2.3.1.9. Kanama Bulguları 

Kanama çocukluk çağı kanserlerinin pek çoğunun ilk belirtisi olabilir, 

bunun nedeni genellikle trombositopenidir ve bu da genellikle kemik iliğinin 

neoplastik tutulumuna bağlı trombositopeni gelişir. Hasta kutanöz kanamalarla 

(peteşi ve ekimozlar) ve/veya mukozal kanamalarla (epistaksis, dişeti kanaması, 

ağız içi kanamlar) başvurabilir (73).  

Koagülopati daha az görülür ancak akut miyeloid löseminin alt tipi olan akut 

promiyelositik lösemide eşlik edebilir (74). Akut lenfoblastik lösemi (özellikle T 

hücreli akut lenfoblastik lösemi), lenfoma ve nöroblastom ve wilms tümörlü 

hastalarda da koagülopati bildirilmiştir (22).  

Kanama semptomları ve trombositopeni ile başvuran bir çocuk için ayırıcı 

tanıda önemli durumlar arasında maligniteler (özellikle akut lösemi), enfeksiyonlar 

ve immün trombositopeni (ITP) bulunmaktadır.  Başlangıçta yapılması gereken 

testler, tam kan sayımı (özellikle trombosit sayısı), Koagülasyon tetkikleri 

(protrombin zamanı ve aktive parsiyel tromboplastin zamanı) ve periferik kan 

yaymasının incelenmesini içerir. Trombositopeni ilişkili konstitüsyonel 

semptomlar, kemik ağrısı, lenfadenopati veya splenomegali gibi atipik klinik 

bulguların varlığı ve bunlara ek olarak periferik kan yaymasında blastların olması, 

çoklu sitopeninin olması gibi durumlarında kemik iliği aspirasyon yaymasının ve 

biyopsisinin incelenmesi gereklidir (75). 

2.3.1.10.  Kan Sayımı Anormallikleri 

Tam kan sayımında anormal sonuçlar maligniteli hastalarda sık görülen bir 

belirtidir.  Solgunluk, peteşi, lenfadenopati, kemik ağrısı gibi nedenlerle yapılan ya 

da başka nedenlerle (rutin tarama veya ateşli hastalığın değerlendirilmesi) yapılmış 

olan tam kan sayımı sonrasında anormal kan sayımı sonuçları tespit 

edilebilir. Anemi, lökopeni ve trombositopeni gibi sitopeni veya lökositoz 

bulguları, akut lösemilerde ve kemik iliği metastazı yapan tümörlerde 
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(nöroblastom, lenfoma, Ewing sarkomu ve rabdomyosarkom) sıklıkla kombine 

olarak veya izole bulgular olarak ortaya çıkarlar (33).   

Lökomoid reaksiyon periferik kanda lökosit sayısında (örn.>50.000 

hücre/mikroL) ve/veya immatür hücrelerde (≥ yüzde 5) aşırı ve kontrolsüz bir 

artışın varlığını ifade eder. İzole lökomoid reaksiyonu olan 603 pediyatrik hasta 

üzerinde yapılan bir çalışmada, sonuçta sadece yüzde 4'ünde lösemi olduğu 

bulunmuştur (76). 

Anormal periferik kan sayımı olan bir hastanın değerlendirilmesi genellikle 

bulaşıcı veya malignite nedenlerin araştırılmasını içermektedir. Aşağıdakilerden 

herhangi biri mevcutsa, kemik iliği muayenesi için bir hematolog/onkolog 

tarafından değerlendirilmesi gerekmektedir (33). 

• Periferik kan yaymalarında atipik veya blast hücrelerinin bulunması 

• Kan sayımında bisitopeni veya pansitopeni varlığı  

• Eşlik eden lenfadenopati veya hepatosplenomegali birlikteliği 

• Abdominal veya mediastinal kitle varlığı 

• Kan anormalliğini açıklayabilecek başka bir neden olmaması (nutrisyonel 

eksiklik, enfeksiyon) 

2.4. Maligniteye Yatkınlık 

Bazı genetik durumlar ve bağışıklık yetersizliği sendromları, kanser geliştirme 

riskinin artmasıyla ilişkilidir (77).  Bazı çocukluk çağı kanseri türlerinde (örn: 

retinoblastom) tedavi olup sağ kalan hastalarda, ikincil maligniteler gelişme riski 

bulunmaktadır (78, 79). Aile öyküsü; ebeveynler, kardeşler ve birinci derece 

kuzenler hakkında bilgi içermelidir. Ölen aile üyelerinin yaşı, ciddi hastalıkları, 

doğumsal anomalileri ve ölüm nedenleri de detaylı olarak araştırılmalıdır (33) 

Kansere yatkınlık oluşturan bazı genetik durumlar ve immün yetmezlik nedenleri 

Tablo 4-5 de belirtilmiştir (77) 
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Tablo 4. Çocukluk çağı kanseri ile ilişkili yaygın kalıtsal bozukluklar (77). 

Hastalık /Kromozomal Bozukluklar Malignite türü 

Down Sendromu Lösemi, testis, retinoblastom 

Turner Sendromu Nörojenik, gonadal, endometriyal 

Klinefelter Sendromu Lösemi, germ hücreli tümörler 

Diğer Seks Anöploidi Retinoblastom 

XY Gonadal Disgenezi Gonadoblastom, disgerminom 

Trizomi 13 Teratom, lösemi, nörojenik 

Trizomi 18 Nörojenik, Wilms tümörü 

XYY, XYY Mozaiği Osteosarkom, medulloblastom 

Kseroderma Pigmentozum Bazal, skuamöz hücreli karsinom, melanom 

Bloom Sendromu Lösemi, lenfoma, gastrointestinal 

Fanconi Anemisi Lösemi, hepatom, skuamöz hücreli karsinom 
 

Nörofibromatoz Tip 1 Gliomalar, malign periferik sinir kılıfı tümörleri 

Tüberoskleroz Beyin tümörleri, rabdomiyosarkomlar 

Von Hippel-Lindau hastalığı Renal Hücreli Karsinom, feokromositoma 

Ataksi-Telanjiektazi Lenfoma, lösemi, hodgkin hastalığı, beyin, 

mide, yumurtalık, diğer epitelyal tümörler 

Tablo 5. Kansere yatkınlık oluşturan immün yetmezlikler (77). 

X'e Bağlı Lenfoproliferatif Hastalık 

Bruton Agamaglobulinemisi 

Şiddetli Kombine İmmün Yetmezlik 

Wiskott-Aldrich Sendromu 

IgA Eksikliği 

Yaygın Değişken İmmün Yetmezlik 

DiGeorge Sendromu 

Ataksi-Telanjiektazi 

Chediak-Higashi Sendromu 

2.5.  İnfant ve Malignite 

Bilindiği üzere doğumdan sonraki ilk 28 günlük dönem neonatal (yenidoğan 

dönemi), 28-364 günlük dönem (0-11,9 ay) infantil (süt çocukluğu) dönemi olarak 

tanımlanmaktadır.  
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İnfant lösemisinin nedenleri büyük ölçüde bilinmese de küçük çocuklarda 

artmış lösemi riski ile ilişkili sadece birkaç epidemiyolojik risk faktörü 

tanımlanmıştır. Embriyogenez ile malignite teşhisi arasındaki yakın zamansal ilişki 

göz önüne alındığında, çoğu araştırma maternal özellikler ve inutero maruziyetlere 

odaklanmıştır. Çeşitli hipotez ve teorilerle kanserin genetik kalıtımı aydınlatılmaya 

çalışılmıştır. Bunlardan en önemlisi 1953’ de Carl O. Nordling ve 1971’ de Alfred 

G. Knudson tarafından ileri sürülen çift vuruş hipotezi (two-hit hypothesis)’dir. Bu 

hipotez ilk kez ailesel ve sporadik retinoblastoma ait epidemiyolojik verilere 

dayanarak ortaya atılmıştır (80). Tümor süpresör genlerin kansere yol açması için 

her iki allelinin de mutasyona uğraması gerekmektedir. Bu hipoteze göre ilk vuruş 

ailevi olarak kalıtılmış bir mutasyondur ve ikinci vuruş diğer alleldeki sonradan 

kazanılmış mutasyondur. Bu durum heterozigozite kaybına neden olur. Sporadik 

tümörlerden farklı olarak, edinsel bir genetik alt yapı ile beraber, doğumdan sonra 

kazanılmış tek bir mutasyon hızlı bir kanser gelişimine neden olacaktır tezini 

savunmaktadır  (80). 

Hamilelik sırasında annenin alkol tüketimi, infantil AML riskinin artması 

ile ilişkilendirilmiştir (81). Yüksek doğum ağırlığı ile ilişkili yüksek seviyelerde 

endojen insülin benzeri büyüme faktörlerinin lösemilerin artışına neden olduğu 

tahmin edilmektedir (82-84). 

İnfant lösemilerinin biyolojik özellikleri ve klinik özellikleri, daha büyük 

çocuklardaki lösemilerden önemli ölçüde farklılıklar göstermektedir. İnfant 

lösemileri; yalnızca yaş olarak daha erken tanı almaları değil, morfolojik, 

immünolojik, genetik ve klinik prezentasyosları ile diğer çocukluk çağı 

lösemilerinden farklıdır (85). Örneğin, infant lösemilerinde tanı anında 

hiperlökositoz, masif hepatosplenomegali ve santral sinir sistemi tutulumu (SSS) 

diğer yaş gruplarına göre çok daha fazla beklenen bir durumdur(86, 87). Biyolojik 

olarak, infant lösemilerini daha büyük çocuklardaki lösemilerden ayıran en önemli 

özellik, 11q23 kromozom bandında bulunan mixed-lineage lösemi (MLL) genini 

içeren yeniden düzenlenme insidansının yüksek olmasıdır (75, 86, 88-90). AML 

yanında ALL’de de görülür. 30’dan fazla partner gen bu bölgede bulunan MLL geni 

ile translokasyon yapar. Bu durum 1 yaş altı infant lösemilerinde en sık görülen 
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genetik değişikliktir (91). Büyük çocuklarda ALL kür oranlarının daha yüksek ve 

tedavilerinin daha başarılı olsa da, infantil ALL hastalarının farklı klinik ve 

biyolojik özelliklere sahip olması nedeni ile kötü bir prognoz eşlik etmektedir (21, 

22). 

Nöroblastom, sempatik sinir sisteminin nöral krestten kaynaklanan 

embriyonal bir tümörüdür (92). Çocukluk çağının en sık görülen ekstrakraniyal 

solid tümörüdür. Nöroblastomlu hastaların prognozları değişkendir ve büyük 

ölçüde tümör biyolojisine bağlıdır. Çoğu hastada tek başına cerrahi veya minimum 

tedavi ile başarılı bir şekilde tedavi edilebilir. Beş yıllık sağkalım oranları %90 

civarındadır (92). Evre 4S nöroblastom, bebeklerde görülen nöroblastomun farklı 

bir prezentasyonudur; ilk olarak 1971'de D'Angio, Evans ve Koop tarafından 

tanımlanmıştır (93).  Evre 4S nöroblastomlu bebeklerde sıklıkla yaygın karaciğer 

metastazlarının neden olduğu masif hepatomegali ve ciltteki nodüllere bağlı ağrısız, 

mavimsi subkutan nodüller görülür. Evre 4S nöroblastom, nöroblastomlu hastaların 

%7 ila %12'sini oluşturur ve tarihsel olarak, 12 aylıktan küçük bir bebekte 

karaciğer, deri ve/veya kemik iliğine izole metastazları olan küçük, lokalize bir 

primer tümörün varlığı olarak tanımlanır (94). Evre 4S nöroblastom sıklıkla spontan 

olarak geriler, ancak 2 aylıktan küçük bebekler hızla büyüyen karaciğer nedeniyle 

solunum sıkıntısı yaşayabilir ve tedavi gerekebilir (95). 

