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OZET

Kanser ge¢cmiste olumcul bir hastalik olarak dusinulmesine ragmen
glnumuzde, erken tani konuldugu takdirde hayati tehdit eden kronik bir
hastalik olarak kabul edilmektedir.

Cocukluk ¢aginin diger hastaliklarina gére daha az karsimiza ¢ikmasi
ve semptomlarinin genelde 6zgul olmamasi nedeniyle kanser ayirici tanida
genelde alt siralarda yer almaktadir. Bu nedenle ¢ocukluk ¢caginda kanser
tanisi konulmasinda gecikmeler yasanmaktadir. Bizim ¢aligmamizdaki amag,
istanbuldaki pediatrist ve pratisyen hekimler basta olmak (izere tim
branslardaki hekimlerin ¢ocukluk ¢agi kanserlerinin semptom ve tanisina
yonelik farkindaliklarini arastirmaktir. Calismamizda istanbul’'un Kadikdy
ilcesindeki tim saglk ocaklari, devlet hastaneleri, egitim ve arastirma
hastaneleri, Universite hastaneleri ve 0zel hastanelerinde caligan pratisyen
hekimler, pediatri asistan ve uzmanlari, dahili brang asistan ve uzmanlari,
cerrahi brang asistan ve uzmanlarina gocukluk ¢agi kanser semptomlariyla
ilgili sorular iceren bir anket formu dagitiimistir. Sorular 16semi sorulari, solid
timor sorulari ve hem I6semi hem de solid tUmor sorulari iceren ortak sorular
olmak Uzere U¢ gruptan olusmaktadir ve anket formuna daginik olarak
yerlestirilmistir. Dogru cevaplara 2 puan verilirken yanhs cevaplar 0 puan
olarak degerlendirilmistir. Gegerli basari ortalamasi tum soru gruplari igin
ortanca degerler géz o6nunde bulundurularak hesaplanmis olan 75
persentildir. Calismamizin sonunda sorulara verilen dogru cevap yluzdelerine
bakildiginda I6semi sorulari %74.6, solid tumor sorulart %57.1, ortak sorular
ise %63 oraninda dogru cevaplanmigtir. Arastirma grubunun yas ortalamasi
33,54+7,7’dir ve yaslar 23 ile 67 arasinda degismektedir. Arastirmaya
katilanlarin yas grubuna gore losemi, ortak grup ve toplam puanlari
istatistiksel olarak anlamli farklihk gostermis olup I6semi sorulari ve ortak
sorularin cevaplarini yagi 33’ten gen¢ olan hekimler daha iyi bilmiglerdir
(Mann-Whitney U testi, sirasi ile p=0.034, p=0.007). YasI 33’'ten gen¢ olan

hekimlerin verdikleri dogru cevap oranlari agisindan solid timor sorularinda



anlamh bir farklilk olmamakla beraber (Mann-Whitney U testi, p=0.244)
toplam puanda anlamli dlglide fark oldugu goértlmustir (Mann-Whitney U
testi, p=0.033). Hekimlik suresi 10 yildan kisa olan katilimcilar, hekimlik
suresi 10 yildan fazla olanlara gére daha fazla soruyu dogru cevaplamistir
(Mann-Whitney U testi, p=0.041). Hekimin ailesinde kanser varligi olmasi
durumunda hekimler sorulari anlamli olarak daha iyi bilmislerdir (Mann-
Whitney U testi, p=0.003). Hekimin herhangi bir ¢cocukluk ¢agi kanseri tanisi
koymus olmasi durumunda hekimler sorulari anlamli olarak daha iyi
bilmiglerdir (Mann-Whitney U testi, p=0.0001). Benzer sekilde hekimin
herhangi bir cocukluk ¢agi kanseri takip etmis olmasi durumunda da hekimler
sorulari anlamli olarak daha iyi bilmiglerdir (Mann-Whitney U testi, p=0.0001).
Pediatri asistan ve uzmanlari ise diger brang hekimlerine goére daha iyi puan
almakla beraber gecerli basari ortalamasina ulasamamiglardir (Mann-
Whitney U testi, p=0.0001).

Tum bu veriler 1s1dinda gocukluk yas grubunda malignite ile ilgili
ulkemizde gerek uzmanlik Oncesi gerekse uzmanlik sonrasi egitimlerin
yetersiz oldugu sonucuna varabiliriz. Calismamizin sonucunda pediatristler
diger brans hekimlerine gore sorulari anlamli derecede daha iyi bilmis
olmakla beraber (Mann-Whitney U testi, p=0.0001) gecerli basari
ortalamasini yakalayamamiglardir. Pratisyen hekim grubu sorulari anlamli
derecede en az bilen grup olmustur (Kruskal-Wallis testi, p=0.0001).
Arastirmamiz ¢ocuk hasta populasyonun ilk bagvuru merkezi olan birinci
basamak saglik kurumlarinda gorev yapan pratisyen hekimlerin ¢ocukluk
cagr kanserleriyle ilgili farkindahklarini  arttirmaya yonelik  egitim
programlarina ve Ozellikle pediatri hekimleri igin uzmanlik sonrasi yeterlilik

egitimlerine ulkemizin ihtiyacini ortaya ¢ikarmigtir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Cocukluk cagdi, kanser, farkindalik,

semptom, tani



ABSTRACT

Although cancer was believed to be a terminal disease, now it is
recognized as a chronicle disease which could be life threatening, provided

early diagnose is established.

Because of the fact that it occurs less than any other childhood illness
and its symptoms are not generally specific, cancer mostly ranks low in terms
of definitive diagnosis. Therefore, delays are faced in diagnosing cancer in
childhood. The purpose of the study is to investigate whether doctors from all
the branches of medicine, most notably the paediatricians and general
physicians, are aware of the symptoms and diagnoses of childhood cancer.
General physicians, paediatric residents and specialists, internal medicine
residents and specialists, surgical residents and specialists in all the health
centres, public hospitals, medical education and research institutes,
university and private hospitals in Kadikoy, Istanbul were interviewed via a
test on the symptoms of childhood cancer.
The test consists of three parts: leukaemia, solid tumours and common
questions made up of both leukaemia and solid tumours questions. And the
questions are placed on the test papers in random order. Each correct
answer is awarded with 2 marks and each incorrect answer is awarded with a
mark of zero. As a result of our investigation, %74.6 of leukaemia , %57.1 of
solid tumour and 63% of common questions are correctly answered. The age
of the participants ranges from 23 to 67 with an average age of 33,5 years.
Statistics indicate that the leukaemia, common and total scores of the
participants vary significantly according to age; the participants who are
younger than 33 outperform their peers on the leukaemia and common
questions (Mann-Whitney U test, in order p=0.034 p=0.007) and in terms of
the correct answers to the solid tumours questions there is no significant
difference, however there is a significant difference in the total score (Mann-
Whitney U test, p=0,033). The participants with less than 10 years of service
outperform those with more than 10 years of service (Mann-Whitney U test,



p=0,041). In the case of the doctors having relatives with cancer in their
families, they outperform their peers significantly(Mann-Whitney U test,
p=0.003). In the case of doctors having diagnosed any childhood cancer
before, they outperform their peers significantly. And although paediatric
residents and experts do better than the others, they don't succeed in scoring
an average of marks in the test. Consequently, in childhood age group, we
could conclude that education in residency and after residency is inadequate
for diagnosing a childhood malignity. As a result of our research
paediatricians outperform other specialists significantly (Mann-Whitney U
test, p=0.0001) but they don't succeed in scoring an average of marks in the

test.

Our study brings to light that additional educational programmes in

order to raise physicians’ awareness of childhood cancer is urgently required.

Keywords: childhood, cancer, knowledge, sypmtom, diagnose



SIMGELER VE KISALTMALAR
ABD: Amerika birlesik devletleri

AFP: Alfafetoprotein

ALL:  Akut lenfoblastik [6semi
AML: Akut myeloid I[6semi
AOM: Akut otitis media

BT: Bilgisayarli tomografi
DNA: Deoksiribonukleik asit
DTR: Derin tendon refleksi
EBV: Ebstein barr virus

HBV:  Hepatit B virls

HCG: Human coryonik gonadotropin
HCV: Hepatit C virls

HHV 8: Human herpes virls 8
HL: Hodgkin lenfoma

HVA: Homovalinik asit

LDH: Laktat dehidrogenaz
MEN: Multipl endokrin neoplazi
MR: Manyetik rezonans

MSS: Merkezi sinir sistemi

NF: Norofibromatozis

NHL: Nonhodgkin lenfoma
NSE: Noron spesifik enolaz
RES: Retiklloendoteliyal sistem
USYE: Ust solunum yolu infeksiyonu

VMA: Vanil mandelik asit
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1. GIRIS VE AMAG

Kanser, cevresel karsinojenlerin artmasi, modern tani yontemlerinin
gelismesi ve beklenen yasam suresinin uzamasi ile gagimizin énde gelen
hastaliklarindan birisi olmustur. Kanser gecmiste oOlimcul hastalik olarak
disundlmesine ragmen gunumuizde erken tani konuldugu takdirde hayati
tehdit eden kronik bir hastalik olarak kabul edilmektedir [1, 2].

Kanser gorulme sikhgi ABD’de onbes yas altinda milyonda 110-150
arasinda iken bu cocuklarin bes yillik sagkalim oranlari %81 olarak
belirlenmistir [1]. Yine ABD‘de 1-14 yas arasi ¢ocuk 6lum nedenleri arasinda

kanser ikinci sirada yer almaktadir (Tablo 1) [3]

Tablo 1: ABD‘de 1-14 yas grubu ¢ocuklarda 6lim nedenleri, 2004 [3]

Oliim Nedeni Rolatif Siklik (%)

Kazalar 37.1
Kanser 12.2
Konjenital anomaliler 8.2
Cinayet 6.1

Kalp hastaliklari 3.7
intihar 2.5
influenza ve pnémoni 1.7
Kronik alt solunum yolu infeksiyonlari 14
Sepsis 1.3
in situ ve benign timorler 1.2
Serebrovaskuler hastaliklar 1.0
Anemiler 0.7
Menenjitler 04

Diabetes mellitus 0.4

Tibbi ve cerrahi komplikasyonlar 0.3

Diger tim nedenler 21.7




Ulkemizde ise onbes yas altinda her yil 2500-3000 civarinda kanser
vakas! gorilmesi beklenmektedir [1, 2]. Olim nedenleri agisindan
bakildiginda ise Ulkemizde kanser 1-14 yas arasi ¢ocuklarda dorduncu
siradadir (tablo 2) [4].

Tablo 2: Turkiye'de 1-14 yas grubu ¢ocuklarda 6lum nedenleri, 2002 [4].

Oliim Nedeni Rolatif siklik (%)
Infeksiy6z hastaliklar 25.1
Kalp hastaliklari 20.8
Kazalar 13.9
Kanser 7.2
Serebrovaskuler hastaliklar 4.3
Digerleri 28.7

Cocuklarda kanser erigkinlere kiyasla daha nadir olup ¢ocukluk ¢agi
kanserleri tim kanserlerin %0.5’idir. Bununla beraber tedavi basarisi
¢ocuklarda daha yuksektir [5].

Kanser turlerinin ¢ocuklardaki sikhgr ulkeler arasinda farkliliklar
g6stermektedir. Ulkemizde cocukluk c¢a@i kanserleri sikliklarina gére
|6semiler ilk sirada yer alirken bunlari lenfomalar ve beyin timodrleri takip
etmektedir (tablo 3) [6]. ABD’'de ise bu sira l6semiler, beyin timorleri,

lenfomalar seklindedir (tablo 4) [7].



Tablo 3: Turk Pediatrik Onkoloji Grubu (TPOG) / Turk Pediatrik Hematoloji
Dernegi (TPHD) Pediatrik Tumor Kayitlari, 2002-2006. Tani Gruplarinin
Dagilimi [6].

HistopatolojikTani Sayi1 (%)
|.Loésemi 1769 (23.05)
ll.Lenfoma ve RES 1513 (19.72)
[1I.MSS, intrakranial/intraspinal 1129 (14.71)
tumorler
IV.Sempatik sinir sistemi 593 (7.73)
tumorleri
V.Retinoblastom 297 (3.87)
VI.Bobrek timorleri 463 (6.03)
Vll.Karaciger tumorleri 114 (1.49)
VIIl.Malign kemik timorleri 460 (6.00)
IX.Yumusak doku sarkomlari 499 (6.50)
X.Germ  hdacreli, trofoblastik 365 (4.76)
gonadal tumorler
Xl.Karsinomlar,epitelyal timorler 231 (3.01)
Xll.Spesifiye edilmemis malign 138 (1.80)
tumorler
Xlll.Langerhans hacreli 102 (1.33)
histiositozis
Toplam 7673(100.00)




Tablo 4: ABD’de ¢ocukluk ¢agi timorlerinin dagihimi [7].

Tumor tipi Rolatif siklik
(%)
Losemi 27.5
MSS tamoérleri 20.7
Lenfoma 11.3
Noroblastoma 7.3
Wilm’s timori 6.1
Rabdomiyosarkom 3.4
Kemik tUmorleri 4.7
Diger tumorler 16.4

Cocukluk cagi kanserlerine etyolojik acgidan bakildiginda UGzerinde
durulan iki ana grup: genetik ve cevresel faktorlerdir. Bu nedenle gerek
saglam cocuk gerek hasta cocuk fizik incelemesinde oyku alma sirasinda
ailesel kanser sendromlari ve vyasanilan c¢evre Ozellikleri mutlaka
sorgulanmalidir [8].

Cocukluk ¢aginin diger hastaliklarina goére daha az karsimiza ¢ikmasi
ve semptomlarinin genelde 6zgul olmamasi nedeniyle kanser ayirici tanida
genelde alt siralarda yer almaktadir. Bu nedenle gocukluk ¢caginda kanser
tanisi konulmasinda gecikmeler olmaktadir. Tedavi bagarisinin gocuklarda
daha yuksek oldugu goz onunde bulunduruldugunda erken tani ve tedavinin
onemi daha iyi anlagiimis olur. Cocukluk ¢agi kanserlerinde tani koyabilmek
icin ilk basamak kanserin ayirici taniya alinmasi olmalidir. ikinci 6nemli adim
ise iyi alinmis bir dykudir [8]. lyi alinmis dyki ve iyi bir fizik inceleme ile
hastaligin erken evrede yakalanma olasiligini arttirmis oluruz ki bu da daha
az toksik bir tedavi, daha az yan etki ve yagam kalitesinde artis demektir. Bu
asamada ise en buyuk sorumluluk Oncelikle hastay! ilk gbren pratisyen
hekimler ve pediatristlere dusmektedir [9]. Bugune kadar vyapilan
calismalarda semptomlarin baslangici ile tani slresi arasindaki iliski sik¢a

incelenmistir [10]. Ancak gerek pediatristlerin gerekse birinci basamak



pratisyen hekimlerin kanser semptomatolojisinin farkindaliklarina yoénelik
calismalar yok denecek kadar azdir. iste bu noktada bizim g¢alismamizdaki
amag, Turkiyede’ki pediatrist ve pratisyen hekimler basta olmak Uzere tum
branslardaki hekimlerin ¢ocukluk ¢agdi kanserlerinin semptom ve tanisina

yonelik farkindaliklarini arastirmaktir.