Retinoblastom çocukluk çağında en sık görülen göz neoplazmıdır ve tüm 

pediatrik kanserlerin %2,5 ila %4'ünü, ancak infantil malignitelerin ise %11'ini 

oluşturur (96). Retinoblastoma yaşamın ilk yıllarında daha sık rastlanmaktadır ve 

tüm retinoblastom vakalarının üçte ikisi 2 yaşından önce teşhis edilir ve vakaların 

%95'ine 5 yaşından önce tanı konulur (96). Retinoblastom insidansı dünya çapında 

eşit olarak dağılmamaktadır. Afrika, Hindistan ve Kuzey Amerika kıtasındaki 

Kızılderili çocuklar arasında daha çok (6-10/1.000.000) görünmektedir (19, 97-

100). Bu gruplarda esas olarak tek taraflı retinoblastom vakaları daha fazladır. Bu 

durumun coğrafi farklılıklarından mı, etnik mi yoksa sosyoekonomik faktörlerden 

mi kaynaklandığı bilinmemektedir. Bununla birlikte, sanayileşmiş ülkelerde bile 

artan bir retinoblastom insidansının yoksulluk ve düşük anne eğitimi seviyeleri ile 

ilişkili olduğu bilinmektedir (101). 
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Çocukluk çağı solid tümörleri en sık SSS’nde görülmektedir. Solid tümör 

kaynaklı ölümlerin en sık nedeni de SSS tümörleridir (102). Primer SSS tümörleri, 

Amerika Birleşik Devletleri (ABD)'nde her yıl teşhis edilen en yaygın pediatrik 

kanser olarak lösemiden sonra ikinci sırada yer almaktadır (95). ABD’ de her yıl 

yaklaşık 4100 çocuğa SSS tümörü tanısı konulmaktadır.  Çocukluk çağında SSS 

tümörleri en çok 0-4 yaş arasından görülmekteyken insidansı 10-14 yaşlar arasında 

azalmaktadır (102). Amerika Birleşik Devletleri İstatistik Raporunun 2013 yılı 

Merkezi SSS Tümörü Kayıtlarına göre malign ve non- malign pediatrik beyin ve 

SSS tümörleri toplam insidansı 5.26 /100.000 olarak hesaplanmıştır (103). ABD’de 

Quinn ve ark. yaptığı araştırmada 2007-2011 yılları arasında infantlarda SSS 

tümörlerinin sıklığı sırasıyla, %17,6 pilositik astrositom, %14,3 düşük dereceli 

gliom, %5,5 ependimal tümörler olarak bulunmuştur (104). Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Adana Şehir Hastanesi’nde Küpeli ve ark. yaptığı 2013-2016 yıllarını 

kapsayan çalışmada 18 yaş altı 60 SSS tümörü tanısı alan hastanın %34,5’i 

medullablastom, %31,1’i astrositom, %10’u ependimom olarak saptanmıştır (105). 

Germ hücreli tümörlerin beş ana histolojik alt tipi bulunmaktadır; teratom, 

Yolk sac tümör, germinom, embriyonal karsinom ve koryokarsinomdur. Yolk sac 

tümör, bebeklik ve çocukluk döneminde en sık görülen malign germ hücreli 

tümörüdür (106-109). Prepubertal testiküler germ hücreli tümörlerin yaklaşık 

%65'ini testiküler yolk sac tümörü oluşturmaktadır (110). İmmünohistokimyasal 

olarak yolk sac tümörlerinin %90'ından fazlasında α-feto protein (AFP) 

ekspresyonu saptanmaktadır ve çoğu zaman serum AFP seviyeleri de yüksektir 

(106, 111-117). İyi huylu olan teratomlar yenidoğanın en sık görülen neoplazmıdır 

(109). Bununla birlikte, erken çocukluk döneminde 0-4 yaşları arasında ortaya 

çıkan, özellikle kızlarda ekstragonadal germ hücreli tümörler ve erkeklerde 

testiküler germ hücreli tümörler olmak üzere malign formları bulunmaktadır (118).  

Hepatobiliyer sistem tümörleri, bebeklerde ve küçük çocuklarda nadir 

olmakla birlikte hepatoblastom çocukluk çağında görülen gastrointestinal sistem 

tümörlerinin en sık görülenidir (119-121). Hepatoblastomlar embriyonel kaynaklı 

olmakla beraber karaciğer kök hücrelerinden geliştiği düşünülmektedir (122). Çoğu 

vaka sporadiktir. Ama Beckwith-Wiedemann Sendromu, trizomi 18, trizomi 21, 
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Aicardi Sendromu, Li-Fraumeni Sendromu, Goldenhar Sendromu, Tip 1a Glikojen 

Depo Hastalığı (von Gierke hastalığı) gibi hepatoblastom insidansının arttığı bazı 

kalıtsal sendromlar bulunmaktadır (123). Sporadik vakalarda ve ailevi adenomatöz 

polipozisli hastalarda beşinci kromozom üzerinde bulunan APC tümör süpresör 

gende mutasyon saptanmıştır (122). Etiyolojide prematür doğum ve çok düşük 

doğum ağırlığı, yenidoğan döneminde uzun süreli oksijen tedavisi almış olmak, 

furosemid gibi bazı ilaçlar, total parenteral nütrisyon, radyasyon maruziyeti ve bazı 

metaller suçlanmaktadır (124). Genellikle infantlarda ve 3 yaşın altındaki küçük 

çocuklarda görülür ve ortalama başlangıç tanı 16 aydır. Tanı anında tümör çapı 

genellikle 10 santimetreden büyüktür (120). Hastaların yaklaşık %20'sinde tanı 

anında metastaz saptanır ve en sık akciğer metastazları görülür. Çocukların 

%90'ından fazlasının tanı anında AFP seviyeleri yükselmiştir. Metastatik hastalığın 

varlığı, düşük AFP seviyeleri ve PRETEXT evrelemesine göre tümör evresinin 

yüksek olması kötü prognoz ile ilişkilendirilmektedir (125-127). Cerrahi 

rezeksiyon çoğu vakada kür sağlamak için tek başına yeterli değildir, cerrahi ve 

kemoterapi kombinasyonu beş yıllık genel sağkalım oranlarının %70'in üzerine 

çıkmasını sağlar(126). 

 Rabdoid tümörler (RT) genellikle bebeklerde ve küçük çocuklarda görülen 

oldukça agresif malignitelerdir (128). Ekstrakranial malign rabdoid tümörler 

(eMRT) ölümcül malignite olarak tanımlanmaktadır, hızlı ilerlerler ve kötü 

prognoza sahiplerdir. Malign rabdoid tümör, esas olarak bebeklerde görülür ve 

ortalama tanı yaşı 15 aydır (128) . Ekstrakranial yerleşimli rabdoid tümörlerin çoğu 

yumuşak doku yerleşimli (baş-boyun, karaciğer, göğüs, retroperiton, pelvis ve kalp) 

iken, %25’lik bir kısmı ise böbrek yerleşimlidir. SSS rabdoid tümörleri ise atipik 

teratoid rabdoid tümör (ATRT) olarak adlandırılır (129). Ailesel geçiş özelliği 

taşıyan malign rabdoid tümörler bildirilmiştir (130). Tüm rabdoid tümörler; 

yerleşim yeri fark etmeksizin ortak bir genetik anormalliğe sahiptir. Kromozom 

22q11.2'de bulunan SMARCB1 (INI1/SNF5/BAF47) geninin fonksiyon kaybı söz 

konusudur. Germline SMARCB1 mutasyonu  taşıyan çocuklarda SSS ve böbrekte 

rabdoid tümör birlikteliği görülebilir, bu hastalarda tümörün tanı yaşı daha erkendir 

ve hastalık prognozu daha kötü seyeder (129). Multimodal (cerrahi, kemoterapi ve 

radyoterapi) tedavi yaklaşımlarına rağmen rabdoid tümörün prognozu kötü olup 
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agresif seyirlidir (131).  Sıklıkla erken dönemde lokal relaps ve uzak metastaz 

görülür (132). 

 Andiferensiye sarkom ise 1 yaşından küçük bebeklerde, en sık görülen 

rabdomiyosarkom dışı malign mezenkimal tümördür. Cerrahi ve kemoterapi ile 

hastaların %75’inde 10 yıllık bir genel sağkalım oranı mevcuttur (133). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Akdeniz Üniversitesi Hastanesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı Çocuk Onkoloji ve Hematoloji Bilim Dalı’ nda 01 Ocak 

2014 – 31 Aralık 2021 tarihleri arasında malignite tanısı konan ve düzenli takibe 

gelen bir yaşından küçük olan hastalar çalışmaya bu dâhil edildi. Malignite tanısı 

radyolojik ya da sitolojik olarak doğrulanamayan, 12 aydan büyük olan, dosyasında 

ya da veri tabanında bilgileri eksik veya hiç olmayan hastalar çalışma dışı bırakıldı.  

İnfantil dönem olarak bir yaş ve altı olarak kabul edildi. Bir yaşından küçük 

malignite tanısı ile takip ve tedavi edilen hastalarımızın verileri geriye dönük olarak 

incelendi.  Bu vakaların tıbbi kayıtları; doğum tarihi, tanı yaşı, cinsiyet, başvuru 

tarihi, tanısı ve tanı tarihi, başvuru semptomu, patoloji tanısı, görüntüleme raporları, 

primer tümör yerleşim yeri, aldığı tedaviler (kemoterapi, cerrahi, radyoterapi vb.), 

son kontrol tarihi ve hastalık son durumu bilgileri açısından incelendi. Kullanılan 

verilerinin taranması ve toplanmasında hasta dosyaları ve hastane veri tabanına 

kayıtlı olan bilgiler kullanıldı, dosyalarda ve veri tabanında eksik bilgi olması 

halinde hastanın kendisinden ya da ailesinden telefon ile görüşülerek eksik verileri 

tamamlandı. 

Hastaların, genel yaşam hızı; son görülme tarihinden tanı aldıkları tarih 

çıkarılarak, hastalıksız yaşam hızı; ilk olay tarihinden tanı tarihi çıkarılarak 

hesaplandı. İlerleyici hastalık, rekürens gelişmesi, ölüm durumu veya ikincil kanser 

gelişmesi ‘olay’ (event) olarak tanımlandı. Hemen hemen bütün hastalarda 

malignite tanısı histopatolojik olarak doğrulandı. Tanı tarihinin belirlenmesinde 

için patoloji resmi raporunun onaylandığı tarih kabul edildi. Ama beyin sapı gliomu 

gibi doku tanısının elde edilemediği ya da Wilms tümörü düşünülerek neoadjuvan 

kemoterapi verilen bazı hastalarda radyolojik görüntüleme kesin raporunun 

onaylandığı tarih, nöroblastom tanısı alan hastalarda klinik ve radyolojik 

değerlendirmeler, sitolojik çalışmalar ve tümör belirleyicileri ile elde edilen 

sonuçlara göre tanı tarihi belirlendi. Kanser türleri Uluslararası çocukluk Çağı 

Kanser Sınıflamasına (2005–ICCC-3) göre sınıflandırıldı.  
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Verilerin analizi SPSS 25.0 paket programı kullanılarak yapıldı. Sayılabilen 

değerleri Ki-Kare, ölçülebilen değerleri t-Testi ve korelasyon analizi, çoklu 

analizleri ise lojistik regresyon analizi kullanılarak değerlendirildi. Sağkalım 

analizleri için Kaplan Meier analizl kullanıldı. Log renk testi kullanılarak sağkalım 

eğrileri birbirleri ile karşılaştırıldı. Parametreler arasındaki ilişkilerin 

değerlendirilmesinde Spearman’s Korelasyon Analizi kullanıldı.  Çoklu veri 

analizlerinde Cox Regresyon modeli uygulandı. İstatistiksel olarak p <0,05 olması 

anlamlı olarak kabul edildi. 

Bu araştırma için Akdeniz Üniversitesi Hastanesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

Klinik Araştırmalar Etik Kurulu`ndan etik kurul onayı (Sayı: 70904504/777) 

alınmıştır.  
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4. BULGULAR 

Akdeniz Üniversitesi Çocuk Hematoloji Onkoloji Bilim Dalında 01 Ocak 

2014 – 31 Aralık 2021 tarihleri arasında 0-18 yaş aralığında 732 hasta malignite 

tanısı aldı ve bu vakaların 58’i (%7,9) bir yaş altı infantlardan oluşmaktaydı. 

Malignite tanılı infantların demografik verileri, sağ kalım ve diğer bazı özellikleri 

incelendi. Hastaların 34’ü (%58,6) erkek, 24’ü (%41,4) kızdı (E/K:1,42). Hastaların 

tanı anındaki yaş ortalaması 6,04 ± 3,95 ay olup bu değer erkeklerde 6,67 ±3,73 ay; 

kızlarda 5,15±4,16 ay olarak hesaplandı. Cinsiyete göre tanı yaşları arasında 

anlamlı bir fark saptanmadı(p=0,416). Hastaların medyan yaşı ise 6,0 ay (min: 0- 

max: 11 ay) idi. Hastaların %86,2’si (n=50) miyadında doğmuştu. Sekiz hastanın 

(%13,8) anne ve baba arasında akrabalık bağı vardı. Hastaların soygeçmişi 

değerlendirildiğinde iki hastada (%3,4) ailede tümör öyküsü olduğu görüldü. Bu iki 

hastada da SSS tümörü tanılı olup, aile bireylerindeki maligniteler akciğer ve kolon 

kanseriydi.  Antenatal dönemde kitle saptanan üç hastadan (%5,2) biri nöroblastom, 

biri yolk sac tümörü ve bir diğeri de immatür teratom tanısı almıştı (Tablo 6).  