2. GENEL BILGILER

GUnumuzde g¢ocukluk ¢agl kanserlerinde uzun sureli yasam oranlari
ulkemiz igin %64'lere ulagsmistir. Gelismis Ulkeler baz alindiginda bu oran
%80’lere ¢ikmaktadir [6]. Buna ragmen kanser halen gunimuzin en
korkutucu hastaligidir. Onkoloji bélumlerine basvuran hastalarin neredeyse
tamami dnceden infeksiyon ya da kanser disi hastalik tanisi almiglardir. Bu
nedenle hastalarin erken tani almasi, dogru zamanda, dogru yerlere sevk
edilmesi ¢ok 6nemlidir. Kanserli gocuklarin %57'sinde tanida ve onkoloji
merkezlerine gonderilmelerinde gecikme oldugu gosterilmigtir. [10, 11].
Cesitli calismalarda pediatrik kanser tanisina kadar gegen ortalama sure
ndroblastomalarda 21-34 gin [10] , Hodgkin hastaliginda 136-199 gin[10,
12], Ewing sarkomda ise 72-81 gun olarak bulunmustur [13, 14]

Hastayr hekime getiren ana yakinmanin yani sira diger
yakinmalarinda tek tek sorgulanmasi gerekir. Ana yakinmaya eglik eden ve
hasta tarafindan 6nemsenmeyen belirtiler tani i¢cin hekime yol goésterici
olabilir. En sik gorulen belirti ve bulgularin neler oldugu, ayirici tanida hangi
yasta hangi hastaliklarin dusunulmesi gerektigi mutlaka bilinmelidir. Boylece
taninin daha c¢abuk konulabilmesine imkan verecek Ilaboratuar ve
goéruntileme tetkikleri disundlen taniya goére istenecektir. Sik gorllen
yakinma ve bulgularin disinda, nadir gorulen yakinma ve bulgularin hangi
tumorlerde goéruldigu de akilda tutulmahdir [10, 13, 15, 16]. Butun
hastaliklarda oldugu gibi 6yku ve fizik inceleme ¢ocuk hastalarda bu yuzden
oldukca onemlidir. Ozellikle asil yakinma ve bu yakinmanin ortaya cikis

suresi tani ve erken tedavi sansi igin ilk adimdir [10].



2. 1. Epidemiyoloji

Cocukluk ¢agi kanserleri erken ¢ocukluk ve addlesan déneminde artis
gOstermektedir. Wilm’s timora, noroblastom, retinoblastom,
rabdomiyosarkom, hepatoblastom ve medulloblastom gibi embriyonel
tumorler yagsamin ilk yillarinda daha sik gorulurken; AML, ALL ve beyin
tiumorleri 15 yas altinda; Hodgkin lenfoma, gonadal germ hdcreli timorler,
osteosarkom, Ewing sarkomu ve karsinomlar 15-19 yas arasi c¢ocuklarda
daha siktir [8].

Tum cocukluk ¢agr maligniteleri agisindan bakildiginda belirgin cografi
farklilklar vardir [17]. Kanser gelisme riski beyaz irkta siyah irka gére %30
oraninda daha fazladir. ALL, HL, NHL ve germ hcreli timérler beyazlarda
daha sik gorulurken; Wilm’s tUmoru ve yumusgak doku tumdrleri siyah irkta
siktir. Tum bu Ozellikler dikkate alinarak basvuru sirasinda mevcut
epidemiyolojik 6zellikler tanisal degeri agisindan dikkatlice sorgulanmalidir
[11, 16].

2. 2. Risk faktorleri

2. 2. 1. Genetik Faktorler ve Aile Oykiisii

Ailesel kanser sendromlarinin ¢ogunda genetik etyoloji Uzerinde
durulmustur. Norofibromatozis, Down sendromu, otoimmun hastaliklar,
dogumsal immuin yetmezlikler gibi ailesel ve genetik hastaliklar taumor
gelisme riski yuksek hastaliklardandir. Bu hastalarda cikabilecek her yeni
bulgu ya da her yeni kitle onkolojik hastaliklari dugindurmelidir [15]. Birbirinin
devami seklinde olan tablo 5 ve 6’da ¢ocukluk ¢agi kanserleri i¢in artmig risk
ile iligkili ailesel kanser sendromlarinin listesi ve bunlarla iligkilendirilmis gen

ve lokuslari ile sonugta ortaya ¢ikma riski artmis kanserler gosterilmistir [18].



Tablo 5: Kanser Riski Artmis Ailesel Kanser Sendromlari ve Gen Lokuslari
[18].

SENDROM LOKUS
Ailesel retinoblastom 13914
Ailesel Wilms'tumoru 17q12-21
Li-Fraumeni sendromu 17p13, 22912, 22911
Kalitsal polipoid disi kolon kanseri 2p22-21, 3p21, 7p22
Ailesel adenomat6z polipozis 5g21
Gorlin sendromu 9g31
Norofibromatozis tip 1 17911
Noérofibromatozis tip 2 22q12
Tuberoskleroz 9g34, 16p13
Multiple endokrin neoplazi tip 2 10911

Bu ailesel ve genetik yatkinlik sendromlari diginda bazi kalitsal immun
yetmezlik ve kromozomal kirik sendromlarinda da c¢ocukluk ¢agi
kanserlerinin 6zellikle de l6semi ve lenfomalarin gelisme riski artmigtir.
Lenforetiktler malignitelerin gelisme riskinin arttigi Wiskott-Aldrich sendromu,
X’e bagh agamaglobulinemi, yaygin kombine immun yetmezlik, Bloom
sendromu bunlardan bazilaridir. Cocukluk ¢agi kanserleri ile iligkili kalitsal
kemik iligi yetmezlik sendromlarindan en sik gorulenler; Fanconi aplastik
anemisi, Diamond-Blackfan anemisi ve Schwachman-Diamond
sendromudur. Fanconi anemisinde 15 yasa kadar AML veya miyelodisplazi
gelisme riski %5-15tir [1, 14].



Tablo 6: Kanser riski artmis ailesel kanser sendromlarindaki sorumlu genler

ve olusan kanserler [18].

GEN* KANSER TURU
RB1 Retinoblastom, osteosarkom
FWT1, FWT 2 Wilms’timori
TP53 Adrenokortikal karsinom
CHK2 Yumusak doku sarkomu
SNF5 Osteosarkom, MSS tumorleri

MSH2, MLH1, PMS 2
APC

Glioma, ALL, NHL

Medulloblastom, hepatoblastom

PTCH Medulloblastom,bazal hiicreli karsinom

NF1 Astrositom,juvenilmyelomonositer
[6semi, ALL, rabdomiyosarkom

NF2 Meningiom

RET Meduller tiroid karsinom

*RB1: retinoblastom 1, FWT1, 2: wilms’timérid, TP53: tlimor protein53, CHK2: check point
kinase2, SNF5: matrix associated actin-dependent regulator of chromatin , MSH2: muts E. coli
homolog of 2, MLH1: mutl E. coli homolog of 1, PMS2: post meiotic segregation increased2, APC:
adenomatous polyposis of the colon, PTCH: patched drosophila homolog of , NF1, 2:
Neurofibromatosis1, 2, RET: rearrenged during transfection protooncogene

Sayisal kromozomal anormallikler de cocukluk c¢adi kanser riskini
arttirmaktadir. Ozellikle Down sendromunda l6semi ve germ hicreli timorler;
Turner sendromunda ndroblastom, Wilms’ tumord; trizomi  18'de
wilms’timora; Klinefelter sendromunda meme kanseri ve germ hucreli timor
gelisme riski artmigtir (tablo7) [1, 14, 19].



Tablo7: Cocukluk ¢cagi kanserleri ile iligkili sayisal kromozom anomalileri [1,
14, 19].

KROMOZOM ANOMALISI OLUSABILECEK KANSER TURU
Down sendromu (trizomi 21) Lésemi, germ hucreli timorler
Trizomi 18 Wilms’timora
Turner sendromu (45, X) Noéroblastom, Wilms'timaora
Klinefelter sendromu (47, XXY) Germ hucreli timorler, meme kanseri
11p delesyonu ve sporadik aniridi Wilms’tumoru
13q delesyonu Retinoblastom, sarkomlar
Noonan sendromu Juvenil myelomonositik 16semi

Bunlarin disinda primer olarak karacigeri tutan hemokromatozis,
glikojen depo hastalgr tip 1, galaktozemi ve tirozinemi gibi metabolik
hastaliklarda hepatosellller karsinom gelisme riski artmistir [20]. DNA tamir
bozuklugu olan Kseroderma Pigmentosum derinin bazal ve yassi hucreli
karsinom riskini; WAGR, Denys-Drash ve Beckwith-Wiedemann sendromlari
Wilms’timoru gelisme riskini; Werner sendromu, yumusak doku sarkomlari
ve deri kanseri riskini; Rothmund-Thompson sendromu, osteosarkom ve deri
kanseri riskini arttiran diger genetik hastaliklardandir [14]. Tum bunlara
dayanarak ilk bagvuru sirasinda alinacak dykude aile oykusu, ailede mevcut
olan kanser turleri mutlaka sorulmalidir [15]. Basvuru sirasinda mevcut bazi
yakinmalar ve belirli fizik inceleme bulgulari ailesel kanser sendromu tanisini
dusunmek acisindan anlamli olmaktadir. Bu bulgulardan tablo 8 de
bahsedilmistir [9].



Tablo 8: Cocukluk Cagi Kanserleriyle Baglantili Ailesel ve Genetik Kanser
Sendromlari ve Tanisal Bulgulari.

Kansere Yatkinlik
Sendromu

Tanisal Alarme Edici Bulgular

Norofibromatozis tip 1

Norofibromatozis tip 2

Li-fraumeni

Herediter retinoblastom
Ailesel Wilms’tumoru

Beckwith-Wiedemann
sendromu

Ailesel Polipozis Koli

MEN I-II

immun yetmezlikler
Ataksi-Telenjiektazi
Bazal hucreli nevus

sendromu

Bloom sendromu

Cafe-eu-lait lekeleri, norofibromlar, sfenoid
displazi, beyintumord, irishamartomu, aksilla veya
inguinal bolgede cillenme, ailede cafe-eu-lait
lekeleri-ndrofibrom veya kanser hikayesi varhg,

Ailede veya kendinde beyin tumoru, igitmede
azlik, norofibrom varligi

Ailede tanisi <60yasta konulan 2 veya daha fazla
kiside kanser varligi

Ailede retinoblastom varligi
Ailede wilms'tumoru varligi

Gigantizm, makroglossi, umbilikal herni,
hipoglisemi oykusu

Dental anomaliler, retinal pigment hipertrofisi,
kolonda polipler, yumusak doku benign tUmoru

Ailede endokrin anomaliler/ timorlerin varhgi

Sik ve agir infeksiyon (yilda >10 USYE, >3 AOM)
varligi

Sik ve agir infeksiyon, ataksi, gozde telenjiektazi
varligi

Cenede Kkistler, bazal hicreli karsinomlar ve
medulloblastom varligi

Boy kisaligi, ginese hassasiyet, immun yetmezlik
varligi
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2. 2. 2. Cevresel Faktorler

Genetik faktorler diginda cevresel faktorler de g¢ocukluk c¢agi kanserlerinin
etiyolojisinde 6nemli rol oynamaktadir ve Oyku sirasinda mutlaka ayrintil

sekilde sorgulanmasi gerekmektedir [16].

2. 2. 2. 1. Radyasyon

Cevresel faktorler denildiginde cocukluk ¢agi kanserleri agisindan en
onemli faktor radyasyondur. Herhangi bir nedenden dolayi radyasyon alan
cocuklarda akut I6semi, beyin timorleri ve osteosarkom gelisme riskinin daha
sonraki yillarda arttigi gosterilmistir [16]. Yapilan c¢alismalarda hamilelik
doneminde radyasyona maruz kalan annelerin ¢ocuklarinda I6semi ve diger

kanserlerin gelisme riskinin %40 oraninda arttigi gosterilmigtir [21, 22].

2. 2. 2. 2. infeksiyonlar

Cocukluk cagi kanserleriyle bazi infeksiy6z etkenler arasinda iligki
olabileceg@i dusunulmektedir. Bu nedenle gegcirilmis infeksiyon dykusu ayrintili
olarak sorgulanmalidir.

Endemik Burkitt lenfoma ve nazofarengeal karsinom etiyolojisinde
EBV, hepatoselller karsinom etiyolojisinde HBV ve HCV, Kaposi sarkomu ve

primer B hicreli lenfoma etiyolosinde HHV8 suglanan viral ajanlardandir [19].

2.2.2. 3. llaglar

Cocukluk ¢agi kanserlerinin etiyolojisinde sucglanan diger bir ¢cevresel
faktor de kullanilan ilaglardir. Yapilan c¢aligmalarda gebelikte maternal
fenitoin kullaniminin g¢ocukta olusturdugu fetal hidantoin sendromunda
ndroblastom gelisme riski artmis bulunmustur [23]. Yine c¢ocukluk c¢agi
kanserlerinin tedavisinde kullanilan alkilleyici ajanlarin da ¢ocuklarda
sekonder olarak AML, NHL ve osteosarkom gelisme riskini arttirdigi
bilinmektedir [24]. Bununla beraber gebelik sirasinda kullanilan vitaminlerin

Ozellikle de folat kullaniminin 16semi gelisme riskine kargi koruyucu oldugu
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gosterilmistir [25]. Cocukluk ¢agi kanserlerinin etiyolojisi tam olarak acikliga
kavugsmamis olmakla beraber bu konudaki galismalar devam etmektedir.
Yukarida bahsettigimiz epidemiyolojik Ozellikler, genetik yatkinlik ve aile
Oykusu, etiyolojik faktorler de dikkate alindiginda basvuru sirasinda alinacak

iyi bir 6ykinun tanisal agidan énemini agik¢a vurgulamaktadir [14, 19].

2. 2. 2. 4. Sigara-alkol

Ebeveynlerin sigara kullanimi ile gocukluk ¢agi kanser riski arasindaki
baglantiy1 gOsteren bazi caligmalarda ebeveynlerin sigara igiminin gocukta
l6semi, lenfoma, beyin tumorleri, hepatoblastom gibi kanserlerin gelisme
riskinin arttirdigi gosterilmistir. Ebeveynlerdeki alkol kullaniminin gocuktaki
AML ile iligkili oldugu da bildirilmistir [26, 27].

2. 2. 2. 5. Kimyasal karsinojenler

Cocugun hem dogrudan hem de ebeveyni araciligi ile maruz kaldigi
bazi kimyasallar ¢ocukluk ¢cagi kanserlerinin etiyolojisinde suglanmaktadir.
Fenoksiasetik asit, organofosfat ve arsenik iceren bdocek ilaglarinin l16semi,
lenfoma, yumusak doku sarkomu; benzen igeren maddelerin ise [6semi

riskini arttird1g1 gosterilmigtir [28].

2.2.2.6. Beslenme

Cocukluk c¢aglr kanserlerinin etiyolojisinde beslenmenin de roll
oldugunu goOsteren caligmalar vardir. Bunlardan 1997 yilinda ulkemizde
yapilan g¢alismada c¢inko, demir, selenyum eksikliginde gocukluk ¢agi akut

|I6semi ve lenfomalarinin arttigi gosterilmistir [29].