Tablo 6. İnfantil dönem maligniteli çocukların bazı tanımlayıcı özellikleri 

Özellik Sayı Yüzde 

 Cinsiyet   

 Kız  24 41,4 
Erkek  34 58,6 

 

 

 

Doğum zamanı    

 Prematür    8 13,8 

Matür  50 86,2 

Akrabalık durumu    

 Yok  50 86,2 

1.derece kuzen   3   5,2 

Uzak akrabalık    5   8,6 

 Ailede tümör varlığı    

 Yok  56 96,6 

Var    2   3,4 

Antenatal tanı    
 Almamış 55 94,8 

Almış   3   5,2 

 

 
TOPLAM  58 100,0 



29 
 

Hastaların en sık başvuru nedenleri sırasıyla %27,6 (n=16) ile batın 

distansiyonu, %19 ile (n=11) ele gelen kitle, %12,1 ile (n=7) halsizlik ve 

huzursuzluk semptomlarıydı. İnfant hastaların başvuru anındaki tüm sepmtomları 

Tablo 8’de verildi. Nöroblastom tanılı bir hastada HADDAD sendromu, AML 

tanısı alan bir hastada Down Sendromu, SSS tümörü tanılı bir hastada ise 

nörofibromatozis mevcuttu (Tablo 7). 

Tablo 7. İnfantil dönem maligniteli çocukların başvuru semptomları 

Semptom  Sayı Yüzde 

Batın distansiyonu 16 27,6 

Kitle 11 19,0 

Halsizlik/huzursuzluk  7 12,1 

Kusma/GİS* semptomları  5   8,6 

Nöbet/nistagmus  5   8,6 

Ateş-iştahsızlık  4   6,9 

Cilt değişiklikleri/döküntü  3   5,2 

Oligüri/ürinersistem  2   3,4 

Solunum sıkıntısı  3   5,2 

Göz bulguları / lökokori  1   1,7 

Rastlantısal  1   1,7 

TOPLAM (%) 58 100,0 

GIS*: Gastrointestinal sistem  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Grafik 4.   İnfantil dönem maligniteli çocukların tanı yaşlarına göre dağılımı 
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Tanı yaşlarına göre incelendiğinde dokuz hasta (%17,2) yenidoğan 

döneminde iken hastaların 26’sına (%44,8) 7-12 ay arasında tanı konulurken; 

32’sine ilk 6 ayda tanı konulmuştu (Grafik 4).  

 

 

Grafik 5. İnfantil dönem maligniteli çocuklarda semptomların başlangıcı 

ile tanı konulması arasında geçen süre  

Hastaların tanı alma süresi (ilk semptom başlangıcından tanı konulmasına 

kadar geçen süre) medyan 14 gün (min:0- max:191) olarak hesaplandı. Hastaların 

%36,2’sinin semptomları başladıktan bir hafta içinde tanı aldığı  (n=21), 

%34,5’inde (n=20) ise bu sürenin bir aydan fazla olduğu tespit edildi (Grafik 5). 

Cinsiyete göre tanı alma süresi kız hastalarda ortalama 2,00±0,83 ay erkek hastlarda 

ise 1,97±0,87 ay olarak bulundu ve cinsiyete göre tanı alma süreleri arasında 

anlamlı bir farklılık saptanmadı (p=0,054). En uzun sürede tanı alan hasta 

sakrokoksigeal yerleşimli immatür teratom tanılı hastaydı (191 ay).    
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Grafik 6.  Hastaların tanılarına göre dağılımları 

Hastaların tanıları Uluslararası çocukluk Çağı Kanser Sınıflamasına (2005–

ICCC-3) göre sınıflandırıldı. Merkezimizde yedi yıl içinde gözlenen çocukluk çağı 

(0-18 yaş) kanserleri sırasıyla; lösemiler (%27,6), santral sinir sistemi tümörleri 

(%19,5), lenfomalar (%15,7) olarak bulundu. İnfantil malignite tanısı alan hastalara 

bakıldığında ise 12 olgu (%20,7) ile germ hücreli tümördü. Germ hücreli tümörleri, 

ikinci sırada dokuz hasta (%15,5) ile hematolojik maligniteler, SSS tümörleri ve 

nöroblastom izlemekteydi. En az görülen maligniteler ise iki langerhans hücreli 

histiyositoz ve bir retinoblastom tanılı hastaydı ve bu hastalarda diğer grup 

maligniteler olarak sınıflandırıldı (Grafik 6).  
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Çalışma grubumuza dâhil ettiğimiz hastaların alt grup tanıları, sayıları ve 

yüzdeleri Tablo 8’de gösterilmektedir. 

Tablo 8. Hastaların alt grup tanı dağılımları 

Tanı  Tanı alt grup N Yüzde 

Germ hücreli tümörler    

 İmmatür teratom  9 15,7 

 Yolk sac tümör 3   5,2 

Hematolojik maligniteler    

 ALL 6 10,7 

 AML 3   5,3 

SSS tümörleri    

 Diffüz infiltratif gliom 3   5,3 

 Anaplastik ependimom 1   1,7 

 Pilositik astrositom 1   1,7 

 Epiteloid glioblastom 

 

1   1,7 

 Atipik teratoid rabdoid tümör 1   1,7 

 Tektal gliom 1   1,7 

 Koroid pleksus neoplazmı 1   1,7 

Nöroblastom ve diğer periferik sinir 

tümörleri 

   

 Nöroblastom 8 14,2 

Ganglionöroblastom 1   1,7 

Karaciğer tümörü    

 Hepatoblastom 6 10,7 

Yumuşak doku sarkomu sarkomları    

 Tanımlanmamış  2   3,5 

 İğsi hücreli rabdomiyosarkom 1   1,7 

 Embriyonel rabdomiyosarkom 1   1,7 

 Plevrapulmoner blastom 1   1,7 

Renal tümör    

 Wilms tümörü 4   7,1 

Diğer    

 Langerhans hücreli histiyositoz 2   3,5 

 Retinoblastom 1   1,7 

    

TOPLAM  58 100 

Hastaların ana tanı gruplarına göre tanı yaşları incelendiğinde en küçük yaş 

ortalamasına nöroblastom tanılı hastalar (3,71 ± 3,22 ay) sahipken yumuşak doku 

sarkomu tanılı hastalar en yüksek yaş ortalamasına (10,10 ± 2,02 ay) sahipti. (Tablo. 

9) Ana tanı gruplarına göre tanı anındaki yaş ortalamaları arasında istatistiksel 

anlamlı fark saptanmadı (p=0,053).  
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Tablo 9. Hastaların tanı gruplarına göre yaş ortalaması 

Tanı  N Tanı Yaşı (ay) 

Ortalama±SD 
p 

Germ hücreli tümörler 12 4,39±4,13 

0,053 

Hematolojik maligniteler 9 5,85±4,26 

Beyin tümörleri 9 

 

8,18±2,60 

Nöroblastom 9 3,71±3,22 

Karaciğer tümörü 6 6,35±4,86 

Yumuşak doku sarkomu 

sarkotümörleri 

5 10,10±2,02 

Renal tümör 4 4,50±2,76 

Retinoblastom ve diğerleri* 3 5,80±4,29 

*Diğerleri LCH: 2 hasta, Retinoblastom: 1 hasta 

Solid tümörlü hastalarda primer tümör 26 hastada (% 44,8) abdominal 

bölgede, dokuz hastada (%15,5) ise SSS yerleşimliydi (Tablo 10).  

Tablo 10. Solid tümörlü hastaların tümör yerleşim bölgeleri  

  Sayı Yüzde 

Abdomen  26 44,8 

SSS* 9 15,5 

Sakrum  5   8,6 

Toraks-mediasten  3   5,2 

Baş-boyun  3   5,2 

Ekstremiteler**  1   1,7 

Toplam (%) 47 81,1 

*SSS, Santral sinir sistemi 
**Tespit edilen tümörlerin tamamı yumuşak doku tümörüdür. 
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4.1. Tanı Gruplarına Göre Hastaların Bazı Özelliklerin İncelenmesi 

Hastaların malignite alt gruplarına göre özellikleri detaylı olarak 

değerlendirildi.   

4.1.1. Malign Germ Hücreli Tümörler 

Kohortumuzda malign germ hücreli tümör tanısı alan 12 hasta vardı. 

Bunların sekizi (%66,7) kızdı. Hastaların histopatolojik tanısal dağılımı; %75 (n=9) 

immatür teratom, %25 (n=2) yolk sac tümörüydü. Tümör yerleşim yerleri, baş-

boyun, retroperiton, sakrokoksigeal bölge ve gonadlardı (Tablo 12.) İmmatür 

teratomlu hastaların hepsine kitle eksizyonu yapıldı. Yerleşimi baş boyun 

lokalizasyonunda olan bir hasta rezidü kitle olmasına rağmen radyolojik 

takiplerinde progresyon saptanmadığı için kemoterapisiz izlendi. Sadece immatür 

teratomlu bir hastada cerrahi sonrası rezidü kitle kalması nedeni ile kemoterapi 

(etoposid- sisplatin) verildi. On bir ve 12 no’lu evre 1 testis Yolk sac tümörlü 

hastalar orşiektomi sonrası kemoterapisiz izlendi. Evre 3 yolk sac tümörü olan testis 

primerli hasta orşiektomi sonrası kemoterapi (bleomisin, etoposid, sispilatin) ile 

tedavi edildi. Hastaların ortalama izlem süresi 49,07 ± 24,31 gün, median 53 ay 

olarak saptandı ve bu hastaların hastalıksız izlemine devam edildi (Tablo 11). 

Hastaların beş yıllık genel ve olaysız sağkalım hızları %100 olarak bulundu. 
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Tablo 11. Malign germ hücreli tümör tanılı hastaların bazı tanımlayıcı özellikleri 

Hasta 

no 
Cinsiyet 

Tanı 

yaşı 

(ay) 

Tanı 

Tanı 

alma 

süresi 

(gün) 

Yerleşim yeri Tedavi Son durum 

1 K 0,39 
İmmatür 

teratom 
12 Baş-boyun Cerrahi 

19. ayda  

hastalıksız yaşıyor 

2 K 0,79 
İmmatür 

teratom 
3 Baş-boyun Cerrahi 

43. ayda 

hastalıksız yaşıyor 

3 K 5,19 
İmmatür 

teratom 
35 Retroperiton Cerrahi 

21ayda 

hastalıksız yaşıyor 

4 K 11,70 
İmmatür 

teratom 
82 Sürrenal Cerrahi 

48. ayda 

hastalıksız yaşıyor 

5 K 2,50 
İmmatür 

teratom 
69 Sürrenal Cerrahi 

53. ayda 

hastalıksız yaşıyor 

6. K 1,54 
İmmatür 

teratom 
10 Sakrokoksigeal Cerrahi 

35. ayda 

hastalıksız yaşıyor 

7 K 5,85 
İmmatür 

teratom 
191 Sakrokoksigeal Cerrahi 

63. ayda 

hastalıksız yaşıyor 

8 K 0,46 
İmmatür 

teratom 
2 Sakrokoksigeal Cerrahi 

65. ayda 

hastalıksız yaşıyor 

9 E 0,59 
İmmatür 

teratom 
18 Sakrokoksigeal Cerrahi 2. ayda hastalıksız terk 

10 E 11,79 

Yolk 

sac 

tümörü 

29 Pelvis 

Cerrahi + 

Kemoterapi 

(BEP) 

78. ayda 

hastalıksız yaşıyor 

11 E 6,87 

Yolk 

sac 

tümörü 

21 Gonad Cerrahi 
87. ayda 

hastalıksız yaşıyor 

12 E 4,99 

Yolk 

sac 

tümörü 

122 Gonad Cerrahi 
20. ayda 

hastalıksız yaşıyor 

4.1.2 Hematolojik Maligniteler  

Hematolojik malignite tanısı almış olan dokuz (%15,5)  hastanın altısına 

(%66,7)  ALL, üçüne (%33,3) AML tanısı konuldu. Hastaların beşi (%55,6) erkekti. 

Tanı alma süresi ortalama 2,78±1,79 gün,  medyan ise iki gün (min:1-max:7 gün) 

idi. ALL hastaları İnterfant–06 ALL protokolüne, AML hastaları ise AML BFM-

2004 protokolüne göre tedavi edildi. Hastaların ortalama izlem süresi 46,99±29,15 

ay olarak saptandı. Hastaların tümü sağlıklı olarak hayatta olup relaps gözlenmedi. 



36 
 

Hastaların beş yıllık genel ve olaysız sağkalım hızları %100 olarak bulundu. 

Hematolojik maligniteli hastaların özellikleri Tablo 12’de sunuldu.  

Tablo 12.  Hematolojik maligniteli hastaların bazı tanımlayıcı özellikleri  

Hasta 

no 
Cinsiyet 

Tanı 

yaşı 

(ay) 

Tanı 

Tanı 

alma 

süresi 

(gün) 

Kemoterapi Son durum 

1 K 3,52 ALL 4 İnterfant-06-ALL 
2. ayda hastalıksız 

yaşıyor 

2 E 11,30 ALL 3 İnterfant-06-ALL 
39. ayda hastalıksız 

yaşıyor 

3 E 3,84 ALL 1 İnterfant-06-ALL 
56. ayda hastalıksız 

yaşıyor 

4 K 10,81 ALL 2 İnterfant-06-ALL 
58. ayda hastalıksız 

yaşıyor 

5 E 8,84 ALL 2 İnterfant-06-ALL 
82. ayda hastalıksız 

yaşıyor 

6 E 9,30 ALL 2 İnterfant-06-ALL 
85. ayda hastalıksız 

yaşıyor 

7 E 0,07 AML 2 AML-BFM-2004 
2. ayda hastalıksız 

yaşıyor 

8 K 0,95 AML 2 AML-BFM-2004 
44. ayda hastalıksız 

yaşıyor 

9 E 4,01 AML 7 AML-BFM-2004 
56. ayda hastalıksız 

yaşıyor 

4.1.3. Santral Sinir Sistemi Tümörleri  

Santral sinir sistemi tümörü dokuz hastada (%15,5) saptandı. Hastaların 

altısı (%66,7) erkekti. Tanı alma süresi ortalama 62,33±50,34 gün, medyan 39 gün 

(min:13 gün-max:148 gün) olarak bulundu.  Hastaların %77,8’ ine (n=7) bir aydan 

uzun sürede tanı konuldu. Hastaların histopatolojik tanılarına göre dağılımı ve diğer 

özellikleri Tablo 14`te verilmiştir. İzlemde anaplastik ependimom ve astrositom 

tanılı iki hastada (%25) relaps gelişti bu hastalar 41. ay ve 45. ayda kaybedildi. 

Ortalama izlem süresi 27,42±19,48 ay ve medyan izlem süresi 30,17 ay (min:0,77-

max:52,10 ay) olarak saptandı. Dört yıllık genel sağkalım hızı ve dört yıllık olaysız 

sağkalım hızı sırasıyla %28,1±22,2 ve  %46,9±18,7 olarak bulundu (Tablo 13).  
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Tablo 13. Santral sinir sistemi malignitesi tanılı hastaların bazı tanımlayıcı 

özellikleri 

Hasta 

no 
Cinsiyet 

Tanı 

yaşı 

(ay) 

Tanı 

Tanı 

alma 

süresi 

(gün) 

Relaps Tedavi Son durum 

1 E 11,93 Diffüz infiltratif 

glial tümör 
63 - Cerrahi+ 

kemoterapi 

16. ayda 

hastalıksız yaşıyor 

2 K 9,72 Düşük gradeli 

glial tümör 
148 - Cerrahi 30. ayda 

hastalıksız yaşıyor 

3 E 5,19 Diffüz infiltratif 

gliom 
32 - Kemoterapi 43. ayda 

hastalıksız yaşıyor 

4 E 9,36 Düşük gradeli 

tektal gliom 
142 - Kemoterapi 52. ayda 

hastalıksız yaşıyor 

5 E 9,10 Anaplastik 

ependimom 
69 30. ayda 

primer 

Cerrahi+ 

kemoterapi 
45. ayda eksitus 

6 K 3,52 Pilositik 

astrositom 
39 11. ayda 

primer 

Cerrahi+ 

kemoterapi 
41. ayda eksitus 

7 E 8,54 Atipik teratoid 

rabdoid tümör 
13 - Cerrahi+ 

kemoterapi 
1. ay eksitus 

9 K 9,63 Epiteloid 

glioblastom 
17 - Cerrahi 2. ay eksitus 

10 E 6,64 Koroid pleksus 

neoplazmı 
38 - Cerrahi 13. ayda takipten 

çıktı. 

4.1.4. Nöroblastom  

Nöroblastom tanısı konulan dokuz hastanın beşi (%55,6) kızdı. Hastaların 

%55,6’sına (n=5) bir hafta ile bir ay arasında tanı konuldu. Tanı alma süresi 

ortalama 21,44±16,52 gün, medyan 6 gün (min:0 gün-max:54 gün) olarak bulundu. 

İki hastaya yenidoğan döneminde(hasta no: 8 ve 9), bir hastaya ise antenatal 

dönemde tanı konuldu. Dört hasta (%44,4) kemoterapi başlanmadan “bekle ve izle 

yöntemi” ile takip edildi ve bu hastaların kitleleri en geç bir yıl içinde kayboldu. İki 

hastada (%22,2) total kitle eksizyonu, üç hastada (%33,3) ise cerrahi ve kemoterapi 

uygulandı. Bir hastanın tümör yerleşimi sağ iliopsoas kasında, biri posterior 

mediasten ve kalanların yedisinde ise sürrenal yerleşimliydi. Total rezeksizyon 

sonrasında psoas kası içinde yerleşimli kitlesi olan hastada dört ay sonra primer 

tümör yerinde, surrenal yerleşimli kitlesi olan diğer bir hastada ise yedi ay sonra 

yine primer tümör yerinde relaps gelişti. Relaps gelişen bu iki olguda orta risk 

grubunda olup hastalara TPOG-2009 (A 10) kemoterapi protokolü uygulanarak 
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remisyon sağlandı. Ortalama izlem süresi 27,42±19,48 ay ve medyan izlem süresi 

30,17 (min:0,7 ay-max:52,1 ay) olarak bulundu. Beş yıllık genel sağkalım hızı 

%100, beş yıllık olaysız sağkalım hızı ise %71,4±17,1’idi (Tablo 14).  

Tablo 14.  Nöroblastomlu hastaların bazı tanımlayıcı özellikleri 

Hasta Cinsiyet 

Tanı 

yaşı 

(ay) 

Yerleşim 

yeri 

Tanı 

alma 

süresi 

(gün) 

Relaps Tedavi 
Kemoterapi 

protokolü 
Son durum 

1 K 10,74 
Psoas 

kası içi 
30 

4. 

ayda 

Primer 

Cerrahi 
TPOG-

2020 

11. ayda 

hastalıksız 

yaşıyor 

2 K 3,78 Sürrenal 14 

6. 

ayda 

Primer 

Cerrahi+ 

Kemoterapi+ 

Radyoterapi 

TPOG-

2009 

73. ayda 

hastalıksız 

yaşıyor 

3 E 1,81 Toraks 54 - Cerrahi - 

2. ayda 

hastalıksız 

yaşıyor 

4 K 2,30 Sürrenal 14 - 

Biyopsi+ 

Tedavisiz 

izlem (Evre 

4S) 

- 

29. ayda 

hastalıksız 

yaşıyor 

5 E 3,02 Sürrenal 16 - 
Cerrahi+ 

Kemoterapi 

TPOG-

2009 

46. ayda 

hastalıksız 

yaşıyor 

6 K 4,63 Sürrenal 21 - 
Tedavisiz 

izlem 
- 

55. ayda 

hastalıksız 

yaşıyor 

7 E 6,11 Sürrenal 37 - Cerrahi - 

55. ayda 

hastalıksız 

yaşıyor 

8 K 0,56 Sürrenal 7 - 
Tedavisiz 

izlem 
- 

73. ayda 

hastalıksız 

yaşıyor 

9 E 0,43 Sürrenal 0 - 
Tedavisiz 

izlem 
- 

45. ayda 

hastalıksız 

yaşıyor 

*Hastanın tanısı nodüler tip ganglionöroblastomdur. 
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4.1.5. Yumuşak Doku Sarkomları 

Altı hastada (%10,3) yumuşak doku sarkomu saptandı. Hastaların dördü 

erkekti (%66,6). Hastaların ortalama tanı yaşı 8,77±3,70 ay, medyan tanı yaşı ise 

10,08 ay (min: 2,17-max: 11,99 ay) idi. Hastaların %60’ına (n=3) semptomlar 

başladıktan en geç bir ay sonra tanı konuldu. Tanı alma süresi, median 43 gün 

(min:4 gün-max:105 gün) olarak hesaplandı. Hastaların tamamına total rezeksiyon 

sonrası tanı kondu. Rabdomiyosarkom tanısı alan hastaların biri iğsi hücreli, biri 

embriyonel olarak sınıflandırıldı, iki tanesinin alt grup patolojisi sınıflandırılamadı. 

Bir hastada ise plevrapulmoner blastom tip 1 tanısı aldı. Plevrapulmoner blastom 

tip 1 tanılı iki aylık erkek hastaya solunum sıkıntısı semptomundan 64 gün sonra 

akciğerden total rezeksiyon yapılarak tanı kondu. Cerrahi sonrası kür kabul edilen 

hastanın 52 aydır hastalıksız izlemine devam edilmektedir. Ekstrarenal malign 

rabdoid tümör tanılı (Hepatik rabdoid tümör) tanılı bir hastaya EpSSG NRSTS-

2005 (Europian Pediatric Soft Tissue Sarkoma Study Group Localized Non-

Rhabdomyosarcoma Soft Tissue Sarcoma) tedavi protokolü uygulandı. Kalan diğer 

yumuşak doku sarkomlu hastalara ise kemoterapi olarak (Aktinomisin-D, 

vincristin, siklofosfamid) uygunlandı.  

Tümör; iki hastada toraks duvarında, iki hastada üst ekstremitede, bir 

hastada mesanede ve bir diğer hastada ise karaciğerde yerleşimliydi. Toraks 

duvarında kitlesi olan bir hastada tanı konduktan sekiz ay sonra primer tümör 

yerinde relaps gelişti ve relaps tanısı aldıktan 10 gün sonra takipten çıktı.  

Ekstremitede kitlesi olan bir diğer alt grup tanısı patolojik olarak tespit edilemeyen, 

27 ay sonrası SSS’de relaps gelişen hastaya bevacizumab içeren kurtarma 

kemoterapisi başlandı, tümör cerrahi ile total eksize edildikten sonra kraniyal 

radyoterapi aldı ve tedavilerinin devam ettiği sırada derin trombositopeni gelişen 

hasta masif pulmoner kanamaya bağlı kaybedildi. Multiple akciğer metastazı 

gelişen diğer hasta akut respiratuar distres sendromu, metastaz gelişmeyen hasta ise 

kemoterapi esnasında febril nötropeniye bağlı sepsis gelişmesi nedeniyle 

kaybedildi. Hastaların ortalama izlem süresi 25,46±20,79 ay ve median izlem süresi 

23,08 ay (min:1,8 ay-max:52,03 ay) olarak bulundu. Bir hasta tanı konduktan sonra, 

bir hasta da relaps sonrası takipten çıktı. Takipteki hastaların tamamı (n=3) 
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kaybedildi (Tablo 15). Dört yıllık genel sağkalım %25±21,7 ve dört yıllık olaysız 

sağkalım hızı %25±21,7 olarak bulundu. 

Tablo 15.  Yumuşak doku sarkomlu hastaların bazı tanımlayıcı özellikleri 
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1 E 9,92 
İğsi hücreli 

Rabdomiyosarkom 
Toraks 45 

49. ay 

Primer 

Cerrahi 

Kemoterapi 

Radyoterapi 

VAC 
51. ayda 

takipten çıktı. 

2 K 6,83 Rabdomiyosarkom Ekstremite 32 
10. ay 

Beyin 

Cerrahi 

Kemoterapi 

Radyoterapi 

VAC 

İrinotekan-

bevacizumb 

27. ayda 

eksitus 

3 E 11,50 
Embriyonel 

rabdomiyosarkom 
Mesane 4 - 

Cerrahi 

Kemoterapi 
VAC 

19. ayda 

takipten çıktı. 