12



2. 3. Semptomatoloji ve Fizik Muayene

Cocukluk c¢agi kanserlerinde klinik belirti ve bulgular erigkinler igin
sodylenenlerden farklidir. Cocukluk ¢agi kanserlerinde klinik belirti ve bulgular
erigskin ddnemdeki kanserlerle kiyaslandiginda genellikle daha degiskendir ve
O0zgul degildir [19]. Ek olarak tanida hem hekimlerin hem de ailelerin
gecikmesi halen énemli bir problemdir [30]. Oncelikle gocukluk ¢aginin diger
hastaliklarini dustindiren ve ilk asamada kanser igin bir degerlendirme
gerektirmeyen ancak sebat etmesi halinde malignite dudsunudlmesini
gerektiren sik gorulen belirti/ bulgular su kanserlerle eslestirilebilirler:
Halsizlik, ates, yaygin lenfadenopatiler lenfoma, Ewing tUmord,
ndroblastomay! dusunddrirken bas agrisi, bulanti, kusma beyin timora ve
|6semiyi; konvulziyon beyin timdrlerini; kulak agrisi, burun akintisi ve farenijit
yumusak doku sarkomlarini; bas-boyunda lenfadenopati néroblastoma, tiroid
tumoru, yumusak doku sarkomlari, lenfoma, l6semiyi; ekstratorasik kitleler
yumusak doku kitlesi seklinde ise yumusak doku sarkomlari ve primitif
ndroektodermal tumoranld, kemik sertliginde ise Ewing sarkomu ve
nodroblastomay diisiindiirmelidir. intratorasik lenfadenopatilerde ise lenfoma
ve losemiler mutlaka ayirici tani i¢in akilda tutulmahldir. Abdomende
ekstraabdominal yumusak doku kitleleri yumusak doku timorleri ve primitif
ndroektodermal tumorleri akla getirmeli; ishal, kusma, hepatomegali,
splenomegali varliginda néroblastoma, lenfoma, hepatik timorler, I6semiler
hatirlanmalidir. Genitouriner belirtilerden hematuari varliginda Wilms’timoru
ve yumusak doku sarkomlari, idrar yapiminda guglik varsa prostat veya
mesane sarkomlari dustunulmelidir. Vajinitte, peritestikiler kitlelerde yumusak
doku sarkomlari altta yatan neden olabilir. Kas iskelet sisteminde yumusak
doku kitlelerinde rabdomiyosarkom, diger yumusak doku tumorleri, primitif
ndroektodermal timor; kemikte kitle/agri varsa osteosarkom, Ewing sarkomu,
Hodgkin disi lenfoma, ndéroblastoma ve |6semi akla getiriimelidir [14, 31].
Ote yandan sik gérilmeyen ancak goéruldigi zaman derhal degerlendirmeyi
gerektiren belirti ve bulgular ise su sekildedir: Hipertansiyon varliginda renal,

adrenal tumorler, noéroblastoma; petesi varlidinda |6semi, ndroblastoma;
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antibiyotiklere cevapsiz lenfadenopati varliginda I6semi, lenfoma; endokrin
problemlerden gelisme geriliginde hipofiz tGmorleri; elektrolit bozuklugunda
hipotalamik ~ tumorler;  anormalliklerde  gonadal tumorler;  cushing
sendromunda adrenal tiUmorler; bas agrisi, sabah kusmalari, kranial sinir
paralizileri, ataksi, dilate pupil, papil 6demi, afebril konviizyon, hallisinasyon,
afazi, kuvvet kaybi, paralizi varliginda beyin timorleri; gézlerde beyaz leke,
proptozis, korluk, intraorbital hemoraji varliginda retinoblastoma, metastatik
rabdomiyosarkoma, noroblastoma; dis kulakta kitle/hassasiyet ve sislik
varhidinda langerhans hucreli histiositoz, rabdomiyosarkom; boyunda édem
varhiginda mediastinal timorler; faringeal kitlede rabdomiyosarkom, lenfoma,
nazofarinks karsinomu; periodontal kitle, dis kaybinda langerhans hucreli
histiositoz, Burkitt lenfoma, noéroblastoma, osteosarkoma; torakal Kitle,
Oksuruk, nefes darligi varliginda yumusak doku sarkomlari, mediastinal
tumorler, metastatik tumorler; abdominal kitle varliginda Wilms tumora,
yumusak doku sarkomlari, néroblastoma ve karaciger tumorleri; testiktler ve
vajinal kitlelerde germ hucreli tumorler ve rabdomiyosarkoma; kas-iskelet
sistemi kitleleri varliginda ise osteosarkom, Ewing sarkomu, Idsemi,

ndroblastoma, yumusak doku sarkomlari disunulmelidir (tablo 9) [14, 19].
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Tablo 9: Cocukluk Cagi Malignitelerinde Sik Karsilasilan Klinik Belirti ve Bulgular

[19].

BELIRTI-BULGULAR

ONEMI

ORNEK

Hematolojik

Anemi, solukluk
Petesi, trombositopeni
Ates, nétropeni

Sistemik
Kemik-eklem agrisi

Nedeni bilinmeyen ates,
kilo kaybi, gece terlemesi
Agrisiz lenfadenopati

Kutanéz lezyonlar

Abdominal kitle
Hipertansiyon

Diare

Yumusak doku kitlesi

Diabetes
insipidus,galaktore,blyime
geriligi

Bulanti,ataksi,bas agrisi, papil
o6dem,kranial sinir paralizisi,

afebril konvilziyon,gérme
defekti

Oftalmolojik

Lokokori

Periorbital ekimoz(rakun gozii)
Myozis,ptozis,heterokromi

Opsomiyoklonus, ataksi
Ekzoftalmi,proptozis

Torakal

On
mediastende:6ksurik,pnémoni

,stridor

Arka mediastende:disfaji

Kemik iligi infiltrasyonu
Kemik iligi infiltrasyonu
Kemik iligi infiltrasyonu

Primer kemik
metastazi

Lenforetikiler malignite

Lenforetikllermalignite,
metastatik solid timor
Primer veya metastatik hastalik

Adrenal-renal timor
Sempatik sinir sistemi timori

Vazoaktifintestinal
polipeptid(VIP)
Lokal veya metastatik timor

Hipotalamus veya
noroendokrin tutulumu

Artmis intrakranial basing

Beyaz pupil

Metastaz

Horner sendromu:servikal
sempatik sinir basisi
Norotransmitterler,
Otoimmunite

Orbital timor

Trakeal-bronsial basi

Vertebra veya sinir kdku basisi
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timori, kemik

hipofizin

Losemi, noroblastoma
Losemi, noroblastoma
Losemi, néroblastoma

Osteosarkom, Ewing sarkom, I6semi,
ndroblastom
Hodgkin-Nonhodgkin lenfoma

Hodgkin-Nonhodgkin lenfoma, Burkitt
lenfoma, tiroid timaord
Noéroblastoma,l6semi,langerhans
hicreli histiositoz,melanom
Noroblastoma, Wilms’timori
Noroblastoma,feokromasitoma,Wilms’
tamor

Noéroblastoma, ganglionéroma

Ewing sarkom, osteosarkom,
ndroblastoma, tiroid
karsinomu,rabdomiyosarkom,eosinofilik
granilom
Adenom,Kraniyofaringioma,prolaktinom
a,langerhans hucreli histiositoz

Primer beyin timdri,metastaz

Retinoblastoma
Noroblastoma
Noroblastoma
Noroblastoma

Rabdomiyosarkom,lenfoma

Germ hicreli timor, Thicreli
lenfoma,Hodgkin lenfoma

Noroblastoma,noroenterik kist



Cocukluk c¢aginin bazi tumodrlerinde nadir gorilen belirti/bulgularin  da
bilinmesi hizli ve dogru tanida yol gosterici olabilir. Ornegin kronik ishal,
Horner sendromu ve opsomiyoklonuslu bir hastada noroblastoma; sebat
eden hiperkalsemisi olan hastada akut I6semi; trombositozlu hastada
karaciger tUmorleri nadir de olsa akilda tutulmasi gereken malignitelerdir [19,
31].

2. 4. Ayirici Tani

2.4.1. Ates
Ates cocukluk c¢aginin doktora en sik bagvuru nedenlerinden biridir.

Etyolojik agidan bakildiginda neden genellikle infeksiyonlardir. Ozellikle 14
glnden uzun suren ve nedeni bulunamayan ateslerde en sik neden halen
infeksiyonlar olsa da maligniteler de mutlaka akilda tutulmasi gereken ayirici
tanilardandir [32, 33]. Ates yakinmasiyla bagvuran hastada ilk yapilmasi
gereken sey iyi bir degerlendirme ile kaynagin infeksiydoz olup olmadigini
ayirdetmektir. Eslik eden bazi fizik inceleme bulgulariyla beraber
degerlendirildiginde olasi malignite tanisi konulabilir. Tasikardi ve kan
basincinda artma atesin kendisinden de kaynaklanabilirken bu noroblastom
veya feokromasitomanin da bir bulgusu olabilir. Eglik eden kilo kaybi ve
bayume geriligi oncelikle kanser dusundurmelidir. Ayrica lenfadenopati,
organomegali, kemik tutulumu, halsizlik varsa kanser ilk ayirici tani olmalidir
[32, 34]. Uygun tanisal testler ise yapilan fizik incelemeye gore
belirlenmelidir. Oncelikle yapilmasi gereken kan sayimi ve periferik yayma
incelemesidir. Sonrasinda sedimentasyon ve CRP olasi infeksiyon tanisi

acisindan; LDH ve Urik asit ise malignite agisindan 6ncelikle istenmelidir [35].

2. 4. 2. Lenfadenopati

Cocukluk c¢aginda en sik karsilasilan belirtilerdendir ve basvuru
sirasinda lenfadenopati tespit edilrse mutlaka ayrintili  olarak
degerlendiriimelidir. Lenfadenopatilerin  %95'i infeksiyon hastaliklari ile

iliskilidir. Iyi bir 6ykd, fizik inceleme, kan sayimi, periferik yayma ve akciger
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grafisi ile hastalarin gogunda dogru tani konulabilir [36, 37]. Lenf nodundaki
blylUmenin slresi, yakin zamanda o boélgede infeksiyon olup olmadigi, ates,
kilo kaybi, kedi-kbpek temasi varligi ve daha oOnce kullanilan tedaviler
mutlaka sorgulanmalidir. Adolesanlarda ilag kullanimi ve seksuel hikaye
Ozellikle sorgulanmalidir. Hastaya tam bir fizik inceleme yapilmali ve
asagidaki bagliklarin Gzerinde 6zellikle durulmalidir.

-Yerlesim yeri: Lokalize lenfadenopatilerde hemen hemen daima bu
lenf bezine drene olan bdlgede patoloji vardir. Boyutuna bakilmaksizin
rastlandiginda patolojik olan lenf nodu bolgeleri ise supraklavikiler fossa,
epitroklear bolge ve postaurikuler bolgedir. Ldsemilerde lenfadenopati
genellikle yaygin, noroblastom ve Hodgkin disi lenfomalarda ise genellikle
mediastinal ve abdominal kitle ile birlikte bulunmaktadir.

-Blyuklik: Genel olarak lenf nodu 10 mm'yi agsmamalidir. Bu deger
inguinal ve mediastinal bolgede 15 mm, servikal bolgede 10 mm, aksiller
bolgede 10 mm, epitroklear bolgede 5mm’dir. Hangi bolgede olursa olsun
boyutu 25 mm’yi gegen lenf nodlari patolojik kabul edilmelidir[38].

-Palpasyon bulgulari: malignitelerde genelde sert veya lastik

kivaminda bir lenf nodu palpe edilirken infeksiyonlarda genellikle yumusaktir.
Hareketli ve agrili lenf nodlari infeksiyonu dusunddrurken malignitelerde
genellikle agrisiz ve hareketsizdir. Fistulizasyon, 1s1 artigi ve akinti gibi
durumlarda ise tuberklloz gibi kronik hastaliklar ilk 6nce dusunulmesi
gereken nedenlerdir. Bu nedenle ailede tuberkuloz dykusu hastalara mutlaka
sorulmalidir. Palpe edilen lenf nodunda kizariklik, duyarhlik, 1si artisi,
fluktuasyon gibi belirtilerin olmasi infeksiyonlari dusundurmelidir. Bu
hastalara 6zgll olmayan antibiyotik verilip kontrole ¢agrilmahdir.

-Eslik_eden_sistemik bulgular: Ates, hepatosplenomegali, petesi,

purpura, ekimoz veya kitle varligr tanisal agidan oldukga anlamli
bulgulardandir [37, 39, 40].

Lenfadenopati uygun tedaviye ragmen 2-3 hafta icinde normal
boyutuna gelmez ise biyopsi alinmalidir. Diger biyopsi endikasyonlari ise

sunlardir:

17



-Hikayede lenf nodunun hizli bliyidigu séyleniyorsa

-Lenf nodu buyudkliga 2.5 cm’nin Gzerindeyse

-Uygun antibiyotik kullanimina ragmen 4-6 haftada ku¢glilme olmazsa

-Anormal akciger grafisi varsa

-Sistemik bulgular (ates, kilo kaybi, hepatosplenomegali) eslik
ediyorsa

-Malignite dusunuluyorsa (agrisiz, sert, gcevre dokulara yapisik)

-Posterior aurikuler, supraklavikuler veya epitroklear yerlesim varsa
vakit kaybetmeden biyopsi alinmaldir. Biyopsi karari alindiginda, en buyuk
ve sert olan lenfadenopati alinmali, aerob, aneorob ve spesifik kiltirlere de
ornek yollanmalidir [39-41]. Cocuklarda lenfadenopati genellikle benign
Ozellikte olup yukarida belirtilen o6zellikler mutlaka ayrintili bir sekilde
sorgulanmali ve lenfadenopati kaybolana kadar mutlaka yakin takip
edilmelidir. Malignite dusunduren bulgularin varliginda ise hasta hemen

onkoloji ile konsulte edilmelidir [40].

2. 4. 3. Mediastinal kitle

Cok sayida benign ve malign hastaliklar mediastinal kitle ile gelebilir.
Cocukluk ¢aginda karsilasilan mediastinal kitlelerin % 40 kadari maligndir
[15]. Mediastinal kitleler yerlesim yerlerine gore siniflandirilir. Bunlar:

-On_mediastinal kitleler: Timus hiperplazisi, timoma, teratom, lenfoma, T

hacreli 16semi, tiroid tumorleri, morgagni hernisi, perikardial kist, anjiom,
lipom, bronkojenik kist, anevrizmalar

-Orta mediastinal kitleler: lenf nodu kokenli lezyonlar, anjiomalar, perikardial

kitleler, 6zofageal lezyonlar, bronkojenik kistler, morgagni hernisi

-Arka mediastinal kitleler: Bu bolgede sinir kokleri ve sempatik sinir

ganglionlari bulunur. Tim mediastinal kitlelerin %20'si bu bolge kaynaklidir.
Noéroblastom, ganglionéromlar, ganglionéroblastom; az oranda nérofibrom,
Ewing sarkomu, rabdomiyosarkom ile bronkojenik ya da enterik kistlerle
karsilasirnz [15, 42].

Malign Ozellikli mediastinal kitlelere yerlesim yerlerine gore bakacak

olursak su sekilde siniflayabiliriz:
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-On mediasten: Germ hiicreli timérler (en sik), timoma, tiroid timarleri

-Orta mediasten: Hodgkin-nonhodgkin lenfoma

-Arka mediasten: Tum primer mediastinal timorlerin %20’sini olusturan
noroblastom [42]. Mediastinal kitleler basi bulgulari diginda genellikle
belirtisizdir. Ganglionéromlarin bir kismi tesadtfen ¢ekilmis akciger grafisinde
tani almistir. Oksuriik, takipne, hemoptizi sik karsilastigimiz bulgulardandir.
Lenfomalarda basi bulgulari disinda plevral-perikardial efuzyonlara ek olarak
ates, kilo kaybi, terleme, halsizlik, petesi gibi sistemik bulgular mevcut olabilir
[43]. Orta mediastinal kitleler yine basi sonucunda vena kava superior
sendromu yapabilir. Arka mediastende ise spinal kanala uzanip kord basisi
bulgulari (hemiparezi, patolojik refleks, his kusurlari, DTR'de azalma,
mesane ve anal sfinkter bozukluklari) bagvuru nedeni olabilir. Cocukluk
¢aginda Ust mediastinal kitleler néroblastomlarda gérulip Horner sendromu
(miyosis, pitozis, enoftalmus, anhidroz) yapabilirler [15, 42]. Mediastinal kitle
sikayeti ile bagvuran hastada tani konulurken ilk yapilacak inceleme iki yonlu
akciger grafisidir. Yerlesim yerine gore istenmesi gereken tumor belirtegleri
ise 6n mediasten kitlelerinde germ hicreli timorler asisindan AFP ve beta-
HCG, arka mediasten kitlelerinde ise NSE ‘dir. Ayrica arka mediastende
yerlesmis kitlelerde olasi spinal kord basisi nedeniyle mutlaka spinal MR
istenmelidir. Efuzyon varsa eflzyondan ornek alinmalidir. Bu 6rnek direk
mikroskobi ile incelenmeli, spesifik ve 6zgll olmayan kultlrleri yapiimalidir.
infeksiyondan uzaklasildiginda ise diger adimlara gecilmelidir. Tomografi tani
ve izlem agisindan dnemli olup genellikle bu karari pediatrist ya da pediatrik
onkolog almalidir. Periferde eslik eden lenf nodu varsa doku tanisina bu lenf
nodundan ulagiimalidir. Mediastinal kitlelerde infeksiyondan uzaklasildiginda,
kesinlikle Gglncu basamak saglik kuruluslarinda (tercihen pediyatrik onkoloji
bolumd bulunan merkezlerde) ileri inceleme ve gerekli tedavi yapilmalidir [5,
38, 42, 43].
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2. 4. 4. Abdominal kitle

Abdominal kitle ile bagvuran ¢ocuklarin %45'inde benign hastaliklar ya
da psodotumor (feges, abdominal aorta, hidronefroz, vb) olmasina karsin,
malign solid timorlerin en sik karsilagilan bulgusu olmasi nedeniyle palpe
edilen kitlelerde her zaman malign hastaliklar ekarte edilmelidir [32].
Abdominal kitle ile basvuran hastada 6zellikle onemli olan noktalar: hastanin
yasl, Oykusu, eslik eden semptomlar ve fizik inceleme bulgulandir [5, 15].

-yas: Abdominal kitlelerin degerlendirimesinde en 6nemli
belirleyicilerdendir. Abdominal kitleler siklikla 5 yas alti ¢ocuklarda
gorulmekle beraber 1000 canli dogumda bir rastlanmaktadir [44]. Yenidogan
doneminde saptanan bir abdominal kitle genellikle dogumsal bir
malformasyonu gosterirken (en sik genitodriner), sut ¢gocugunda rastlanmasi
siklikla néroblastom-wilms’timora gibi malign timorleri disunddrmelidir. On
yasindan sonra ise abdominal lenfomalar, sarkomlar ve germ hicreli
tumorlerin sikliklar1 artmaktadir. Tablo 10'da yenidogan doneminde gorulen

abdominal kitlelerin siklik ve dagilimlari gérulmektedir [5, 45].
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Tablo 10: Yenidogan Abdominal Kitleleri [5, 45].

Yenidogan abdominal kitleleri Sikhk (%)

Renal % 55
Hidronefroz %25
Polikistik-Multikistik bobrek %15
Solidtimorler(mezoblastik %10

nefroma vs)
Pelvik/Genital %15
Teratoma
Over kistleri
Hidrometrokolpos
Mesane obstruksiyonu
Bobrek disi retroperitoneal %10
Adrenal kanama
Noéroblastom
Teratom
Gastrointestinal %15
Duplikasyon
Mezenterik kist
Psodokist
Mekonyum ileusu
Hepatobiliyer %5
Hepatik timorler
Hemanjioendotelioma
Hamartom
Hepatoblastom
Noéroblastom
Koledok kisti

-fizik_inceleme: ayrintili sistemik fizik inceleme tanisal agidan oldukca

dnemlidir. Ozellikle kitlenin boyutu, kivami, mobilizasyonu, yayilim vyerleri
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sorgulanmalidir. Eglik eden asit varligi, abdomen cildinde vendz konjesyon
varligi, hemihipertrofi mutlaka arastiriimasi gereken dzelliklerdir [5, 45]. lyi bir
fizik inceleme hasta sirt Ustl yatar pozisyonda iken yapilmaldir, infantlarda
ise hastanin yaninda mutlaka onu sakinlestirebilecek bir ebeveynin
bulunmasi gerekmektedir [46].

-0yku: cocuklardaki abdominal kitleler genellikle asemptomatik
oldugundan ¢ogunlukla rutin fizik inceleme sirasinda tesadufen saptanir. Bu
nedenle kitlenin ne zaman fark edildigi, buyime hizi, eslik eden ates, kilo
kaybi, kabizlik, ekimoz gibi yakinmalar kitlenin malign olup olmadigini
anlamak icin oldukca yol gostericidir [5]. Kitlenin hizla buyumesi genellikle
malign tumorleri disundurarken, aylar suren biyume genelde benigndir [47].
Bunun yaninda abdominal kitleye eslik eden bazi genetik sendromlarin
varhiginda da maligniteden suphelenmek gerekir. Tablo 11'de bu sendromlar

ve olasi maligniteler gosterilmektedir [9].

Tablo 11: Abdominal kitleye eslik eden sendromlar ve olasi maligniteler [9].

Olasi

L Abdominal kitleye eslik eden sendrom
malignite

Wilms'Timord WAGR: wilms’timord, aniridi, genitouriner anomali, mental
retardasyon
Beckwith-Wiedeman: makroglossi, omfalosel, genitouriner
anomali, ekzoftalmi, gigantizm
Dendy-Drash: pseudohermafroditizm, dejeneratif bdbrek

hastaliklari

Noroblastom Turner sendromu
Norofibromatozis tip-1

Santral hipoventilasyon sendromu

Abdominal kitle varliginda yapilmasi gereken ilk incelemeler kan

sayimi, idrar tetkiki, LDH ve bilirubin dizeyleri, Urik asit dlzeyi, diz karin
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grafisi ve batin ultrasonografisidir. Sonraki asamada dusunulen taniya uygun
olarak Uriner katekolaminler (VMA, HVA), NSE, alfa-fetoprotein, beta-HCG
gibi tumor belirtecleri ve batin tomografisi, batin MR, uzun kemik grafileri ve
99-Tc veya galyumlu sintigrafik inceleme yapilabilir [15]. Malignite dusunulen
abdominal kitleli hastada kesin tani kemik iligi biyopsisi, asit varsa
parasentez ile sivinin sitopatolojik incelenmesi, goruntuleme esliginde tru-cat

biyopsi ve eksize edilebilir kitlelerde agik biyopsi ile konulur [5].

2. 4. 5. Bas aqrisi

Bas agrilar ¢ocukluk caginda genellikle benign karakterde olmakla
beraber tekrarlayan kronik bag agrilarinda malignite mutlaka ekarte
edilmelidir. Okul c¢agindaki c¢ocuklarin yaklasik %90’inda bas agrisi
yakinmasi olmasina karsin bunun ¢ok az bir kismi intrakranial tiUmorleri
dusundurmektedir [48]. Bas agrisi beyin tumorlerinde genellikle sabahlari
olmakla beraber yatar pozisyonlarda artan bir agridir. Kusma ile azalr,
genellikle tumorin vyerlesim yeriyle alakali olarak frontal ve oksipital
bdlgededir [5]. Beyin timorlerinin %50-70" inde bas agrisi intrakranial basing
artigi nedeniyle kusma ile birliktedir. Oykide beyin timér( olabilecegini
dusunduren bulgular sunlardir:

- Medikal tedaviye cevap vermeyen ve 6 aydan daha kisa suredir var
olan surekli bas agrisi (< 1ay daha da degerlidir. )

- Guglu, uzamis ve yasam Kkalitesini dusurmus bas agrisi ve ailede
migren olmamasi

- Konfuzyon, dezoryantasyon, beceriksizlik, bulanik, ¢ift gorme gibi
olasi norolojik defisit dustindiren dyku

- Cocugu uykudan uyandiran veya kalkar kalkmaz baslayan bas agrisi

- Zaman iginde siklik, siddet ve/veya suresinde artig

- Kusma olmasi ve 6zellikle giderek siddetinin artmasi

- Davranig degisiklikleri

- Polidipsi/politri (kraniofaringioma)

Bu verilerden bir veya birkaginin olmasi beyin tumdoranu

dugundurmelidir. Bu bulgular ayni zamanda goéruntileme (BT veya MR)
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endikasyonudur [5, 49]. Kranial BT ve MR ile beyin tumoru tanisi ¢ok hizli
konulabilir. Buna karsin, bas agrisi olan ¢ocuklarda, beyin timora on planda
dusundlmuyorsa, rutin Onerilen yontemler degildir. Honig ve Charney
yaptiklari galismada; bas agrilarinda beyin timorleri arastiriliyorsa, en iyi
tarama yonteminin iyi bir noérolojik inceleme oldugunu rapor etmislerdir [49,
50]. Tablo 12’de bas agrisi sikayeti ile basvuran hastada kranial BT
endikasyonlari gorulmektedir [50].

Tablo 12: Bas agrisi ile basvuran ¢ocukta kranial BT endikasyonlari [50].

Bas agrisi olan ¢gocukta kranial BT endikasyonlari

-Anormal norolojik bulgu

-Gorme kaybi ya da gérmenin azalmasi, papil 6dem
-Yineleyen bas agrisi ile birlikte uzun stire kusma

-Bas agrisi sikligi ve seklinde degisme

-Uykudan uyandiran bas agrilari, yineleyen sabah bag agrilari
-Buylmede duraklama

-Diyabetes insipidus

-Ug yas alti hastalar

-Norofibromatozis

-Tedavi amagli dnceden kraniyospinal radyoterapi uygulanmis hastalar

Beyin tumorli hastalarin ancak %5-6'sinda norolojik-fizik inceleme
normal olabilir. iyi bir éyki tanida en énemli asamadir. Belirtilerin siiresi,
yerlesimi, siddeti, yayilim alani, aile dykustinde bas agrisi ve beyin tUmoru
varhgi ve tetikleyici etmenler sorulmahdir [51]. Yineleyen sabah agrilari,
uykudan uyandirici bas agrilari, agrinin niteliginde, siddet ve sikliginda
degisiklik onemlidir. Bag agrisina eglik eden norolojik semptomlarin ve fizik

inceleme bulgularinin varhigi siklikla beyin tumaértunde gorulmektedir[5, 50].
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2. 4. 6. Kemik agrisi

Kemiklerde ve eklemlerde agri ile bagvuran hastalarda agrinin nedeni
genelde metastatik tutulum olmakla birlikte primer kemik tumoru nedeniyle de
agri meydana gelir [24]. Kemik agrisinin basvuru nedeni oldugu ¢ocukluk
¢agi timorleri, kemik timorleri ve 16semi ile sinirhdir. Ewing sarkomu ile
osteosarkomlarin %80-90' inda kemik agrisi vardir [32, 52]. Bu agr basta
aralikli iken giderek siddeti artan surekli bir agri halini alir ve hastalarin tani
almasi 9-12 ay kadar uzayabilmektedir. Zaman zaman artrit; I6semilerin ilk
basvuru nedeni olup romatizmal hastaliklarla karistirilabilmektedir. Bu
nedenle bagvuru sirasinda kemik agrisina eslik eden anemi ya da Iokopeni
varsa kemik iligi incelemesi yapilmahdir [5, 15, 24]. Hastanin kemik agrilari
Ozellikle tekrarliyorsa, sislik veya hareket kisithligr eglik ediyorsa, ilk
yapilacak is radyolojik incelemedir. Goruntileme igin dncelikle diz kemik
grafileri cekilip deneyimli bir uzman tarafindan degerlendiriimesi
gerekmektedir. DUz kemik grafilerinin kemik patolojilerinde tanisal onemi
olmasina kargin, kesin tani igin kullaniimamali; malign hastaliklar igin tani

biyopsi ile konulmahdir [53].

2.4.7. Kan Tablosu Anormallikleri

Kan tablosunda bozuklukla gelen hastalarda oncelikle infeksiyon
hastaliklarinin dikkatli degerlendiriimesi gereklidir [32]. Bununla beraber
malignite de mutlaka akilda tutulmasi gereken tanidir. Anemi, trombositopeni
ve |lokopeni genellikle cocuklarda ALL bulgusu olarak karsimiza gikar [54].
ALL'li hastalarin %45'inde 16kosit sayisi 10. 000/mm3'Un Uzerinde, %10'unda
ise 100. 000/mm3'un Uzerindedir. Cogunlukla I6kositozun diger sik nedeni
stafilokok ve pnémokok infeksiyonlaridir. Lokosit sayisinin 50. 000/mm3'in
uzerinde olmasi ve |I6komoid reaksiyon sepsis, stafilokok, hemofilus influenza
ve salmonella infeksiyonlarinda da gorulebilir. Lokosit sayisi 100.000/mm3'an
Uzerinde ise hemen her zaman l6semi bulgusudur. Malign hastaliklari ekarte
etmek igin en iyi yontem ise kemik iligi incelemesidir. Kemik iligi incelemesi

icin endikasyonlar:
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1. Periferik yaymada atipik hiicreler ya da blastlarin varligi,

2. Kan hucrelerinin herhangi biri ya da birden ¢gogunda sayica belirgin
azalma,

3. Nedeni agiklanamayan lenfadenopati ya da hepatosplenomegali ile
birlikte anormal kan tablosu,

4. Herhangi bir infeksiyon hastali§i bulgusu yok iken, kan hticrelerinin
herhangi birisinde degisiklik olmasi [5, 9].

Sonug¢ olarak cocukluk c¢agi kanserleri sik gorulmesede, tedavide
basari sansinin %80’lere kadar ulasmasi nedeniyle erken tani yasam sansini
dogrudan etkilemektedir. Tanida gecikmeler sonucunda ortaya ¢ikabilecek
olumsuzluklar beraberinde ge¢ evrede tani almis daha zor ve daha kotu
prognozlu bir kanserle mucadele etmeyi bu da daha fazla yan etki, daha fazla
maliyeti beraberinde getirecektir. Bu nedenle birinci basamakta ¢ocuk hasta
ile karsilasan her duzey ve brangtan hekimin kritik bir sorumlulugu vardir ve
cocuklarda olasi kanser tanisini akla getiren belirti ve bulgular iyi bilinmel

ayirici tani dikkatli bir sekilde yapiimahdir [14, 19].
3. GEREG VE YONTEM

Bu tez calismasi Haziran-Eylil 2009 tarihleri arasinda Marmara
Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Hematoloji Onkoloji Bilim Dali tarafindan
yuratulmustur. Calismanin saglik kurumlarinda yapilabilmesi icin gerekli izin
istanbul [l Saglik Mudirliginden alinmistir. Etik kurul onayr Marmara
Universitesi Tip Fakdltesi etik kurul baskanhgindan alinmistir (Ek 2).
Calismamizda istanbul'un Kadikdy ilcesindeki tim saglik ocaklari, devlet
hastaneleri, egitim ve arastirma hastaneleri, Universite hastaneleri ve 0Ozel
hastanelerinde calisan pratisyen hekimler, pediatri asistan ve uzmanlari,
dahili brang asistan ve uzmanlari, cerrahi brang asistan ve uzmanlarina
calismanin amaci ve iki bélimden olusan anket formu anlatilarak ¢alismaya
katiimak isteyip istemedikleri sorulmustur. Anket formu calismaya katilan
hekimlerin sosyodemografik 0Ozelliklerini ve c¢ocukluk c¢agi kanserlerinin
Ozelliklerini sorgulayan iki kisimdan olugmaktadir (Ek 1). Sosyodemografik

Ozellikleri sorgulayan 9 soruluk kisimda hekimlere yas, cinsiyet, medeni
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durum, uzmanlik alani ve suresi, daha Once herhangi bir ¢ocukluk ¢agi
kanseriyle karsilagip karsilagsmadiklari, daha dnce herhangi bir gcocukluk ¢cagi
kanseri takip edip etmedikleri sorulmustur. Cocukluk g¢agi kanserleriyle ilgili
kisimda ise sorular 3 ana grupta toplanmistir. Bu 3 grup ise I6semi sorulari,
solid timor sorulari ve hem lI6semi hem de solid tUmor sorulari iceren ortak
sorular olmak Uzere toplam 50 sorudan olugsmaktadir ve anket formuna
daginik ve sirasiz olarak yerlestirilmistir. Sorularin cevaplari evet, hayir ve
fikrim yok seklinde 3 adet yorum igermektedir. Toplamda 297 hekim
calismamiza katilarak dagitilan anketleri eksiksiz doldurmustur. Ankete
katilan hekimlere her dogru cevap icin 2 puan verilmigtir, yanlis cevaplar ve
fikrim yok seklindeki cevaplar ise 0 puan olarak degerlendirilmistir ve her bir
hekimin I6semi-lenfoma sorulari, solid timoér sorulari ve hem I6semi hem de
solid timor sorulari iceren ortak sorulardan toplam 100 puan Uzerinden kag
puan aldigi hesaplanmistir. Soru gruplarina gore alinabilecek en fazla puan
|l6semi sorularinda 18 puan, solid timor sorularinda 48 puan ve ortak
sorularda 34 puandir. Anket sonucunda alinabilecek en yuksek puan 100
puandir. Tum katilimcilarin verdikleri dogru cevaplar Uzerinden her soru
grubu icin ortanca degerler hesaplanmistir. Basarili kabul edilme olgutu ise
tum gruplarda katilimcilarin bu ortanca degerleri géz 6nunde bulundurularak
hesaplanmis olan 75.persentildir. Bu degerin Uzeri tum soru gruplarinda

basarili olarak kabul edilmistir.