4 E 10,25 Rabdomiyosarkom Lumbosakral 105 - 

Cerrahi 

Kemoterapi 

Radyoterapi 

VIDE 
6. ayda 

eksitus 

5 K 11,99 
Malign rabdoid 

tümör 
Karaciğer 10 - Kemoterapi 

EpSSG 

NRSTS 

2005 

2. ayda 

eksitus 

6 E 2,17 
Plevrapulmoner 

blastom 
Toraks 64 - Cerrahi - 

52. ayda 

hastalıksız 

yaşıyor 

4.1.6. Karaciğer Tümörleri  

Karaciğer tümörü tanısı konulan altı (%10,3) hasta vardı. Bu hastaların 

özellikleri Tablo 16’ da sunuldu. Tüm hastaların histopatolojik tanısı 

hepatoblastomdu. Olguların semptomları başladıktan sonra, dört hasta (%67,3) bir 

hafta, tamamı ise en geç bir ay içinde tanı aldı. Semptom ile tanı konma arasında 

geçen süre ortalama 5,67±3,14 gün, medyan tanı süresi ise 5,50 gün (min:2 gün-

max:10 gün) olarak bulundu. Hastalar SIOPEL-3 protokolüne göre PLADO 

kemoterapisi ile (sisplatin, doksorubisin, karboplatin) tedavi edildi. Hastalardan biri 

neoadjuvan kemoterapi sonrası cerrahi tedaviyi reddettiği için hastalık 

progresyonuna bağlı izleminin 5. ayında kaybedildi. Ortalama izlem süresi 

50,50±37,72 ay ve median izlem süresi 42,71 (min:4,67 ay - max: 94,10 ay olarak 

bulundu. Hiçbir hastada relaps gelişmedi.  Hastaların tanı öncesi alfa-feto protein 
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median değeri 140447 μg/L (min: 60500- max: 910056 μg/L) idi. Protokole uygun 

olarak tüm hastalarda her kemoterapi kürü öncesi AFP düzey takibi yapıldı ve 

hastaların tamamında AFP’nin normal değerlere gerilediği saptandı. Beş yıllık 

genel sağkalım hızı %83,3±15,2 ve beş yıllık olaysız sağkalım hızı %83,3±15,2 

olarak bulundu. (Tablo 17). 

Tablo 16.  Karaciğer tümörlü hastaların bazı tanımlayıcı özellikleri 

Hasta Cinsiyet 
Tanı yaşı 

(ay) 

Tanı alma 

süresi (gün) 
Tedavi Son durum 

1 E 7,00 10 

Kemoterapi 

+ 

Cerrahi 

25. ayda hastalıksız 

yaşıyor 

2 E 11,37 3 

Kemoterapi 

+ 

Cerrahi 

28. ayda hastalıksız 

yaşıyor 

3 E 0,33 2 

Kemoterapi 

+ 

Cerrahi 

57. ayda hastalıksız 

yaşıyor 

4 E 7,43 8 

Kemoterapi 

+ 

Cerrahi 

94. ayda hastalıksız 

yaşıyor 

5 E 11,20 4 

Kemoterapi 

+ 

Cerrahi 

94. ayda hastalıksız 

yaşıyor 

 6* K 0,76 7 Kemoterapi 
5. ayda hastalıklı  

eksitus 

Not: 1- Hastaların tamamının patolojik tanısı hepatoblastomdur. 

        2- Hastaların tümü Siopel-4 tedavisi almıştır. 

        * Neoadjuvan kemoterapi sonrası cerrahi tedaviyi reddetti. 

4.1.7. Renal Tümörler 

Wilms tümörü tanısı dört hastaya (%6,9) konuldu ve hastaların hepsi 

erkekti. İki hasta (%50), semptomlar başladıktan sonra ilk bir hafta içinde, tamamı 

ise en geç 1 ay içinde tanı aldı. Semptom ile tanı konma arasında geçen süre 

ortalama 7,75±5,85 gün, median tanı süresi ise 7,50 gün (min:1 gün-max:15 gün) 

olarak hesaplandı. Hastaların hepsine cerrahi tedaviyi takiben COG (Children's 

Oncology Group) protokolüne göre kemoterapi uygulandı. Evre 3 tümörü olan bir 

hastada patoloji raporunda cerrahi sınırda malign hücre varlığı olması sebebiyle 
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tedaviye tümör lojuna radyoterapi uygulandı. Üç ay sonraki kontrolünde akciğer 

metastazı saptanması nedeniyle ICE/VIDE (İfosfamid, karboplatin, 

etoposid/vincristine, ifosfamide, doxorubicin ve etoposide) kurtarma kemoterapisi 

verildi ve otolog kök hücre transplantasyonu yapıldı. Transplantasyon sonrası on 

birinci günde hasta febril nötropeni ve sepsise bağlı olarak kaybedildi. Wilms 

tümörlü infantların ortalama izlem süresi 43,54±28,55 ay ve medyan izlem süresi 

40,21(min:15,67 ay-max:78,07 ay olarak bulundu. Beş yıllık genel sağkalım hızı 

66,7±27,2 ve beş yıllık olaysız sağkalım hızı % 66,7±27,2 olarak bulundu (Tablo 

17). 

Tablo 17. Renal tümörlü hastaların bazı tanımlayıcı özellikleri 

Hasta Cinsiyet 

Tanı 

yaşı 

(ay) 

Tanı 

alma 

süresi 

(gün) 

Tedavi Relaps Son durum 

1 E 10,35 1 
Cerrahi+ 

kemoterapi - 

16. ayda  

hastalıksız yaşıyor 

2 E 4,34 9 
Cerrahi+ 

kemoterapi - 

55. ayda  

hastalıksız yaşıyor 

3 E 6,64 15 
Cerrahi+ 

kemoterapi - 

78. ayda  

hastalıksız yaşıyor 

4 E 4,67 6 

Cerrahi+ 

Kemoterapi+  

Radyoterapi+   

Otolog KİT* 

3. ayda 

akciğer 

25. ayda  

hastalıklı eksitus 

*KİT Kemik İliği Transplantasyonu 

4.1.8. İnfantil dönemdeki diğer tümörler 

Bu grupta analiz edilen infantların histopatolojik tanıları retinoblastom 

(n=1), langerhans hücreli histiyositozdu (n= 2).  Langerhan hücreli histiyositoz 

tanılı 6 aylık erkek hasta döküntü semptomu geliştikten 77 gün sonra tanı almıştı. 

Kemoterapi sonrasında 46 aydır hastalıksız olarak izlenmine devam edilmektedir. 

Diğer LCH tanılı üç aylık erkek hasta ise ateş semptomu geliştikten 6 gün sonra 
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tanı aldı. Kemoterapisi devam ederken derin trombositopeni ve masif pulmoner 

kanama nedeniyle tanıdan beş ay sonra eksitus oldu (Tablo 19).  

Retinoblastom tanılı 11 aylık kız hasta lökokori bulgusundan 138 gün sonra 

tanı almıştı. Grup C retinoblastom olarak kabul edilen hastaya altı kür kemoterapi 

(Vincristin, karboplatin, etoposid) verildi. Cerrahi planlanmayan hastanın kitlesinin 

takibi yapılıyor ve izlemine 39 aydır hastalıksız devam ediliyor (Tablo 18). 

Tablo 18. Diğer tümörlere sahip hastaların bazı tanımlayıcı özellikleri 

 

Hasta Cinsiyet 

Tanı 

yaşı 

(ay) 

Tanı 
Yerleşim 

yeri 

Tanı 

alma 

süresi 

(gün) 

Tedavi 

protokolü 

Son 

durum 

1 K 11,60 Retinoblastom Göz 138 

VEC 

protokolü 

Vincristin+ 

Karboplatin+ 

Etoposid 

39. ayda 

hastalıksız 

yaşıyor 

2 E 6,47 

Langerhans 

hücreli 

histiyositoz 

Kemik 

iliği + 

Cilt 

77 
LCH 

protokolü 

46. ayda 

hastalıksız 

yaşıyor 

3 E 2,96 

Langerhans 

hücreli 

histiyositoz 

Kemik 

iliği 
6 

LCH 

protokolü 

5. ayda 

hastalıklı 

eksitus 

4.2. Hastalık durumu ve sağkalım değerlendirmesi 

Çalışmaya dâhil edilen 58 hastadan, takibine devam edilen ve verilerine 

ulaşılan 54`ünde hastalık durumu ve sağkalım değerlendirmesi yapıldı. Bu hastalar 

tanı alma süresine göre 0-7 gün, 8-31 gün, >32 gün olacak şekilde üç gruba ayrıldı 

[sırasıyla; 20 hasta (%44,5), 16 hasta (%35,5), 18 hasta (%20)]. Bu alt gruplar 

içerisinde hayatta kalanlar ve kaybedilen hastaların dağılımı Tablo 19’da sunuldu. 

Tanı alma sürelerine göre hastaların hayatta kalma oranları arasında fark 

saptanmadı (p=0,849) 
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Tablo 19.  Semptom sonrası tanı alma süresine göre vakaların son durumu  

Tanı alma süresi  

(Hasta sayısı) 

Yaşayan Ölen 
p 

Sayı Yüzde Sayı Yüzde 

0-7 gün (20 hasta) 17 85,0 3 15,0 

 

0,849 

8-31 gün (16 hasta) 13 81,3 3 18,7 

> 32 gün (18 hasta) 14 77,8 4 22,2 

TOPLAM  44 81,5 10 18,5 

Altı hastada (%11,1) izlemde relaps görüldü. Bunların dördü primer tümör 

bölgesi, biri akciğer, diğeri de SSS’ de saptandı. Relaps görülen hastaların klinik 

özellikleri Tablo 20’da verildi. 

Tablo 20: Relaps yapan hastaların klinik özellikleri  

Hasta 

No 

Yaş 

(ay) 
Cinsiyet Tanı 

Relaps 

yeri 

Relaps 

zamanı 

(ay) 

Tedavi 
Son 

durum 

Sağkalım 

süresi 

(ay) 

1 11 Kız Nöroblastom 

Primer 

tümör 

bölgesi 

4 Kemoterapi 
Hastalıksız 

izlemde 
59 

2 4 Kız Nöroblastom 

Primer 

tümör 

bölgesi 

7 Kemoterapi 
Hastalıksız 

izlemde 
11 

3 9 Erkek 
Anaplastik 

ependimom 

Primer 

tümör 

bölgesi 

30 Kemoterapi Eksitus 45 

4 4 Kız 
Pilositik 

astrositom 

Primer 

tümör 

bölgesi 

21 Kemoterapi Eksitus 30 

5 7 Kız 

Yumuşak 

doku 

sarkomu 

SSS 

metastazı 
9 Kemoterapi Eksitus 27 

6 5 Erkek 
Wilms 

tümörü 

Akciğer 

metastazı 
3 

Kemoterapi 

Otolog KİT* 
Eksitus 26 

*KİT Kemik İliği Transplantasyonu  

             4.3.1. Sağkalım Değerlendirmesi 

Çalışmaya dahil edilen hastaların medyan izlem süresi 42 ay (min: 0,47-

max: 94,1 ay), ortalama izlem süresi ise 39,84±26,88 aydı. Hastaların 10’u (kız:5, 

erkek: 5) (%18,5) kaybedildi. Hastaların  beş yıllık genel sağkalım hızı % 77, 6±6,5 

beş yıllık olaysız sağkalım hızı % 76,2±6,1 olarak bulundu (Grafik 7-Grafik 8).   
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             Grafik 7. Tüm hastalar için genel sağkalım analizi 

 

               Grafik 8. Tüm hastalar için olaysız sağkalım analizi 

Hastaların cinsiyete göre beş yıllık genel ve olaysız sağkalım hızları 

incelendiğinde; kızlarda beş yıllık olaysız sağkalım hızı %70,2±9,5iken, erkeklerde 

81,1±7,7 olarak bulundu.  Beş yıllık genel sağkalım hızı ise kızlarda %75,3±9,9 

iken, erkeklerde %79,7±8,3 olarak bulunndu. Cinsiyete göre beş yıllık genel ve 
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olaysız sağkalım hızları arasında anlamlı bir fark yoktu (p=0,692, p=0,287)(Grafik 

9.-Grafik 10). 

             

            Grafik 9.  Hastaların cinsiyete göre genel sağkalım analizi 

 

             Grafik 10.  Hastaların cinsiyete göre olaysız sağkalım analizi 

Tanılara göre genel ve olaysız sağ kalım analizleri Grafik 11 ve Grafik 12’ 

de görülmektedir. Malign germ hücreli tümör, nöroblastom, lösemi tanılı hastaların 
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beş yıllık genel sağ kalım hızı %100 iken; yumuşak doku sarkomu tanılı hastaların 

tümü 28 ay içinde eksitus oldu ve sağkalım hızı %0 olarak hesaplandı.  

 

           Grafik 11.  Hastaların tanıya göre genel sağkalım analizi 

 

            Grafik 12.  Tanıya göre olaysız sağkalım analizi 
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Tanıların genel sağkalım hızı ve olaysız sağkalım hızını anlamlı olarak 

etkilediği saptandı (p=0,003),(p=0,004). Tanı gruplarına göre diğer sağkalım hızları 

Tablo 21’de verildi.  

Tablo 21. Hastaların tanılara göre sağkalım analizleri 

Tanı (N) 
Beş yıllık genel 

sağkalım 

Beş yıllık olaysız 

sağkalım 

Germ hücreli tümörler (11) % 100 %100 

Hematolojik maligniteler (9) %100 %100 

Nöroblastom (9) %100 %71,4 

Santral sinir sistemi tümörleri (8)+ %28,1±22 %46,9±18,7 

Karaciğer tümörleri (6) %83,3±15,2 %83,3±15,2 

Renal tümörler (4) %66,7±27,2 %66,7±21,7 

Retinoblastom ve diğerleri (4)+ %66,7±27,2 %66,7±27,2 

Yumuşak doku sarkomu (3)*+ % 25,0±21,7 %25,0±21,7 

p <0,001 0,004 

*Sağkalım analizine takipteki 3 hasta dahil edildi. 

+ Takip süresi nedeni ile dört yıllık sağkalım süreleridir. 

Kaybedilen hastaların ölüm nedenleri incelendiğinde dört hasta (%15,5)  

sepsis, iki hasta masif pulmoner kanama, iki hasta primer hastalık ve diğer hasta da 

akut respiratuar distres (ARDS) nedeni ile kaybedildi (Tablo 22).  

Tablo 22. Kaybedilen hastaların sağkalım süreleri ve ölüm nedenleri 

Hasta 

no 
Ölüm görülen hastalık Ölüm nedeni 

Sağkalım 

süresi (ay) 

1 Rabdomiyosarkom Masif pulmoner kanama 27 

2 Rabdomiyosarkom Sepsis 2 

3 Hepatik rabdoid tümör ARDS* 6 
4 Anaplastik ependimom  Sepsis 45 
5 Epiteloid glioblastom  Primer hastalık 2 
6 Atipik teratoid rabdoid tümör Sepsis 1 
7 Pilositik astrositom Primer hastalık 41 
8 Wilms tümörü Sepsis 25 
9 Hepatoblastom Primer hastalık 5 

10 LCH** Masif pulmoner kanama 5 

*ARDS: Akut respiratuar distres sendromu 

**LCH: Langerhans hücreli histiyositoz 
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4. TARTIŞMA 

Gelişmiş ülkelerde yaşayan kanserli çocuklar iyi sağkalım sonuçlarına 

sahiptir ve yaklaşık %80'i tanı konulduktan sonra 5 yıl hayatta kalır (134). Her yıl 

malignite tanısı alan çocukların %90'ından fazlası düşük ve orta gelirli ülkelerde 

yaşamaktadır (135-137). Çocukluk çağı kanserleri, uygun ve zamanında teşhis ve 

tedavi olmadan genellikle ölümcüldür ve yetişkin kanserlerinin aksine, sonuçları 

iyileştirmede etkili olan kanıta dayalı nüfus tarama programları veya yaşam tarzı 

risk azaltma stratejileri çocukluk çağı kanserleri için söz konusu değildir (138, 139). 

Kanser kayıt sisteminin eksikliğinden dolayı, düşük gelir düzeyi olan birçok ülkede 

çocukluk çağı kanseri insidansı ve sonuçlarının doğru bir değerlendirmesi mevcut 

değildir (135, 140).  

Amerikan Ulusal Kanser Enstitüsü Gözetim ve Epidemiyolojisi (SEER) 

sonuçlarına göre; yaşamın ilk yılında yıllık kanser insidansı milyonda 234 olarak 

açıklanmıştır bu da tüm 15 yaş altı çocukluk çağı dönemi malignitelerinin %10’unu 

oluşturur.  

Neonatal maligniteler, tüm çocukluk çağı malignitelerinin %2'sini 

oluştururlar (141, 142). Yine neonatal tümörler nadir görülen bir neoplazm grubu 

olmalarına rağmen etiyoloji, prognoz ve tedavileri açısından bir bilinmeyeni temsil 

etmeleri nedeniyle araştırmacılar için önemli bir konudur. İnsidans, histolojik 

farklılaşma derecesi, terapötik yanıt (kemoterapi ile toksisitede artış ve cerrahi 

komplikasyonların sayısında artış) ve hastanın anatomik ve fizyolojik 

maturasyonun sürecinde olması nedeni ile diğer yaş grubundaki hastalardan 

farklılık gösterir. Yenidoğan dönemi ise farklı özellikler içermesi nedeni ile ayrıca 

özel tedaviler ve tanı yöntemleri gerektirir (141, 143). 

İnfatil dönemde özellikle de yenidoğan döneminde hücrelerin düzensiz ve 

hızlı büyümeleri nedeni ile programlanmış genetik korumaya yönelik 

mekanizmalar çok çabuk bozulmaya uğrar. İnfantil dönemde Willms tümörü, 

nöroblastom, medulloblastom, hepatoblastom, retinoblastom gibi embriyonel 

tümörler daha sık görülmektedir (141).   
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Günümüzde konjenital anomaliler ile belirli kanser türleri arasında ilişki 

olduğu iyi bilinmektedir (141). Daha ileri yaşlardaki benzer histolojik maligniteler 

için daha düşük hayatta kalma oranları, muhtemelen hem tümör biyolojisindeki 

farklılıklara hem de değişen ilaç metabolizmasına ve bebeklik döneminde tedavinin 

artan toksik etkilerine bağlanabilir (144). İnfantil kanserler için tedavi protokolleri, 

radyasyon tedavisinin ortadan kaldırılmasını veya azaltılmasını ve kemoterapi 

dozlarında yaşa ve kiloya dayalı doz uygulamalarını içermektedir (144). 

 Hastanemiz çocuk hematoloji ve onkoloji bölümünde 1 Ocak 2014 – 31 

Aralık 2021 tarihleri arasında yapmış olduğumuz çalışmada 0-18 yaş aralığında 732 

hasta malignite tanısı aldı ve bu vakaların 58 (%7,9) tanesi bir yaş altı infantlardan 

oluşmaktaydı. Yang ve ark.’larının 1995- 2001 yılları arasında yaptığı tek merkezli 

çalışmada ise 15 yaşından küçük toplam kanser vakalarının %8.9'unu (82 hasta) bir 

yaş altındaki hastalar oluşturmaktaydı (5) ve bizim serimize yakın bir oran vardı. 

İnfantil malignitelerin oranı değişik ülkelerdeki farklı çalışmalarında %8-%12 

arasında bildirilmiştir (145-148). 

 Yine Yang ve ark.’larının yaptığı araştırmaya göre, malignite teşhisi alan 82 

infanttan %14,6’sı (n=12) yenidoğan döneminde iken, %50’si (n=41) ilk altı ayda 

ve %50’ si(n=41) ise 6. aydan sonra tanı almıştır. Aynı araştırmaya göre hastaların 

40’ı erkek ve 42’si kızdır(5). Bizim çalışmamızda da insidanslar benzerdi ve 

hastaların %15,5’i yenidoğan döneminde, %55,2`si ilk altı ayda tanı almıştı. Das ve 

ark.  266 infantı değerlendirdikleri çalışmalarında erkek/kadın cinsiyet oranını 1,92 

olarak bulmuşlardır. Bazı çalışmalarda yaşamın ilk yılı, erkeklerde kanser 

insidansının kadınlardan daha düşük olduğu çocukluktaki tek dönem olduğu 

genellemesi yapılsa da (141, 149), başka çalışmalarda ve bizim kohortumuzda 

(E/K: 1,42) erkek hâkimiyeti göze çarpmaktadır (150). Rabinowicz ve ark.’larının 

çalışmasında ise 1975-2012 yılları arasında ABD’ de SEER veritabanını kullanarak 

yapmış olduğu çok merkezli çalışmada ise 309 infant değerlendirilmiş ve E/K:1 

olarak bulunmuştur. Ayrıca Rabinowicz ve ark çalışma grubundaki hastaların % 

19,3`ü yenidoğan dönemindedir ve bizim çalışma grubumuz ile benzerdi (151).  

 

https://www.tandfonline.com/author/Yang%2C+Chao-Ping
https://www.tandfonline.com/author/Yang%2C+Chao-Ping
https://www.tandfonline.com/author/Rabinowicz%2C+Ron
https://www.tandfonline.com/author/Rabinowicz%2C+Ron
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Bener ve ark. Birleşik Arap Emirliği`nde yaptıkları çalışmada lösemi ve 

lenfomalı çocuklarda malignite, akrabalık ilişkileri ve kanser öyküsü varlığının 

malignite sıklığı üzerine etkisini değerlendirmiştir. İki-14 yaş arasındaki 69 ALL`li 

olguda akraba evliliği oranı %80 olarak saptanmıştır. Non- Hodgkin Lenfoma 

(NHL), Hodgkin Lenfoma (HL) gruplarında bu oranlar sırasıyla %12 ve %14 olarak 

bulunmuştur. Bu çalışma göstermiştir ki ailede malignite öyküsünün olması  

maligniteli çocuklar arasında anlamlı olarak daha yüksek olarak saptanmıştır (152). 

Ülkemizde de akraba evliliği sık görülmekle birlikte bizim kohortumuzda hem 

akraba evliliği hem de ailede kanser varlığı çok az olup alt grup istatistiksel 

analizleri için yeterli sayıda değildi.  

Geurten ve ark.’larının tek merkezli retrospektif olarak 1990-2018 yıllarını 

kapsayan çalışmada ise 118 maligniteli infant hastaların %17`si antenatal dönemde 

tanı almıştır, biz ise çalışmamızda %5,2 olarak daha düşük bulduk (153). Yine aynı 

çalışmada infantil maligniteli hastaların %21’i nöroblastom, %14’ü malign germ 

hücreli tümör, % 12’si renal tümörlerdi ve bizim çalışmaza benzerdi (153). 

 Yang ve ark. çalışmasında 82 infantın tanı anındaki medyan yaşı 5,9 ay 

(min-maks: 0 gün-11,9 ay) olarak bulunmuştur. Mevcut çalışmamızda ise hastaların 

medyan yaşı 6,0 ay (min-maks: 0 gün-11,9 ay ) olarak benzer bulundu. Yang ve 

ark. çalışmasında beş yıllık genel sağkalım %62,5 olarak saptanmıştır (5). Bizim 

çalışmamızda beş yıllık genel sağkalım % 77,6 idi ve anlamlı olarak daha iyiydi. 

İnfantlarda ortaya çıkan çeşitli kanserlerin yüzde dağılımı gelişmişlik 

düzeyi, coğrafik koşullar ve diğer ek nedenlerden dolayı farklıdır. Bu durum bizim 

serimizde yukarıda bahsedilen durumlar açısından değerlendirilememiştir (145, 

147, 148, 154-158). İnfantil malignite tanı dağılımları açısından bakıldığında 

ülkemizin dağılımına benzerlik gösteren bir çalışma yoktu (145, 147, 148, 154-

158). Aşağıdaki Tablo 23 ve Tablo 24’de detaylı olarak bazı ülkeler ile çalışmamız 

kıyaslanmıştır. 

 

 

 

https://acsjournals.onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorRaw=Bener%2C+Abdulbari
https://www.tandfonline.com/author/Yang%2C+Chao-Ping
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Tablo 23. İnfantlarda malignite türlerinin ABD, Avrupa, diğer bazı ülkeler ve 

çalışmalarda insidans oranları ve yüzde Dağılımı (145, 147, 148, 154-158). 

Malignite tipi 

US 

SEERᵃ 

Amerikaᵇ 

 

Franceͨ 

 

Avustralyaᵇ 

 

 

Japonyaᵇ 

 

Tayvanᵈ 

 

Yanͤ ve ark. 