3. 1. Verilerin Degerlendirilmesi

Verilerin analizi Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) for
Windows 16. 0 programi kullanilarak yapilmistir. Sosyodemografik o6zellikleri
sorgulayan ilk kisim sorular ile ¢ocukluk c¢agi kanserlerinin oOzelliklerini
sorgulayan ikinci kisim cevaplari birbirleriyle uygun istatistiksel testler ile
karsilastiriimistir. Ankete katilan hekimler tarafindan en ¢ok ve en az bilinen
sorularin analizi yapilmistir. Niceliksel verilerde normal dagilim géstermeyen
parametrelerin iki grup arasi kargilastirlmasinda Mann-Whitney U testi,
ikiden fazla grubun karsilastiriilmasinda ise Kruskal Wallis testi kullaniimistir.

Tum testlerde anlamlilik seviyesi p < 0.05 olarak alinmigtir.
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4. BULGULAR

4. 1. Sosyodemografik 6zelliklerin verileri

4.1.1. Cinsiyet

Galismamiza toplamda 297 hekim katiimigtir. Bunlarin 148'’i (%49.8)
kadin , 149’u (%50. 2) erkektir (sekil 1).

Katilimc Grup

B kadin @erkek

Sekil 1. Katilimcilarin cinsiyetleri

4. 1. 2. Akademik uUnvan
Galismamiza katilan hekimlerin 126’s1 (%42.4) pediatristlerden, 68’i
(%22.9) pratisyen hekimlerden, 65’i (%21.2) dahili brang hekimlerinden, 23’u

(%7.7) cerrahi brans hekimlerinden ve 18'i (%5.8) aile hekimlerinden

olusmaktadir (sekil 2).
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katilimcilarin akademik tinvanlari

M pediatrist(%42,4)
M pratisyen hekim(22,9)

1 dahili brans
hekimi(%21,2)

M cerrahi brans
hekimi(%7,7)

M aile hekimi(%5,8)

Sekil 2. Katilimcilarin Akademik Unvanlari

4. 1. 3. Ailede kanser tanisi varligi

Aragtirmaya katilan hekimlerin 90’inin (%30.3) ailesinde kanser tanisi
alan kigiler oldugu 207’sinde (%69.7) ise ailede kanser tanisi almig kimse
olmadigi géralmagtur (sekil 3).

ailede kanser tanisi

M var

H yok

Sekil 3. Ailesinde kanser tanisi olan katihmcilarin dagilimi
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4. 1. 4. Daha once kanser tanisi koymus olmak

Arastirmaya katilan hekimlerin 140’1 (% 47.1) daha dnce kanser tanisi
koymustur. Bunlarin ise 55’i (%39.2) I6semi tanisi, 22’si (%15.8) I6semi ve
solid tumor tanisi, 10°u (%7.2) solid tumor tanisi, 10'u (%7.2) beyin tumori
tanisi, Q'u (%6.4) I6semi ve beyin timord tanisi koymustur. Katilimcilarin
34’0 (%24.2) ise bu kanserlerin timine daha énce tani koymustur (sekil 4 ve
5).

daha 6nce kanser tanisi koymus
olmak

M evet

B hayir

Sekil 4. Daha 6nce kanser tanisi koymus ve koymamis olan hekimlerin

dagihmi

daha once konulan kanser tanisi

M |6semi(%39,2)
M solid timor(%7,2)
M beyin timori(%7,2)

M |6semi ve solid
timor(%15,8)

M [6semi ve beyin
timori(6,4)

= timii(%24,2)

Sekil 5. Daha 6nce konulan kanser tanilarinin dagihmi



4. 1. 5. Daha once cocukluk cadi kanseri takip etmis olmak

Arastirmaya katilan hekimlerin 133’4 (%45) daha 6nce en az bir ¢ocukluk
¢agl kanseri takip etmigtir (sekil 6). Buna gbre daha 6nce herhangi bir
cocukluk cagi kanseri takip eden hekimlerin 55’i (%41.3) tUm kanserleri, 40’1
(%30) l16semi, 17’si (%13) 16semi ve solid timor, 12’si (%9) beyin timora, 8’i
(%6) solid timor ve 1 tanesi (%0, 7) I6semi ve beyin timort takip etmistir
(sekil 7).

daha dnce kanser takip etmis olmak

M evet

B hayir

Sekil 6. Daha oOnce kanserli hasta takip eden ve etmeyen katihmcilarin
dagihmi

daha once takip edilen kanser tiirii

H 16semi(%30)

M solid timor(%6)
M beyin timori(%9)
H |6semi ve solid

timor(%13)

M [6semi ve beyin
tlimorii(%0,7)

M timii(%41,3)

Sekil 7. Daha 6nce takip edilen kanser turlerinin dagilhimi
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4. 2. Soru gruplarinin cevaplanma verileri

Calismamizda gocukluk ¢agi kanserlerine ait toplam 50 soru sorulmustur. Bu
sorularin %18’i 16semi sorularindan, %48’i solid tumor sorularindan, %34’l

ise ortak sorulardan olusmaktadir (sekil 8).

soru gruplari

M [6semi grubu(%18)
M solid timor grubu(%48)

m ortak grup(%34)

Sekil 8. Soru Gruplarinin Dagilimi

Sorulara verilen dogru cevap ylzdelerine bakildiginda en iyi bilinen
sorularin I6semi sorulari, en az bilinen sorularin ise solid tumoér sorulari
oldugu gorulmastir. Buna goére |6semi sorulari %74.6, solid tumor sorulari
%57.1, ortak sorular ise %63 oraninda dogru cevaplanmigtir (sekil 9). Tim

sorulara verilen dogru cevap sayillari tablo 13’ te verilmigtir.
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Losemi Grubu

@Dogru @Yanhs

Solid Timor Grubu

@Dogru @Yanhs

ortak grup

EDogru
@EYanhs

Sekil 9. Soru gruplarinin dogru cevaplanma oranlari
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Tablo 13:Sorular ve Dogru Cevap Veren Hekim Oranlari

SORU n (%)
12.Ani gelisen halsizlik —yorgunluk gocukta kanser belirtisi olabilir 260(87.5)
13. Ani kilo kaybi ¢ocukta kanserin ilk bulgusu olabilir 262(88.2)
14.Aksiller cillenmesi ve viicutta kahverengi lekeleri olan gocukta baska bulgu yoksa ileri tetkik gerekmez ~ 250(84.1)
15.Arka mediastende kitlesi olan gocukta AFP yuksekligi anlamlidir 66 (22.2)
16.Cocukluk cagi kanserlerinde kizlarda prognoz daha kétudur 138(46.4)
17.Cocukluk ¢caginda beyin timdrlerinin kesin tanisi kranial MR ile konulur 90 (30.3)
18.Sirt agrisi gocukta kanserin ilk bulgusu olabilir 222(74.7)
19.Fizik muayenede batinda ele gelen kitle kanserin en sik bulgusudur 129(43.4)
20.Gece terlemeleri olan bir gocukta kanser mutlaka ayirici tanida olmalidir 229(77.1)
21.LDH yuksekligi kanser tanisi acisindan en anlamli belirteclerdendir 115(38.7)
22. Lékopeni tek basina kanserin ilk bulgusu olabilir 245(82.4)
23.Cocukluk ¢agdinin en sik solid timéri beyin timaoériadir 148(49.8)
24.idrar yaparken zorlanma gocukta kanser bulgusu olabilir 137(46.1)
25.Cocukluk ¢agdi kanserleri kiz cocuklarinda daha siktir 113 (38)
26.Depresyon ¢ocukta kanser belirtisi olabilir 123(41.4)
27.Abdominal kitleler gocukta malin tiimdrlerin en sik bulgusudur 112(37.7)
28. AFP 6n mediastende kitlesi olan her gocukta bakilmalidir 164(55.2)
29.Bas cevresinde ani artis olan bir yenidoganda kanser dusunulmelidir 122 (41)
30.Cocukta yumusak doku kitlelerinin degerlendirilmesi acil degildir 238(80.1)
31.Antibiotik tedavisine cevapsiz LAP ta ilk ayirici tani kanserdir 212(71.3)
32.Cocukluk ¢agdinin en sik kanseri MSS timoérleridir 176(59.2)
33.Cocukta nedeni bulunamayan ve >2hafta stiren 0ksuriik yakinmai varsa eslik eden bir kanser 202 (68)
acisindan mutlaka akciger grafisi ¢cekilmelidir

34.Cocuklarda beyin tiimdrlerinin prognozlari erigkinden daha iyidir 181(60.9)
35.Her g¢ocukluk ¢agi beyin tiimoriine kesinlikle radyoterapi verilmelidir 166(55.8)
36.Lokositozu olan bir gocukta PY de ¢ekirdekli eritrosit kanser belirtisi olabilir 128 (43)
37.Cocukta tekrarlayan,nedeni bulunamayan ates kanser belirtisi olabilir 254(85.5)
38.iris hamartomu ve aksiller gillenmesi olan bir gocukta ileri tetkike gerek yoktur 256(86.1)
39.Ailesinde gen¢ yasta >2kiside malinite dykusu olan bir gocukta kanser gelisme riski oldukga yuksektir 226 (76)
40.Ani bilin¢ degisiklikleri cocukta kanser belirtisi olabilir 228(76.7)
41.Cocukluk gaginda Iésemilerin tek tedavisi radyoterapidir 256(86.1)
42 9yas altinda gorilen beyin timorlerine uygulanan radyoterapi IQda diismelere sebep olur 118(39.7)
43.Ailede retinoblastom oldugu bilinen bir gocuk bacak agrisi ile bagvurdugunda mutlaka kanser 235(79.1)
acisindan degerlendirilmelidir

44 L dkositozu olan bir cocukta toksik granulasyon kanser bulgusudur 156(52.5)
45.Abdominal kitle saptanan bir cocukta ilk yapilmasi gereken tetkik hemogram ve periferik yayma 64 (21.5)
incelemesidir.

46.>2 hafta suren ve kusmalarin eslik ettigi bas agdrilari gocukta kanserin kesin gdstergesidir 235(79.1)
47.>1aydan beri kabizligi olan bir gocukta kanser agisindan pelvik goriintileme yapiimalidir 149(50.1)
48.Lokokori gocukta kanserin 6nemli bulgularindandir 209(70.3)
49.Yenidoganda agiklanamayan huzursuzluk kanser belirtisi olabilir 112(37.7)
50.Hemogramda I6kositer,eritroid,tombositer serilerden 1 veya daha fazlasinda sayisal-yapisal 252(84.8)
anormallik persiste ediyorsa mutlaka kemik iligi aspirasyon biopsisi yapilmalidir

51.Ailesinde familyal adenomatozis polipozis olan bir cocukta ilk yapilmasi gereken gozde retinal pigment ~ 140(47.1)
hipertrofisine bakmaktir

52.isitme kaybi ve ailede beyin timérii dykiisii olan bir cocuk mutlaka ailesel kanser sendromlari 240(80.8)
acisindan degerlendirilmelidir

53.Ani sa¢ dokilmeleri cocukta kanser belirtisi olabilir 135(45.4)
54.0rbital timdrlerin gocuktaki en sik bulgusu proptozistir 168(56.5)
55.Abdominal kitlesi olan gocukta idrarda VMA,HVA diizeyi yiksekse néroblastomun kesin tanisi konulur ~ 108(36.3)
56.Aclklanamayan kemik agrilari cocukta kanserin kesin belirtisidir 206(69.3)
57.Hemograma bakarak bu hasta kanser olabilir demek igin tim seriler etkilenmelidir 222(74.7)
58.Stres ¢ocukta kanserin énemli nedenlerindendir 182(61.2)
59.Hemihipertrofisi olan gocuklar 18yasina kadar dizenli olarak abdominal usg ile takip edilmelidir 221(74.4)
60.Hemogram ve periferik yaymasi tamamen normal olan bir gocuk Idsemi olamaz 202 (68)
61. Bas agrisi olan bir gocugun ailesinde cilt kanseri 6ykiisii varsa beyin timoéri agisindan dikkatli 192(64.6)

olunmahdir
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Losemi sorulari, solid tumor sorulari ve ortak sorulardan en sik olarak dogru
cevaplanan ve en sik olarak yanlig cevaplanan ilk 5 sorunun siralamasi ile

dogru cevap say! ve yuzdeleri ise tablo 14 ve tablo 15’te gosterilmigtir.

Tablo 14: Ankette en sik olarak dogru cevaplanan bes soru

Dogru
En sik olarak dogru cevaplanan sorular Grubu cevap

sayisli (%)
Ani kilo kaybi g¢ocukta kanserin ilk bulgusu L&semi sorulari 262
olabilir (%88.2)
Ani gelisen halsizlik-yorgunluk cocukta kanser Losemi sorulari 260
belirtisi olabilir (%87.5)
iris hamartomu ve aksiller gillenmesi olan bir  Ortak sorular 256
cocukta ileri tetkike gerek yoktur (%86.1)
Cocukluk c¢aginda losemilerin  tek tedavisi Losemi sorulari 256
radyoterapidir (%86.1)
Cocukta tekrarlayan nedeni bulunamayan ates Ldsemi sorulari 254
kanser belirtisi olabilir (%85.5)
Tablo 15: Ankette en sik olarak yanlig cevaplanan bes soru

Dogru
En sik olarak yanlis cevaplanan sorular Grubu cevap
sayisi (%)

Abdominal kitle saptanan bir cocukta ilk Ortak sorular 64
yapillmasi gereken tetkik hemogram ve (%21.5)
periferik yayma incelemesidir
Arka mediastende kitlesi olan ¢cocukta AFP Solid timor 66
yuksekligi anlamhdir sorulari (%22.2)
Cocukluk gaginda beyin tumorlerinin kesin Solid tumor 90
tanisi kranial MR ile konulur sorulari (%30.3)
Abdominal kitlesi olan ¢cocukta idrarda VMA, Solid timor 108
HVA duzeyi yuksekse noroblastomun kesin sorulari (%36.3)
tanisi konulur
Abdominal kitleler cocukta malign timaorlerin Solid timor 112
en sik bulgusudur sorulari (%37.7)
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4. 3. Sosyodemografik ozellikler ile ankete verilen cevaplar

Sosyodemografik  ozellikleri

iceren kisim ile ¢ocukluk ¢agi

kanserlerine ait sorularin karsilastirlmasinda elde edilen veriler su sekildedir:

4. 3. 1. Cinsiyet ile ankete verilen cevaplarin karsilastiriimasi

Aragtirmaya  katilanlarin

cinsiyetlerine  gore toplam  puan

kargilastirmasinda istatistiksel farklilik saptanmamigtir (Mann-Whitney U

testi, p=0.441) (tablo 16).