 

 

Mevcut 

Çalışma 

1973-

1992 

1981-

1990 

1990-

1999 

1982- 

1991 

1980-

1992 

1995-

2001 

1995- 

2001 

 

2014-

2021 

Nöroblastom %26,

1 

%22,2 %31,

2 

%22,8 %27,9 %18,2 %14,6 %15,5 

Lösemi %16,

6 

%20,1 %18,

9 

%21,2 %18,2 %22,8 %25,6 %15,5 

SSS tümörü %15,

1 

%16,2 %15,

4 

%14,8 %12,0 %11,8 %11,0 %15,5 

Retinoblasto

m 

%12,

3 

%12,7 %9,2 %9,8 %10,8 %8,4 %17,1 %1,7 

Renal Tümör %9,2 %9,2 %9,0 %8,0 %5,6 %5,6 %9,8 %6,9 

Germ Hücreli 

Tümör 
%5,3 %6,9 %5,3 %7,2 %7,6 %17,2 %6,1 %20,7 

Sarkoma %2,5 %8,1 %6,4 %6,1 %7,3 %6,9 %6,1 %8,6 

Hepatik 

Tümör 

%3,9 %3,4 %2,4 %3,0 %3,3 %7,9 %6,1 %10,3 

Lenfoma %0,1 %0,9 %1,8 %3,9 %3,5 %0,7 %0 %0 

Diğer 

Tümörler 

%9 %1,1 %0,4 %3,3 %3,8 %0,5 %0 %5,1 

Toplam Vaka 

Sayısı 
1461 1037 455 461 628 407 82 58 

Not: US, Amerika; SEER, Ulusal Kanser Enstitüsünün Gözetim Epidemiyolojisi ve  

Son Sonuçları Programı (Amerikan popülasyonunun %10 örneği)  

a Gurney ve ark.’ndan uyarlanmıştır (145). 

b Parkin ve ark.’ndan uyarlanmıştır (154). 

c Desandes ark.’ndan uyarlanmıştır (155).  

d Taiwan Pediatric Oncology Group Cancer Registry veritabanı 

        e Yang ve ark.'’ndan uyarlanmıştır (5). 
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Tablo 24. Asyalı infantlarda malignite türlerinin insidans oranları ve yüzde 

dağılımı (145, 147, 148, 154-158). 

Malignite Tipi 

Çin 

(Tianjin) 

1981-1992 

Hong-Kong 

1980-1989 

Hindistan 

(Bombay) 

1980-1992 

Singapur-

Çin 

1982-1991 

Kore (Seul) 

1992-1994 

Filipinler 

(Manila& 

Rizal) 1983-

1992 

Mevcut 

Çalışma 

2014-2021 

Nöroblastom %3,7 %10,8 %11,1 %9,7 %5,5 %4,1 %15,5 

Lösemi %42,6 %31,1 %20,6 %22,6 %38,5 %43,6 %15,5 

SSS tümörü %7,4 %8,1 %9,4 %14,5 %8,8 %6,8 %15,5 

Retinoblastom % - %10,8 %12,2 %8,1 %11,0 %10,0 %1,7 

Renal Tümör %3,7 %5,4 %8,3 %11,3 %3,3 %6,4 %6,9 

Germ Hücreli 

Tümör 
%5,5 %12,1 %2,2 %12,9 %12,1 %4,1 %20,7 

Sarkom %1,9 %1,3 %9,5 %4,8 %5,5 %9,1 %8,6 

Hepatik Tümör %18,5 %3,4 %14,4 %8,1 %2,2 %8,6 %10,3 

Lenfoma %11,1 %0,9 %6,1 %4,8 %2,2 %3,2 %0 

Diğer Tümörler %5,6 %1,1 %6,1 %3,2 %11 %4,1 %5,1 

Toplam Vaka 

Sayısı 
54 1037 180 62 628 220 58 

Not: Tüm veriler Parkin ve ark.’ndan uyarlanmıştır (154). 

 

Ülkemizden Ataseven ve ark. 1992-2017 tarihleri arasında Ege Üniversitesi 

hatanesinde yaptığı çalışmada 0-19 yaş arasında malignite tanısı alan 4602 hasta 

değerlendirilmişler ve 161’inin (%3,5) infantil çağda olduğunu tespit etmişler. Bu 

oran bizim çalışmamızdan ve dünya literatüründeki oranlardan daha düşüktü. Bu 

hastaların maligniteleri sıklığı sırasıyla SSS tümörü birinci (%23,6) sırada, ikinci 

sırada nöroblastom (%20,5), üçüncü sırada ise lösemiler (%14,9) olarak 

saptanmıştır. Yine aynı çalışmada bu hastalarda beş yıllık genel sağkalım hızı 

bizim serimizden (%77,6) daha düşük (%71,3) olarak hesaplanmıştır  (17). Yang 

ve ark’ larının yaptığı çalışmada da genel sağkalım hızı %61 olarak bulunmuştur 

(5). Bizim çalışmamızda ise beş yıllık genel sağkalım % 77,6 iken beş yıllık olaysız 

sağkalım hızı % 76,2 idi. Germ hücreli tümör, nöroblastom, lösemi tanılı hastaların 

genel sağ kalım hızı %100 iken; yumuşak doku sarkomu tanılı hastaların tamamını 

kybettik ve sağkalım hızı %0 olarak hesaplandı. 
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Literatürdeki çoğu seride nöroblastom en yaygın neonatal kanser olarak 

bildirilir (159-162). Bizim serimizde germ hücreli tümörler infantlarda en sık 

görülen (%20,7) tümör olarak saptandı. Germ hücreli tümörlere matür teratomun 

da dâhil edildiği serilerde, en sık görülen neonatal tümörler olarak belirtilmiştir 

(147, 159, 160). Bu çalışmaya benign tümör olarak kabul edilen matür teratomlu 

hastalar dâhil edilmedi. Buna rağmen en sık karşımıza çıkan infantil dönem 

malignitesi germ hücreli tümör oldu.  

Eşit bir lenfoid ve miyeloid alt tipi dağılımı ile karakterize edilen infant 

lösemileri, çocukluk çağı ALL 'nin %2,5-5'ini ve AML 'nin %6-14'ünü oluşturur 

(21, 86). Merkezimizde yapılan bu yedi yıllık çalışma sürecinde 0-18 yaş arası 245 

ALL, 64 AML olmak üzere toplamda 309 çocuğa lösemi tanısı konuldu.  Bu seride, 

Biondi ve ark. nın infant lösemilerinin biyolojik ve terapötik yönlerini ele aldığı 

çalışmasına ve Pui ve ark. infant lösemileri ve biolojisi üzerine yaptığı çalışmaya 

benzer şekilde altı (%2,4) infant ALL' li hasta ve üç (%4,7) AML' li infant hasta 

bulunmaktaydı ve bu sonuçlarımız literatür ile uyumluydu (21, 86). 

Retinoblastom, Amerika Birleşik Devletleri ve Kuzey Avrupa'da canlı 

doğumlarda yaklaşık insidansı 1/15.000 ile 1/16.600 arasındadır (163-165). 

Retinoblastom, yaşamın ilk yılındaki kanserin %13'ünü oluşturmaktadır 

(166). Hastanemizde 2014-2021 yılları arasında retinoblastom tanısı almış, 10 

hasta vardı. Bunlardan sadece biri (%1,7) infant döneminde teşhis edildi.  Diğer 

çalışmalardan gelen raporlara kıyasla bizim çalışma grubumuzda daha düşük RB 

insidansı oranı olduğu görülmektedir (145-148, 155-157, 166, 167). RB tedavisi 

multidisipliner bir ekip ile yürütülmelidir. Merkezimizde tedavinin cerrahi 

yönetiminde deneyimli bir ekibin yakın zamandan beri bulunuşu ile 

retinoblastomlu hastaların takip ve tedavisi ancak yapılmaya başlanmıştır. 

Ülkemizde yapılan TPOG ve TPHD 2009-2018 tüm yaş pediatrik kanser dağılımı 

verilerinde retinoblastom %2,3 ile beşinci sırada yer alıyor ve bu oran Amerika ve 

Avrupa verilerinden oldukça düşüktür (168).  

Bu serideki infantil maligniteler arasında nöroblastomun göreceli sıklığı 

%15,5 olarak bulundu. Bu oran Japonya ve İsrail hariç, bazı Asya ülkelerindeki 
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raporlardan daha düşük olmasa da, birçok rapordan açıkça daha düşüktü. Tablo 

25 ve 26' da listelendiği gibi Japonya'da daha yüksek nöroblastom insidansı 

olmasının nedeni çok uzun bir süredir gerçekleştirilen ülke çapında nöroblastom 

tarama programı ile ilgili olduğu düşünülmektedir (145, 147, 148, 154-157, 169). 

İnfantil malignitelerin yaklaşık %15'ini SSS oluşturur (145, 147, 148, 154-

157, 169). Bizim serimizde de bu oran literatüre benzer şekildeydi ve hastaların 

%15,5’ i (n=9) SSS tümörü tanısı aldı. Ülkemizde Soysal ve ark. tarafından 2007-

2014 yılları arasında Başkent Üniversitesi Hastanesi’nde çocukluk çağı maligniteli 

599 hasta üzerinde yapılan çalışmada infant hastalardaki SSS tümörü sıklığı %6,4 

bulunmuştur ve bu da bizim çalışmamızın altındadır (16). Ataseven ve ark. 

çalışmasında ise 1992-2017 yıllarında yapılan 4602 çocuk hastayı içeren tek 

merkezli çalışmada ise 161 infantın içerisinde 38’i (%22,6) SSS tümörü tanısı 

almıştır ve bu oran ise bizim çalışmamızın üstündedir (17). 

İnfantlarda böbrek tümörleri histolojik olarak oldukça heterojen bir grubu 

temsil eder. Wilms tümörü, infant böbrek kanserlerinin sadece bir kısmını 

oluşturur. Diğerleri arasında konjenital mezoblastik nefrom, renal sarkom ve 

malign rabdoid tümör yer alır (156). Bu seride renal malignite tanısı alan hastaların 

sıklığı % 6,9 olarak saptandı ve tamamı (4 hasta) Wilms tümörüydü. Ataseven ve 

ark. çalışmasında infantil çoğunluğu Wilms tümörü olmakla birlikte renal tümörlü 

hasta sıklığı % 8,7 (17), Soysal ve ark. çalışmasında ise 0-19 yaş aralığında renal 

tümör sıklığı %5,5 olarak saptanmıştır bu durum da bizim çalışmamıza 

benzerdi(16). 

İnfantil dönemde ortaya çıkan malignitelerin göreceli sıklıkları, ülkeler ve 

ırk grupları arasında farklılık gösterebilir (145, 147, 148, 154-158). Amacımız 

serimizi çeşitli ülkelerden bildirilen daha geniş infantil dönem kanserleri serileriyle 

karşılaştırmaktı (145-148, 154-158). Sıralama değişse de genelleme yapıldığında 

diğer serilerde ilk dört yaygın alt tip çoğunlukla aynı olup; nöroblastom, lösemi, 

SSS tümörleri ve retinoblastomdan oluşur. Nöroblastom, batı ülkelerinden 

(Amerika ve Avrupa), Avustralya ve Japonya'dan gelen çoğu raporda en yaygın 

infantil malignitesidir (145-148, 154-158). Serimizde diğer serilerden farklı olarak, 
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germ hücreli tümörlerden sonra lösemiler, SSS tümörleri ve nöroblastom tanılı 

vakaların ön plana çıktığı görülmektedir ve sadece bir infant hastaya retinoblastom 

tanısı kondu. İnfant kanserlerimiz arasında retinoblastom sıklığı da diğer infant RB 

serileri ile karşılaştırıldığında düşük olduğu görüldü (19, 145, 147, 148, 155-158). 

Bizim çalışmamızda %20,7 ile en sık görülen kanser türü germ hücreli tümör olup 

%15,5 ile lösemi, beyin tümörleri ve nöroblastomlar 2. en sık kanserlerdir. Hepatik 

tümörler ise %10,3 ile 3. sıradadır. Mevcut çalışmada lenfoma ve kemik tümörü 

tanısı alan hastamız bulunmamaktadır 

Ataseven ve ark.’larının 1992-2017 yılları arasında yaptığı çalışmada 

maligniteli infantlarda beş yıllık genel sağkalım hızı %75 (17);  TPOG/TPHD 

verilerine bakıldığında 2002-2008 arasında yapılan çalışmada infantlarda beş yıllık 

genel sağkalım %65,8; 2009-2018 arasında ise beş yıllık sağkalım hızı %70 olarak 

bildirilmiştir (24, 170). Behçet Uz Çocuk Hastanesi’nde 1990-1997 yılları arasında 

0-19 yaş arası lösemi dışındaki kanserleri değerlendirdiği 320 hastalık seride beş 

yıllık genel sağkalım hızı %64 olarak bulunmuştur (171). 2014-2021 yılları için 

ülkemizde yapılmış bazı çalışmalarla kıyaslandığında hastanemizde malignite 

tanısı almış tüm infantlar için %77,6 'lık beş yıllık genel sağkalım oranı 

tahminlerinin üzerindedir. Ama literatürde bulunan bazı gelişmiş ülkelerde genel 

sağkalım hızlarının daha iyi olduğu görülmektedir. Almanya’daki bir çalışmada 

2003-2012 arası genel sağkalım hızı %84, Avusturya 1994-2011 arasında yapılan 

çalışmada %86, İsviçre ise 2004-2013 arasında yapılan çalışmada %88 olarak 

bildirmiştir (172-174) ve gelişmiş ülkeler kıyaslandığında ise bizim genel sağkalım 

hızımız karşılaştırılabilir düzeydedir. 