Tablo 16: Arastirmaya katilanlarin cinsiyetlerine gore I6semi, solid tumor,

ortak grup ve toplam puan kargilagtirmasi

Solid
Losemi timor Ortak
grubu grubu grup Toplam
Cinsiyet puani puani puani puan
Kadin  Ortanca 14 28 22 62
(%77.7) (%53.3) (%64.7) (%62)
En kiigluik deger 0 2 0 6
(%0) (%11.1) (%0) (%33.3)
En biyiik deger 18 48 34 100
(%100) (%100) (%100)  (%100)
Erkek  Ortanca 14 28 22 64
(%77.7) (%53.3)  (%64.7) (%64)
En kiigiik deger 4 0 6 24
(%22.2) (%0) (%17.6) (%24)
En biiyiik deger 18 48 34 100
(%100) (%100) (%100)  (%100)
P* . 795 . 862 . 209 . 441

(*Mann-Whitney U testi)
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4. 3. 2. Yas ile ankete verilen cevaplarin karsilastiriimasi

Arastirma grubunun yas ortalamasi 33,5t7,7’dir ve yaslar 23 ile 67

arasinda degismektedir. Arastirmaya katilanlarin yas grubuna gore losemi

sorulari puanlari, ortak soru puanlari ve toplam puanlari istatistiksel olarak
anlamli farklihk gostermistir (Mann-Whitney U testi, p=0.033) (tablo 17).

Ldsemi sorulari ve ortak sorulari, yasi ortalama yas olan 33’ten geng olan

hekimler daha iyi bilmiglerdir (Mann-Whitney U testi, sirasi ile p=0.034,

p=0.007). Solid tumor sorularindan alinan puanlarda anlamh bir farklilik

olmamakla beraber (Mann-Whitney U testi, p=0.244) toplam puanda da
anlamli dlgude fark vardir (Mann-Whitney U testi, p=0.033) (tablo 17).

Tablo 17: Arastirmadakilerin yas gruplarina gére I16semi, solid timér, ortak grup ve

toplam puan karsilastirmasi

Solid
Losemi tiimor Ortak
Yas grubu grubu grup Toplam
gruplari puani puani puani puan
33vealtt Ortanca 14 30 22 66
(%77.7) (%62.5)  (%64.7) (%66)
En kiicuk deger 0 4 4 8
(%0) (%8) (%11.7) (%8)
En biiyiik deger 18 48 34 100
(%100) (%100) (%100) (%100)
34 ve ilizeri Ortanca 14 28 20 62
(77.7) (%53.3)  (%58.8) (%62)
En kiigiik deger 4 0 0 6
(%22.2) (%0) (%0) (%6)
En biiyiik deger 18 48 34 100
(%100) (%100) (%100)  (%100)
P* .034 . 244 . 007 . 033

(*Mann-Whitney U testi)
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4. 3. 3. Hekimlik siiresi ile ankete verilen cevaplarin karsilastiriimasi

Hekimlik suresi 10 yildan daha kisa olanlar ozellikle ortak sorulari
daha iyi bilmislerdir (Mann-Whitney U testi, p=0.006). Sonug olarak aldiklari
toplam puan hekimlik suresi 10 yildan daha fazla olanlara gore daha fazladir
(Mann-Whitney U testi, p=0.041) (tablo 18).

Tablo 18: Arastirmaya katilanlarin hekimlik suresine gore l6semi, solid
tumor, ortak grup ve toplam puan karsilastirmasi

Solid
Losemi tiimor Ortak
Hekimlik grubu grubu grup Toplam
suresi puani puani puani puan
10 yil ve Ortanca 14 28 22 64
alt (%77.7)  (%58.3) (%64.7) (%64)
En kligik deger 0 4 4 8
(%0) (%8) (%11.7)  (%8)
En biyiik deger 18 48 34 100

(%100)  (%100)  (%100) (%100)

11yillve Ortanca 14 28 20 60
uzeri (%77.7)  (%58.3) (%58.8)  (%60)
En kugiik deger 4 0 0 6
(%22.2) (%0) (%0) (%86)
En biiyiik deger 18 48 32 98

(%100)  (%100)  (%94)  (%98)

P* . 131 . 265 . 006 . 041

(*Mann-Whitney U testi)
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4. 3. 4. Uzmanlik siiresi ile ankete verilen cevaplarin karsilastiriimasi

Arastirmaya katilanlardan uzmanlik suresi

1-5 yil arasinda olan

hekimler 16semi sorularini (Kruskal-Wallis testi, p=0.077) ve ortak sorulari

(Kruskal-Wallis testi, p=0.003) uzmanlik suresi >10 yil olan hekimlerden daha

iyi bilmiglerdir. Toplam puanlar agisindan bakildiginda ise anlamh farklilik

yoktur (Kruskal-Wallis testi, p=0.052) (tablo 19).

Tablo 19: Arastirmadakilerin uzmanlik siresine goére 16semi, solid timoér, ortak grup
ve toplam puan karsilastirmasi

Losemi Solid tiimor
Uzmanhk grubu grubu Ortak grup
siresi puani puani puani Toplam puan
1-5yil  Ortanca 14 30 24 68
(%77.7) (%62.5) (%70.5) (%68)
En  kiigik 6 10 10 34
deger (%33.3) (%20.8) (%29.4) (%34)
En  Dbiyik 18 48 34 100
deger (%100) (%100) (%100) (%100)
5-10yil  Ortanca 16 30 21 66
(%88.8) (%62.5) (%61.7) (%66)
En  kiigik 6 0 6 28
deger (%33.3) (%0) (%17.6) (%28)
En  biyik 18 42 30 86
deger (%100) (%87.5) (%88.2) (%86)
>10y1l  Ortanca 14 27 20 60
(%77.7) (%56.2) (%58.8) (%60)
En kiigiik 4 10 8 24
deger (%22.2) (%20.8) (%23.5) (%24)
En biiyiik 18 48 32 98
deger (%100) (%100) (%94.1) (%98)
P* . 077 . 395 .003 . 052

(*Kruskall-Wallis testi)
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4. 3. 5. Ailede kanser tanisi olmasi ile ankete verilen cevaplarin

karsilastiriimasi

Aragtirmaya katilanlarin ailede kanser tanisi olma durumuna gore
|I6semi, solid tumor ve toplam puanlar istatistiksel olarak anlamh farkhlik
goOstermistir (Mann-Whitney U testi, p=0.003) (tablo 20).

Tablo 20: Arastirmaya katilanlarin ailede kanser tanisi olma durumuna gore

|6semi, solid tumor, ortak grup ve toplam puan karsilastirmasi

Solid
Ailede Losemi tumor Ortak
kanser grubu grubu grup Toplam
tanisi puani Puani puani  puan
Evet  Ortanca 14 30 22 68
(%77.7) (%62.5) (%64.7) (%68)
En kig¢lik deger 6 12 8 34
(%33.3) (%25) (%23.5) (%34)
En buyiik deger 18 48 34 100

(%100)  (%100)  (%100) (%100)

Hayir  Ortanca 14 28 22 62
(%77.7)  (%58.3) (%64.7) (%62)
En kiigliik deger 0 0 0 6
(%0) (%0) (%0) (%86)
En biiyiik deger 18 48 34 100
(%100) (%100)  (%100)  (%100)
P* . 048 . 004 . 125 . 003

(*Mann-Whitney U testi)
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4. 3. 6. Daha once kanser tanisi koymus olmak ile ankete verilen

cevaplarin karsilastiriimasi

Aragtirmaya katilanlarin kanser tanisi koyma durumuna gore I0semi,
solid tumor, ortak grup ve toplam puanlar istatistiksel olarak anlamli farkllik
go6stermistir (Mann-Whitney U testi, p=0.0001) (tablo 21). Buna gbre daha
once kanser tanisi koyan hekimler |l6semi grubu, solid tumor grubu ve ortak

sorularinin hepsini daha iyi bilmislerdir.

Tablo 21: Arastirmadakilerin daha 6nce kanser tanisi koyma durumuna gore
l6semi, solid tumar,ortak grup ve toplam puan karsilastirmasi

Daha once
kanser Solid
tanisi Losemi tumor Ortak
koymus grubu grubu grup Toplam
olmak Puani puani puani puan
Evet Ortanca 16 30 22 68
(%88.8) (%62.5) (%64.7) (%68)
En kigiik deger 4 10 6 24
(%22.2) (%20.8) (%17.6) (%24)
En blyiik deger 18 48 34 100
(%100) (%100)  (%100) (%100)
Hayir Ortanca 12 28 20 60
(%66.6) (%58.3) (%58.8) (%60)
En kiiglik deger 0 0 0 6
(%0) (%0) (%0) (%6)
En biiyiik deger 18 48 34 100
(%100) (%100)  (%100) (%100)
P* . 000 . 000 . 000 . 000

(*Mann-Whitney U testi)
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Arastirmaya katillan hekimlerden daha 6nce kanser tanisi koyanlarin
daha once koyduklari kanser tanisina gore 16semi, solid tumor, ortak grup ve
toplam puanlari ise istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemistir. Buna
go6re daha o6nce kanser tanisi koymus olan hekimler sorulari daha iyi bilirken
bildikleri soru gruplari arasinda anlamli fark saptanmamigstir (Kruskal-Wallis
testi, p=0.303) (tablo 22).

Tablo 22: Arastirmadakilerin daha 6nce koyduklari kanser tanisina goére I6semi,

solid timar, ortak grup ve toplam puan karsilagtirmasi

Daha o6nce
konulan Losemi Solid tiimor Ortak
kanser grubu grubu grup Toplam
tanisi puani puani puani puan
Lésemi  Ortanca 16 28 24 65
(%88.8) (%58.3) (%70.5) (%65)
En kuguk deger 4 10 6 24
(%22.2) (%20.8) (%17.6) (%24)
En biyik deger 18 48 34 100
(%100) (%100) (%100) (%100)
Solidtm  Ortanca 16 31 22 68
(%88.8) (%64.5) (%64.7) (%68)
En kiigiik deger 8 10 16 34
(%44.4) (%20.8) (%47) (%34)
En biyik deger 18 36 30 82
(%100) (%75) (%88.2) (%82)
Diger Ortanca 16 34 24 70
kanserler (%88.8) (%70.8)  (%70.5)  (%70)
En kiigiik deger 8 16 16 50
(%44.4) (%33.3) (%47) (%50)
En biyik deger 18 44 34 86
(%100) (%91.6) (%100) (%86)
P* . 585 . 070 . 350 . 303

(*Kruskall-Wallis testi)
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4. 3. 7. Daha once takip edilen kanser varligi ile ankete verilen

cevaplarin karsilastiriimasi

Arastirmaya katilanlarin daha 6nce takip edilen kanser varligina gore

|6semi, solid tumor, ortak grup ve toplam puanlari istatistiksel olarak ileri

duzeyde anlaml farklilik gostermistir (Mann-Whitney U testi, p=0.0001) (tablo

23). Daha d6nce ¢ocukluk ¢agi kanseri takip eden hekimler sorulari daha iyi

bilmiglerdir.

Tablo 23: Arastirmadakilerin daha dnce takip edilen kanser varligina gore
|I6semi, solid tumor, ortak grup ve toplam puan karsilastirmasi

Takip Solid
edilen Losemi timor Ortak
kanser grubu grubu grup Toplam
varhigi puani puani puani puan
Evet Ortanca 16 30 22 68
(%88.8) (%62.5) (%64.7) (%68)
En kiigilik deger 6 14 12 44
(%33.3) (%29.1)  (%35.2) (%44)
En biiyiik deger 18 48 34 100
(%100) (%100)  (%100) (%100)
Hayr  ortanca 13 28 20 62
(%72.2) (%58.3) (%58.8) (%62)
En kiigluik deger 0 0 0 6
(%0) (%0) (%0) (%6)
En biyiik deger 18 48 34 100
(%100) (%100)  (%100) (%100)
P* . 000 . 000 . 002 . 000

(*Mann-Whitney U testi)
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Arastirmaya katilanlarin daha once takip ettikleri kanser turiine gore
de l6semi, solid tumor, ortak grup ve toplam puan istatistiksel olarak anlamli
farkhlik gostermistir (Kruskal-Wallis testi, p=0.0001) (tablo 24). Buna gore
daha once losemi ve solid tumor disinda bir kanser takip eden doktorlar tim

grup sorularini daha iyi bilmiglerdir.

Tablo 24: Arastirmadakilerin daha 6nce takip edilen kanser tanisina gore I6semi,
solid timor, ortak grup ve toplam puan karsilastirmasi

Takip
edilen Losemi Solid tiimér Ortak
kanser grubu grubu grup Toplam
turi puani puani puani puan
I6semi
Ortanca 14 28 22 60
(%77.7) (%58.3)  (%64.7) (%60)
En kiigiik deger 8 14 14 44
(%44.4) (%29.1)  (%41.1) (%44)
En biyik deger 18 48 34 100
(%100) (%100) (%100) (%100)
Solid Ortanca 16 28 20 58
tiimor (%88.8) (%58.3)  (%58.8)  (%58)
En kiicuk deger 6 20 16 44
(%33.3) (%41.6) (%47) (%44)
En biiyiik deger 18 36 30 82
(%100) (%75) (%88.2) (%82)
Diger Ortanca 16 34 24 72
kanserler (%88.8) (%70.8)  (%70.5)  (%72)
En kiiciik deger 12 18 12 48
(%66.6) (%37.5)  (%35.2) (%438)
En biiyiik deger 18 44 34 86
(%100) (%91.6) (%100) (%86)
P* . 000 . 000 . 027 . 000

(*Kruskal-wallis testi)
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4. 3. 8. Akademik linvan ile ankete verilen cevaplarin karsilastiriimasi

Arastirmaya katilanlarin akademik Unvan varligina gore l6semi, solid
tumor, ortak grup ve toplam puanlari istatistiksel olarak anlamli farkhlik
goOstermistir (Mann-Whitney U testi, p=0.0001) (tablo 27). Buna gore tum
gruplarda sorulari en iyi bilenler pediatristler olurken en az bilenler ise
pratisyen hekimler olmuslardir. Bununla beraber pediatri asistan ve
uzmanlari gecgerli basari sinirini sadece |6semi sorularindan aldiklari
puanlarda gecmislerdir. Basarili sayilma sinirt 75. persentil olarak kabul
edilmistir. Bu sinir I6semi sorularinda %88. 8, solid tumor sorularinda %70. 8,
ortak sorularda %?70. 6 ve toplam puanda %72’dir (tablo 25).

Tablo 25: Soru Gruplarinin Basarili Sayilma Degerleri(75.persentil)

Soru grubu Basari sinir1 (75.persentil) (%)
Losemi sorulari %88.8

Solid tumor sorulari %70.8

Ortak sorular %70.6

Toplam puan %72

Buna gore pediatristler 16semi sorularini %88.8 oraninda dogru
cevaplayarak basarili olmuslardir. Solid timoér ve ortak grup sorularindan
aldiklari puanlar ise sirasiyla %66.6 ve %64.7 iken toplam puanlari %70
olmus ve bu gruplarda gecerli basari sinirinin altinda kalmiglardir. Diger tim
branslardaki hekimler ise tum gruplarda gegerli bagari ortalamasinin altinda
kalmislardir (tablo 26)
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Tablo 26: Katilimcilarin aldiklari ortanca puanlar ve basarili sayilma sinirlari

Losemi Solid timor  Ortak sorular Toplam
Akademik sorulari sorulari ortanca ortanca
linvan ortanca ortanca puanlari puanlari
puanlari Puanlari (%) (%)
(%) (%)
Pediatrist 16 32 22 70
(%88.8) (%66.6) (%64.7) (%70)
Pratisyen 12 25 20 58
hekim (%66.6) (%52) (%58.8) (%58)
Aile hekimi 14 27 19 61
(%77.7) (%56.2) (%55.8) (%61)
Dahili brang 14 28 22 64
hekimi (%77.7) (%58.3) (%64.7) (%64)
Cerrahi bransg 14 24 22 62
hekimi (%77.7) (%50) (%64.7) (%62)
Basari siniri 16 33.8 24 72
olan (%88.8) (%70.8) (%70.6) (%72)
75persentil
puani
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Tablo 27: Arastirmadakilerin akademik unvan sahipligine gore 16semi, solid tumar,
ortak grup ve toplam puan karsilastirmasi

Losemi Solid tiimor Ortak
Akademik grubu grubu grup Toplam
unvan puani puani puani puan
Pediatrist
Ortanca 16 32 22 70
(%88.8) (%66.6) (%64.7)  (%70)
En kiiciik deger 6 16 12 48
(%33.3) (%33.3) (%35.2)  (%48)
En biiyiik deger 18 48 34 100
(%100) (%100) (%100)  (%100)
Pratisyen
hekim Ortanca 12 25 20 58
(%66.6) (%52) (%58.8)  (%58)
En kiicik deger 0 2 0 6
(%0) (%4) (%0) (%6)
En biiyiik deger 16 46 32 78
(%88.8) (%95.8) (%94.1)  (%78)
Aile
hekimi Ortanca 14 27 19 61
(%77.7) (%56.2) (%55.8)  (%61)
En kiiciik deger 6 14 14 40
(%33.3) (%29.1) (%41.1)  (%40)
En biiyiik deger 18 48 34 100
(%100) (%100) (%100)  (%100)
Dabhili
brans Ortanca 14 28 22 64
hekimi (%77.7) (%58.3) (%64.7)  (%64)
En kiigiik deger 4 10 8 24
(%22.2) (%20.8) (%23.5)  (%24)
En biiyiik deger 18 38 32 84
(%100) (%79.1) (%94.1)  (%84)
Cerrahi
brans Ortanca 14 24 22 62
hekimi (%77.7) (%50) (%64.7)  (%62)
En kiigiik deger 8 0 6 28
(%44.4) (%0) (%17.6)  (%28)
En biiyiik deger 18 40 32 74
(%100) (%83. 3) (%94.1)  (%74)
p* . 000 . 000 . 001 . 000

(*Kruskall-Wallis testi)
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Aragtirmaya katilanlarin akademik unvanlari pediatrist ve diger
hekimler olarak gruplandiginda ise l6semi, solid tumor, ortak grup ve toplam
puanlari istatistiksel olarak ileri dizeyde anlamli farklihk gostermistir (Mann-
Whitney U testi, p=0.0001) (tablo 28).

Tablo 28: Arastirmadakilerin akademik Unvanlari pediatrist ve digerleri olarak
gruplandiginda I6semi, solid timor, ortak grup ve toplam puan karsilastirmasi

Losemi Solid tumor
grubu grubu Ortak grup Toplam
puani puani puani puan
Diger  Ortanca 12 24 20 58
(%66.6) (%50) (%58.8) (%58)
En kiiglik 0 0 0 6
deger (%0) (%0) (%0) (%6)
En biyik 18 48 34 100
deger (%100) (%100) (%100) (%100)
Pediatrist Ortanca 16 30 22 68
(%88.8) (%62.5) (%64.7) (%68)
En kiigiik 4 10 8 24
deger (%22.2) (%20.8) (%23.5) (%24)
En biyiik 18 48 34 100
deger (%100) (%100) (%100) (%100)
P* . 000 . 000 . 000 . 000

(*Mann-Whitney U testi)
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5. TARTISMA

Calismamizda c¢ocukluk c¢agl kanserlerine ait semptomlarin
ulkemizdeki hekimler tarafindan ne kadar tanindigi arastiriimigtir.
Calismamizin sonucunda Ulkemizde 06zellikle pratisyen hekimlerin solid
tumorler basta olmak Uzere c¢ocukluk c¢agi kanserleri konusundaki
farkindaliklarinin yetersiz oldugu gorulmustur. Sorulan sorulara en ¢ok dogru
cevap veren grup pediatristler olmasina ragmen pediatristler de gecerli
basari ortalamasini I6semi sorulari haricinde saglayamamiglardir. En iyi
bilinen sorular |I6semi sorulariyken en az bilinen sorular solid timor sorulari
olmustur. Calismamiz ile ¢ocukluk ¢agl kanserleri konusunda ulkemizde ilk
bagvurulan yer olan pratisyen hekimlerin saglik egitimlerinin 6zellikle
iyilestiriimesi gerekliligi ortaya konulmustur.

Cocukluk ¢agir kanser semptomlari hakkinda hekim farkindaligi erken
tani ve uygun tedavinin zamaninda baslatilabilmesi agisindan 6nemlidir.
Ancak Ulkemizde ¢ocukluk ¢agi kanser semptomlarinin hekimler tarafindan
ne kadar bilindigine dair yapilmis bir calisma hentz yoktur. Dunyada ise bu
konuda yapilmis genis kapsamli bir ¢alisma yoktur. Cocukluk ¢agi kanser
semptomlarina yonelik farkindalik konusunda yapilan c¢alismalar gerek
dinyada gerekse ulkemizde kanser hastalarina veya saglikli populasyona
yoneliktir, hekimlere yonelik bir galisma yoktur. Bugune kadar yapilmis olan
calismalarda hasta veya saglikli bireylere kanser semptomlarini ne kadar
bildikleri, hangi semptomda doktora basvurmalari gerektigi, hangi
semptomun kanser agisindan anlamli oldugu sorulmustur [55, 56]. Dinyada
hekimlerin cocukluk c¢agi kanserlerine yonelik farkindaliklarini arastiran bir
calisma Brezilya’da 2007 yilinda sadece pratisyen hekimlere yonelik olarak
ve az sayida soru ile yapiimistir [56]. Brezilya’da yapilan bu ¢alisma 6zellikle
sorulan soru sayisinin az olmasi nedeniyle yetersiz kalmistir. Pediatrik
onkoloji ile ilgili olarak arastirilan diger bir konu ise kanser semptomlarinin
baslangici ile tani arasinda gegen suredir [10, 13]. Bunlardan Ulkemizde
yapllan az sayida galismadan birisi 1997°'de izmirde yapilan calismadir.
izmirde yapilan bu calismada en kisa tani siresi bilinenin aksine 54 giinle

beyin timorleri, en uzun tani suresi ise 199 gunle hodgkin lenfoma olmustur
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[10]. Konuyla ilgili olarak dunyada yapilmis caligmalarda ise sonuglar su
sekildedir: Amerika’da 1991 yilinda yapilan benzer bir ¢alismada bu sure
noroblastomlarda ortalama 21 gin, Ewing sarkomda ise 72 gun olarak
bulunmustur [13]. Yapilan c¢alismalarin ¢odunda en kisa tani suresi
ndroblastom, Wilm’s timora gibi infant donemin sik goralen timaorlerinde iken
en uzun tani suresi beyin tumorleri, kemik ve yumusak doku tumorlerindedir
[57]. Semptomlarin baslangici ile tani arasinda gecgen sureyi belirleyen
baslica iki ana faktor calismalarin gogunda yas ve tumoran tipidir. Pollock
[13], Saha [58], Pratt [59] ve Flores [60]in yaptiklari ¢galismalarda daha klguk
¢ocuklarda semptomlarin baslangi¢ suresi ile tani arasindaki surenin daha
kisa oldugu gosterilmigken eriskin donemde bu slrenin daha uzun oldugu
gosterilmigtir [13, 58-60]. Tani suresindeki bu gecikmelerde ise doktorun
neden oldugu gecikme ayni ¢alismada ortalama 11 hafta olarak bulunurken
ailenin neden oldugu gecikme ise ortalama 4 hafta olarak bulunmustur [57].
Bu konuda vyapilan en genis c¢apl calisma 2007 yilinda Kanada® da
yayinlanan derlemedir. Bu calismada konuyla ilgili olarak yapilmis tum
calismalar derlenip yayinlanmistir. Buna gore tum c¢alismalarin ortak yonleri
cocukluk cagi kanserlerinin tanilarinda gecikme nedeni olarak ilk sirayi
hekimin gecikmesi almasidir, bunu hasta kaynakli gecikme ve tUmorun tipi
gibi nedenler izlemektedir [61]. Benzer sekilde tum galismalarda en uzun tani
suresi beyin tumoért ve NHL' dedir. Bu da bize ¢ocukluk ¢agi kanserlerinin
erken tanisinda hekimin rolinl acgikca gdstermektedir. Goértldugu gibi
semptom baslangici ile tani arasindaki surenin en uzun oldugu kanserler
solid tumdrlerdir. Bizim g¢alismamizda da solid tumor sorulari en az dogru
cevaplanan sorulardandir.

Bilindigi gibi ¢cocukluk ¢cagi kanserleri erken tani konuldugu takdirde 5
yillik yagsam sureleri %80-85'lere varan kanserlerdir [1]. Bu oran ulkemizde
%65 civarindadir ve gocukluk ¢agi kanser semptomlarinin erken evrelerde
taninmadidi ile acgiklanabilir [15]. Semptom baslangici ile tani arasindaki
surenin en uzun oldugu beyin timorlerinde prognozu etkileyen en onemli
faktorlerden birisinin tani aninda tumaorun evresi oldugu yapilan galismalarla

da kanitlanmistir [62-64]. Gana’da 2007 yilinda yapilan bir c¢alismada
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cocukluk caginda en ¢ok 6lime neden olan kanserlerin lenfomalar ve beyin
tumorleri oldugu gosterilmis, olen beyin tumorlu hastalarin da tanilarinin geg¢
evrelerde konuldugu gosterilmistir [65]. Tam bu noktada hekime dusen gorev
tartismasiz oldukga fazladir. Bizim ¢alismamizda da hekimler tarafindan en
az bilinen sorular beyin timorleriyle de ilgili sorular iceren solid tumoér
sorularidir. Beyin tumorleri basta olmak Uzere tum c¢ocukluk c¢agi
kanserlerinde hekim farkindahginin arttirimasi yoninde yapilan c¢alismalar
gerek Ulkemizde gerekse dunyada oldukga azdir.

Pratisyen hekimlerin ¢ocukluk ¢agi kanserlerinin semptomlariyla ilgili
farkindaligina yonelik Brezilya‘da 2007’de pratisyenler ile yapilan ¢alismada
sadece beyin tumorleri konusunda degdil tum g¢ocukluk cagi kanserleri
konusunda hekim farkindaliginin olduk¢a dusik dizeyde oldugu goérulmustar
[56]. Bizim calismamizda her branstan hekim c¢alismaya dahil edilmigken
sozU edilen Brezilya’daki calisma sadece pratisyenlerle yapilimis olup
cocukluk caginin primer bagvuru branslarindan birisi olan pediatristleri
icermemektedir. Calismamizda en iyi bilinen sorular 16semi sorulariyken en
az bilinen sorular solid timoér sorulari olmustur. S6zU edilen Brezilya'daki
calismada da benzer sekilde en az bilinen sorular solid tUmor sorulari
olmustur. Calismamizda uzmanlik suresi ve yas gibi sosyodemografik
Ozellikler ile kanser semptomlarinin farkindaligi arasinda anlamli derecede
fark vardir. Brezilya’da yapilan ¢alismada ise hem yas ile hemde hekimlik
suresi ile kanser semptomlarinin farkindaligi arasinda anlamh fark
bulunamamistir. Her iki galismada da cinsiyet ve medeni durum ile kanser
semptomlarinin farkindaligi arasinda anlamh bir iligki bulunmamistir.
Calismamiza katilan ve yasi 33’ten kiguk olan hekimler I16semi sorularini ve
ortak sorulari daha iyi bilmislerdir. Bu da bize ulkemizde verilen uzmanhk
oncesi egitimin  uzmanlk sonrasi egitimden daha iyi oldugunu
gOstermektedir. Calismamizda en iyi bilinen sorular I6semi sorularidir.
Brezilya’da yapilan ¢alismada da benzer bulgular vardir. Bes yillik sagkalim
oranlari agisindan bakildiginda ¢ocukluk c¢agi I6semilerinde bu oran %85
civarindadir. Bu da hekimlerin 16semi konusundaki farkindaliklarinin artmasi

ve I6semilerin erken evrelerde tani almasiyla iliskilendirilebilir. Ozellikle bizim
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ulkemiz gibi gelismekte olan ulkelerde kotu hijyen kosullari, yetersiz hekim ve
hasta egitimi, yodun nlfus populasyonu ve hasta basina disen hekim
sayisinin yetersizligi nedeniyle kanser onemli bir saglik problemidir [66].
Ulkemizde hasta ¢ocuklarin ilk basvuru merkezleri olan birinci basamak
saglik kuruluslari hekimleri olan pratisyen hekimlerin ¢ocukluk ¢agi kanserleri
konusundaki bilgi yetersizligi ¢calismamizda agik¢a gorulmustir. Erken tani
konuldugunda 5 yillik yagsam oranlari olduk¢a yuksek olan gocukluk c¢agi
kanserleri hakkinda verilen birinci basamak egitim programlari tlkemiz igin
oldukga yetersizdir. Erigskin kanserlerinde durum daha farkhdir. Eriskin
doneminde sik gorulen kanserler igin gerek hekimlere gerekse halka yonelik
farkindalik galigsmalari yapilmaktadir. Ayrica erigkin kanserlerinin bir gogunda
yapilabilen tarama testlerinin varligi ve erigskin kanserlerinin semptomlarinin
cocukluk cagi kanserlerine gbére daha 6zgul olmasi erigskin kanserlerinde
hekimin ayirici tanida kanser dusunmesini kolaylastirmakta ve boylece erken
tani mumkun olmaktadir. Calismamizda pediatristlerin anket sorularina
verdikleri cevaplara bakildiginda 16semi sorularindan alinan en ylksek puan
18 tam puan, en az puan ise 6 puan olmustur. Solid tumor sorularinda
pediatristlerin aldiklari en yuksek puan 48 tam puan, en az puan 16 puandir.
Ortak sorularda ise en yluksek puan 34 iken en dusuk puan 12'dir. Ayni
sonuglar agisindan pratisyen hekimlerin cevaplari incelendiginde ise alinan
en yUksek ve en duslk puanlar sirasi ile 16semi sorularinda 16 ve 0 puan;
solid tumor sorularinda 46 ve 2 puan; ortak sorularda ise 32 ve 0 puandir.
Buradan pediatristlerin kanser semptomlari hakkindaki bilgi duzeylerinin
pratisyenlere oranla daha iyi oldugu sonucuna varabiliriz. Buna ragmen
pediatristlerin de aldiklari toplam puanlar incelendiginde gerekli basari
ortalamasinin altinda olduklari gértimistir. Ulkemizdeki pratisyen hekimlerin
cocukluk ¢agi kanser semptomlarina yonelik farkindaliklarinin yetersizligi
yaninda pediatristler igin de benzer oranlarin bulunmasi tlkemiz igin olumsuz
bir sonuctur.