İnfantlarda ortaya çıkan kanserler, daha büyük çocuklarda görülen benzer 

malignitelerle karşılaştırıldığında, genellikle farklı bir biyolojik yapıya ve tedaviye 

yanıta sahip gibi görünmektedir. Bu çalışmada malignite tanısı alan infantların beş 

yıllık olaysız sağkalım hızı %76,2 olarak sonuçlandı. Merkezimizde malignite 

tanısı alan infant vakalar değerlendirildiğinde yumuşak doku sarkomları ve SSS 

tümörleri en kötü prognoza sahipken, bebeklerde germ hücreli tümörler, 

nöroblastomlar ve lösemiler oldukça iyi sonuçlara sahipti. 
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İnfantil döneme ailt malignitelerin özelliklerin, tedavi yanıtlarının ayrıntılı 

değerlendirildiği çalışmalardan elde edilen sonuçlar bu hasta grubunda tedavi 

başarısının artırılmasına olumlu katkı sağlayacaktır. 
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5. SONUÇ 

Çocuk hematoloji ve onkoloji bölümümüzde yedi yıllık süreçte, bir yaş altı 

infantlarda malignite tanısı alan hastaların demografik özellikleri ve verilerin 

incelenmesi neticesinde aşağıdaki sonuçlar çıkarılmıştır. 

1- 1 Ocak 2014-31 Aralık 2021 yılları arasında malignite tanısı alan 732 hastanın 58’i 

(%7,9) çalışmaya dahil edildi. 

2- İnfantil dönemde erkeklerde malignite insidansının, kadınlardan daha az olduğunu 

belirten yayınlar olmasına rağmen, literatürde bizim taradığımız bazı yayınlarda ise 

erkek üstünlüğü göze çarpmaktaydı. Bu çalışmada da %58,6’sı erkek, %41,4’ü 

kadın (E/K:1,42) olarak bulundu. 

3- Hastaların yaş ortalaması 6,04 ± 3,95 ay olup bu değer erkeklerde 6,67 ±3,73 ay; 

kızlarda 5,15±4,16 ay olarak hesaplandı. 

4- Hastaların en sık başvuru semptomları sırasıyla; batın distansiyonu (%27,6), 

elegelen kitle (19,0) ve halsizlik-huzursuzluk (%12,1) olarak saptandı. 

5- Hastalar tanı yaşlarına göre 0-1 ay, 2-3 ay, 3-6 ay, 6-12 ay olacak şekilde dört gruba 

ayrıldı. İnfantların %15,5’inin tanı yaşı ilk bir ay olup %44,8’ine altı aydan sonra 

tanı kondu.  

6- Semptom başlangıcından tanı konulmasına kadar geçen süre medyan 14 gün 

(min:0-max:191 gün) olarak bulundu. 

7- Yapılan diğer çalışmalarda infantlarda sık görülen ilk üç kanser türü nöroblastom, 

lösemi ve retinoblastom iken; bu çalışmada birinci sırada %20,7 ile malign germ 

hücreli tümörler, ikinci sırada %15,5 ile lösemi, %15,5 beyin tümörleri ve %15,5 

nöroblastomlar görüldü. Literatürün aksine bizim retinoblastom oranımız %1,7 idi. 

8- En küçük yaş ortalamasına nöroblastom tanılı hastalar (3,71±3,22 ay) sahip iken 

iken en yüksek yaş ortalamasına yumuşak doku sarkomu tanısı alan hastalar 

(10,10±2,02 ay) sahipti. Malignite tipine göre tanı anındaki yaş ortalamaları 

arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmadı.(p=0,053) 
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9- Solid tümörlü hastalarda tümörün primer yerleşim yerleri en sık abdomen (%44,8) 

ve santral sinir sistemi (%15,5) idi. 

10- Hastaların medyan izlem süresi 42 ay (min: 0,47-max: 94,1 ay), ortalama izlem 

süresi ise 39,84±26,88 aydı. 

11- Hastaların  beş yıllık genel sağkalım hızı % 77,6±6,5 olup, beş yıllık olaysız 

sağkalım hızı % 76,2±6,1  olarak hesaplandı. 

12- Kızlarda beş yıllık genel sağ kalım hızı %75,3±9,9 iken, erkeklerde ise %79,7±8,3 

olarak hesaplandı ve iki grup arasında anlamlı bir fark gözlenmedi (p=0,692). 

13- Cinsiyete göre beş yıllık olaysız sağ kalım hızları kızlarda %70,8±9,5 iken, 

erkeklerde ise 81,1±0,77 olarak hesaplandı ve iki grup arasında anlamlı bir fark 

saptanmadı (p=0,287). 

14- Malign germ hücreli tümör, nöroblastom, lösemi tanılı hastaların beş yıllık genel 

sağ kalım hızı %100 iken; yumuşak doku sarkomu tanılı hastaların beş yıllık 

sağkalım hızı %0 olarak hesaplandı. Tanıların beş yıllık genel sağkalım hızı ve beş 

yıllık olaysız sağkalım hızını anlamlı olarak etkilediği saptandı 

(p<0,001),(p=0,004). 

15- Ellisekiz hastanın 10’u (%17,2) kaybedildi. Altı hastada (%10,3) relaps gelişti. 

16- Relaps gelişen hastaların ikisi (%33,3) SSS tümörü, ikisi (%33,3) nöroblastom, biri 

(%16,6) rabdomiyosarkom, biri de (%16,6) Wilms tümörü idi. 

17- Kaybedilen hastaların dördü (%40), üçüne (%30) rabdomiyosarkom, biri (%10) 

hepatoblastom, biri (%10), biri (%10) Wilms tümörü ve biri (%10) ise Langerhans 

hücreli histiyositoz tanılı idi. 

18- Kaybedilen hastaların ölüm nedenleri incelendiğinde dört hasta (%44,4)  sepsis, iki 

hasta masif pulmoner kanama, iki hasta primer hastalık ve diğer hasta da akut 

respiratuar distres (ARDS) nedeni ile kaybedildi. 
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6. ÖZET 

İNFANTİL ÇOCUKLUK ÇAĞI MALİGNİTELER; TEK MERKEZ 

DENEYİMİ 

Akdeniz Üniversitesi Hastanesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı Çocuk Onkoloji ve Hematoloji Bilimdalı’ nda 2014-

2021 yılları arasında malignite tanısı almış olan infantların tanı gruplarına göre 

sıklıklarını, klinik karakteristikleri, beş yıllık genel sağkalım hızları, olaysız 

sağkalım hızları ve diğer bazı özelliklerinin belirlenmesi amaçlanmıştır. 

Bu araştırma, Akdeniz Üniversitesi Hastanesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Çocuk Onkoloji ve Hematoloji 

Bilimdalı’ nda 01 Ocak 2014 ile 31 Aralık 2021 arasında bir yaşından küçük 

malignite teşhisi alan 58 infant hasta retrospektif olarak taranarak yapıldı ve verileri 

toplandı. Hemen hemen bütün hastalarda malignite tanısı histopatolojik olarak 

doğrulandı. Tanı tarihinin belirlenmesi için patoloji resmi raporunun onaylandığı 

tarih kabul edildi ama beyin sapı gliomu gibi doku tanısının elde edilemediği ya da 

Wilms tümörü düşünülerek neoadjuvan kemoterapi verilen bazı hastalarda 

radyolojik görüntüleme kesin raporunun onaylandığı tarih, nöroblastom tanısı alan 

hastalarda klinik ve radyolojik değerlendirmeler, sitolojik çalışmalar ve tümör 

belirleyicileri ile elde edilen sonuçlara göre tanı tarihi belirlendi. Kanser türleri 

Uluslararası Çocukluk Çağı Kanser Sınıflamasına (2005 – ICCC-3) göre 

sınıflandırıldı. 

Bu çalışmadaki infantların 34`ü (%58,6) erkekti (E/K: 1,42). Genel yaş 

ortalaması yaş ortalaması 6,04 ± 3,95 aydı. Yenidoğan döneminde dokuz (%15,5), 

ilk 6 ayda tanı alan 34 (%55,2) infant hasta vardı. Merkezimizde, yedi yıl içinde 

gözlenen çocukluk çağı maligniteleri arasında en sık tanılar sırasıyla lösemiler 

(%27,6), santral sinir sistemi tümörleri (%19,5), lenfomalardı(%15,7). En sık 

görülen infantil malignite grubu ise germ hücreli tümörler (%20,7), lösemiler 

(%15,5), SSS tümörleri (%15,5) ve nöroblastomlar (%15,5) olarak belirlendi. 

Hastaların tanı yaşlarına göre en küçük ortalama yaş 3,71±3,22 ay ile 
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nöroblastomlar iken, en yüksek ortalama yaş 10,10±2,02 ay ile yumuşak doku 

tümörü tanısı alan hastalardı. 

Hastaların 10’u (%17,2), hastalığa veya tedaviye bağlı gelişen 

komplikasyonlar nedeniyle kaybedildi. Hastalıksız olarak izlediğimiz 46 infant 

(%86) mevcut. Beş yıllık genel sağ kalım hızı: %77,6±6,5 iken beş yıllık olaysız 

sağkalım hızı %76,2±6,1 olarak bulundu. Cinsiyetin, semptomlar başladıktan sonra 

erken dönemde tanı konulmasının sağkalım hızlarına etkisi olmadığı görüldü. 

(p>0,05).  Yumuşak doku sarkomu ve SSS tümörüne sahip olan hastalarda ölümün 

anlamlı olarak daha yüksek olduğu görüldü (p=0,000).  

Bir yaş altı infantlarda görülen malignitelerin görülme sıklığı dünyadaki 

verilerden farklı olarak bizim kohortumuzda germ hücreli tümörler ilk sıradaydı. 

Yumuşak doku sarkomu ve santral sinir sistemi tümörü olan hastaların daha mortal 

seyrettiği görüldü. 

Anahtar sözcükler: Bir yaş altı, infant, malignite, kanser, sağkalım 
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7. ABSTRACT  

CHILDHOOD INFANTILE MALIGNANCIES; SINGLE-CENTRE 

EXPERIENCE  

This study aims to determine the frequency, clinical characteristics, five 

years overall survival, disease-free survival and some other features of infants who 

were diagnosed with malignancy between 2014-2021 in the Akdeniz University 

Hospital Department of Pediatric Oncology and Hematology. 

This research was carried out retrospectively and collected data from 58 

infant patients diagnosed with malignancy under the age of one between 01 January 

2014 and 31 December 2021 in the Akdeniz University Hospital Department of 

Pediatric Oncology and Hematology. Histopathological diagnosis of malignany 

was confirmed in almost all infant patients. The date of approval of the official 

report of pathology was accepted to determine the date of diagnosis, but the date of 

approval of the final report of radiological imaging in some patients who were given 

neoadjuvant chemotherapy with Wilms tumor in mind was determined according 

to clinical and radiological evaluations, cytological studies and tumor determinants 

in patients diagnosed with neuroblastoma. Cancer types are classified according to 

the International Childhood Cancer Classification (2005 – ICCC-3). 

In this study 34 infants (58.6%) were male and gender ratio is male/female: 

1.42. The mean age was 6,04 ± 3,95 months. There were nine (15.5%) infants 

diagnosed in the first month after birth and 34 (55.2%) infant patients diagnosed in 

the first 6 months. Among the childhood malignities observed in our center within 

seven years, the most common diagnoses were leukemias (27.6%), central nervous 

system tumors (19.5%), lymphomas (15.7%). The most common infantile cancer 

group that we see; germ cell tumors (20.7%), leukemia (15.5%), central nervous 

system (CNS) tumors (15.5%) and neuroblastomas (15.5%). According to the age 

of diagnosis of the patients, the lowest mean age was 3.71±3.22 months for 

neuroblastomas, while the highest mean age was 10.10±2.02 months for patients 

diagnosed with soft tissue tumors. 
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Ten of the patients (17,2 %) died due to complications related to the disease 

or treatment. There are 46 infants (86%) live disease-free. Five-year overall survival 

rate: %77,6±6,5 and, five-year event-free survival rate was %76,2±6,1. It was found 

that the diagnosis of sex early after the symptoms began had no effect on survival 

rates. (p>0.05). Deaths were significantly higher in patients with soft tissue tumors 

and CNS tumors (p=0.000).  

In our cohort, the incidence of malignancies in infants ‘’under one year of 

age’’ was different from the world’s datas and germ cell tumors were in the first 

place. It was observed that patients with soft tissue tumors and central nervous 

system tumors were more mortal. 

Key words: Cancer, infant, malignancy, under one year of age 
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