Cocukluk caginda gorilen kanserler icin mevcut tarama testlerinin
olmamasi da tanida gecikme suresini uzatan bir faktordur [67]. TUm bu

olumsuzluklara ragmen birgok gocukluk ¢agi kanserinde erken tani sadece iyi
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alinmis bir éyku ve ayrintili fizik inceleme ile konulabilir. Oykiide 6zellikle
ailede kanser sendromu veya hastada immun yetmezlik varliginda eslik eden
fizik inceleme bulgulari ile birlikte degerlendirildiginde erken tani koymak
mumkundur [68]. Manchester'de 2009’da yapilan bir ¢alismada ailede Li-
fraumeni sendromu dykusu olan ¢ocuklarda hig semptom yokken bile bakilan
TP 53 mutasyonu hastalarin yarisindan fazlasinda pozitif bulunmus ve bu
hastalarin yarisinda takiplerinde kanser gelismigtir [69]. Benzer sekilde
Retinoblastom tanisinda RB gen mutasyonu, MENI ve MEN II'de Ret
protoonkogeninde mutasyon mevcuttur. Ulkemizde bu genetik testlerin
tamami maliyet nedeniyle henlz tam anlamiyla yapilamiyor olsa da bagvuru
sirasinda hastada |okokori, aile dykusunde ise retinoblastom varliginda ilk
ayirici tani retinoblastom; ailede paratiroid adenomu, pankreas adacik
tumoru, hipofiz adenomu varliginda MEN [; meduller tiroid kanseri, paratiroid
adenomu ve feokromasitoma varliinda MEN lla; sutcocuklugu déneminde
ganglionérinom varligi, gastrointestinal trakt ve iskelet sisteminde anomaliler
varliginda MEN lIb ilk akla gelecek tanilar olmaldir. Aile dykusunde Fanconi
aplastik anemisi varsa l6semi, skuamo6z hucreli kanserler, bas boyun
kanserlerinin ve ergenlik doneminde jinekolojik kanserlerin gelisebileceqi
akilda tutulmalidir [70]. Calismamizda retinoblastomun tanisal bulgularindan
olan lokokori galismaya katilan hekimlerin ancak %70’i tarafindan dogru
cevaplanmigtir. Erken tani konuldugu takdirde 5 yillik survi oranlari %95’lere
varan retinoblastom icin bu oldukg¢a duslUk bir orandir. Cocukluk ¢aginin en
sik gorulen kanserleri olan losemilerde de aile Oykusu Onemlidir. Ailede
|I6semi dykusu hastanin mevcut semptomlariyla beraber degerlendirildiginde
erken tani icin olduk¢a yol gostericidir. Losemilerde tanimlanmis belirli
translokasyonlarin varligi da genetik gecisi desteklemektedir [71]. Bagvuru
sirasinda hastada mevcut immun yetersizlik durumunda ise gelisebilecek
belirli maligniteler vardir. Hekime dusen ise bu maligniteleri g6z ardi
etmemektir. Basvuru aninda hastada mevcut immun yetmezlik Oyklsu
hastanin yakinmalariyla beraber degerlendirildiginde gelismesi olasi
lenforetikller malignitelere erken tani koymak mumkun olabilir [14]. Benzer

sekilde bazi genetik sendromlarda ve immun yetmezlikle giden sendromlarda
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da malignitelere yatkinhk artmistir (Down sendromu olan hastalarda 16semi,
Bloom sendromu olan hastalarda lenforetikiiler maligniteler ve cilt kanserleri
riskinin artmasi gibi) [72]. Calismamizda genel olarak tum branslardaki
hekimlerin gerek ailesel kanser sendromlariyla gerekse immun yetmezlikle
iligkili sorulari agirlikli olarak yanlis cevapladigi goéralmustar.

Cocukluk c¢agi kanserlerinin bir kismi ise infeksiyon tanisi ile
golgelenip esas tani gecikebilmektedir. Bu konuda hekimin yapmasi gereken
sey hastanin semptomlarini ayrintih olarak sorgulayip infeksiyon tanisi
koymus olsa da tedavi sonrasi hastayi yakin takip etmesidir. Ozellikle uzun
suren nedeni agiklanamayan ates ve infeksiyonu destekleyen laboratuar
bulgulari olan hastalar tedavi sonrasi malignite agisindan yakin takip
gerektiren hastalardir. Bu konuda Forgie ve arkadaslarinin yaptiklar bir
calismada toplamda infeksiyon nedeniyle takip edilen 561 hastadan 21
tanesinde altta yatan malignite saptanmistir. Bu 21 hastanin basvuru
semptomlarinda diger infeksiyon tanisi konulan hastalar gibi ates,
hepatomegali, lenfadenopati, kan sayiminda I6kositoz, LDH yuksekligi,
halsizlik oldugu goriimustir [73]. Ozellikle tedaviye ragmen sebat eden
semptom ve kan sayiminda sebat eden bozukluk varliginda hekimin yapmasi
gereken ilk ayirici tani malignite olmalidir. Calismamizda I6kositoz ve toksik
granulasyon birlikteliginin kanser bulgusu olup olmadigina dair sorulan 44.
soru calismaya katilan 297 hekimin 156's1 (%52) tarafindan yanlhs
cevaplanmistir. Toksik granilasyon gibi infeksiyonun tipik bulgularindan birini
calismaya katilan hekimlerin %52'sinin yanlis bilmesi bilgi duzeylerinin ne
kadar az oldugunun da gostergesidir.

Basvuru semptomlarina yonelik olarak istenecek laboratuar
tetkiklerinin secimi de kanser tanisinda olduk¢a anlamli olmakla beraber
¢ogu zaman kesin tani saglamaz, taniyi destekleyici bulgu olarak yardimci
olur. Erigkin kanserlerine gore gocukluk ¢cagi kanserlerinde bu anlamda tani
daha zordur. Bunun en o6nemli nedenlerinden biri eriskin kanserlerinin
tanisina yonelik tarama testleri ve rutin tarama programlari yapiliyor
olmasidir. Serviks kanseri i¢in servikal smear, kolon kanseri igin CEA dizeyi

ve kolonoskopi, meme kanseri i¢cin mamografi, prostat kanseri igin PSA
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duzeyi bakilmasi rutin tarama programindadir ve erken tani agisindan
oldukga anlamhidir [74]. Cocukluk ¢agi kanserlerinde durum daha zordur.
Gunku cocukluk ¢agi kanserlerine yonelik tarama programlari hentz yoktur.
Bu da taninin gecikmesine yol agmaktadir. Bu nedenle hekime dusen gorev
biraz daha fazladir [75]. TUum bu zorluklara ragmen 6yku ve fizik inceleme ile
ayirict taniya alinacak olan bazi kanserlere yonelik testler ¢cocuklarda da
yapiimaktadir. Ornedin noroblastomdan sliphelenilen ve kanda NSE ile
idrarda VMA, HVA duzeyi yuksek olan bir hastada bu tani i¢in anlamli
olmakla beraber kesin tani koydurucu degildir [76]. Benzer sekilde beta HCG
yuksekligi germ hucreli tumorlerin tani ve takibinde onemli olmakla beraber
kesin tani koydurucu degildir. AFP yuksekligi de germ hucreli tumorlerin
takibinde, hepatosellller kanser takibinde anlamlidir [77]. Calismamizda bu
konuyla ilgili olarak sorulan néroblastom ve VMA, HVA dlzeyi arasindaki tani
iligkisini sorgulayan 55’inci soruya verilen dogru cevap sayisi 108’dir (%36).
Benzer sekilde LDH yuksekligi ile kanser iligkisini sorgulayan soruya verilen
dogru cevap sayisi da 115'tir (%38). Goruldugu gibi gerek pratisyen hekim
gerekse pediatrist hekimlerin tumor belirtecleriyle ilgili farkindaliklar oldukga
azdir.

Basvuru sirasinda sorgulanmasi gereken bir diger konu ise bagvuru
semptomu ne olursa olsun daha 6nce gegirilmis bir malignite dykusu olup
olmadigidir. Cocukluk c¢agdi kanserlerinde bilindigi gibi kir sonrasinda
sekonder maligniteler gelisebilmektedir. Hastanin bdyle bir dykusu varsa
hasta bagvuru semptomlariyla beraber geligsebilecek sekonder malignite
acisindan degerlendiriimelidir. Ozellikle cocukluk ¢aginin en sik kanseri olan
I6semi tedavisinden sonra gelisebilecek AML ve alinan radyoterapiye
sekonder beyin tUmoru akilda tutulmasi gereken baslica malignitelerdir.
Ayrica Hodgkin lenfoma nedeniyle gogus bolgesine radyoterapi almig olan
bayan hastalarin kir sonrasi takip sirasinda %35’'inde gogus kanseri gelistigi
saptanmigtir [78]. Konuyla ilgili olarak yapiimig bir calismada kanser tanisiyla
tedavisi tamamlanarak kur saglanmis toplam 1380 ¢ocuk hasta izlenmig ve
bunlarin 109’'unda sekonder maligniteler gelistigi gozlenmistir. Bu hastalarin

ise 56’sI solid tumor, 26’s1 [6semi, 6’s1 NHL, 21’i gesitli benign timor ( tiroid
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adenomu, osteokondrom, fibroadenom) tanilari almistir. En sik gelisen solid
timorun ise ozellikle bayan hastalarda meme kanseri oldugu gorulmustur,
meme kanseri tanisi alan hastalarin tamamina yakininin hodgkin lenfoma
tanisiyla radyoterapi almis hastalar oldugu goérulmastur [79]. Bu nedenle
basvuru sirasinda gegirilmis malignite dykusu atlanmamasi gereken énemli
noktalardandir.

Ulkemizdeki hekim farkindah@inin pediatristler dahil olmak tzere tiim
branslarda ne kadar yetersiz oldugu galismamizda gorulmekle beraber bu
konuda vyapilan egitim programlari da yok denecek kadar azdir.
Calismamizdaki amac¢ bu farkindalik dizeyini ortaya koyarak bu konuda
hekim farkindaligini arttirmak igin neler yapilabilecedi konusuna Isik
tutmaktir. Bu konuda 6zellikle eriskin kanserlerinde sigara, obezite, beslenme
tarzi, infeksiyonlar (hepatit, HIV vs. ) gibi dnlenebilir risk faktorleri hakkinda
gerek hekimlere gerekse halka yonelik pek ¢ok calisma vardir. Guatemala’'da
2009 yihnda yapilan bir calismada Onlenebilir risk faktorleri Gzerinde
durulmus bu konuda gerek hekimlerin gerek halkin ilgisini geken bilgilendirme
programlari gelistirimesi amacglanmistir [80]. Cocukluk c¢aginda kansere
yatkinlik yaratabilecek az sayida infeksiyon olmakla beraber iyi bir takiple bu
kanserlere erken evrelerde tani konulabilir. Hepatit B infeksiyonu olan
gocugun takibinde hepatoselliler kanser, EBV infeksiyonu zemininde
gelisebilecek lenfoma, HHV 8 zemininde gelisebilecek B hucreli lenfoma
takipte dikkat edilmesi gereken tanilardir. Diger bir galismada ise henuz
mezun olmamig tip fakultesi ogrencilerine yonelik olarak kanser egitim
programi adi altinda bir program uygulanmig ve 6grencilerin program oncesi
ve sonrasi bilgi dizeyleri degerlendirilmistir [81]. Cocukluk ¢agi kanserlerinde
hekim farkindaliginin arttirilabilmesi icin ilk kosul o Ulkeye hizmet eden
hekimlerin Ulkesinin kanser yukunud ve dagilimini bilmesidir. Buna yonelik
olarak ulkemizde yapiimis epidemiyolojik ¢alisma sayisi oldukga azdir.
Ozellikle bizim Ulkemiz gibi gelismekte olan (lkelerde kanser
epidemiyolojisinin bilinmesi erken tani i¢in oldukga anlamlidir. Calismamizda
epidemiyolojiye yonelik olarak sorulan cinsiyet kanser sikhgi iligkisi ile ilgili

25'inci soruya verilen dogru cevap orani sadece %38’dir. Yani katihmcilarin
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¢ogu cocukluk c¢agi kanserlerinin hangi cinsiyette daha sik goruldugunu
bilememiglerdir. Bu da erken tani i¢in ilk adim olan epidemiyoloji bilgisinin ne
kadar yetersiz oldugunu gdstermektedir. Ulkemizde kanser epidemiyolojisine
yonelik olarak 2004’te Yaris ve arkadaslarinin yapmis olduklari ¢alismada
Tarkiye’nin  pediatrik kanserler acisindan diger dunya udlkeleri ile
kargilastiriimasi yapilmistir. Buna gore ALL, NHL, HL ve beyin tumorlerindeki
5 yillik survi Amerika ve Avustralya gibi gelismis olan Ulkelerden daha dusuk,
Uruguay ve Kuba gibi Ulkelerden ise daha yuksek bulunmustur. Yine ayni
calismada NHL baz alinarak tani anindaki hastalik evresi karsilastiriimis ve
ulkemizde tani almig NHL ‘larin %60’inin evre 3’te tani aldidi1 gorulirken bu
oranin Almanya’da %30 oldugu gorulmustur [66]. Buna dayanarak bir Ulkenin
kanser surveyansinin o Ulkenin sosyoekonomik duzeyiyle birebir iligkili
oldugunu sdyleyebiliriz. Ulkemizdeki hekim farkindahigini arttirmaya yénelik
yapilabilecek ilk sey bu tarz epidemiyolojik caligmalari arttirmak olacaktir.
Boylece basvuru semptomlariyla Ulkede sik gorulen ¢ocukluk ¢cagi kanserleri
iligkilendirilebilir. Bunun yani sira gerek hekimlere gerekse halka yonelik
olarak vyapilan bilgilendirme ve egitim programlari Ulkemizde oldukga
yetersizdir. Calismamizda bir sekilde kanserle ylzlesmis olan hekimlerin
brang gozetmeksizin ¢ocukluk ¢agi kanserleriyle ilgili semptomlara da daha
asina olduklari ve sorulari daha iyi cevapladiklari géralmustir. Calismamizda
ailesinde daha 6nce kanser tanisi almis olan hekimler 16semi ve solid timor
sorularini anlamli olarak (Mann-Whitney U testi, sirasiile p=0.048, p=0.004)
daha iyi bilmislerdir. Benzer sekilde daha Once kanser tanisi koymus veya
kanser hastasi takip etmis olan hekimler tUm gruplarda sorulari anlamli
derecede daha iyi bilmislerdir (Mann-Whitney U testi, sirasi ile p=0.0001,
p=0.0001). Calismamizda katilimcilarin vyaslari da degerlendirmeye
alinmigtir. Buna gore yagi 33 ve uzerinde olan hekimler 6zellikle 16semi ve
ortak sorularini daha az bilmislerdir (Mann-Whitney U testi, sirasi ile p=0.034,
p=0.007). Buna paralel olarak da hekimlik suresi veya uzman olan hekimlerin
uzmanlik sureleri arttikga sorulara verilen dogru cevap yuzdeleri de
azalmistir. Sonug olarak yas, hekimlik suresi ve uzmanlik suresi arttikga

yanlis cevaplar artmis farkindalik duzeyleri azalmistir. TUm bu sonuglardan
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yola ¢ikarak ulkemizdeki uzmanlik sonrasi egitimlerin de yetersiz oldugunu
soyleyebiliriz. Bu konuda ulkemizde yapilmis bir yeterlilik egitim programi
henuz yoktur. Yurt disinda ise durum daha farklidir. Halka yonelik farkindalik
ve bilgilendirme ¢alismalarinin yani sira hekimlere yonelik egitim ve yeterlilik
programlari da uygulanmaktadir. Zitzelsberger ve arkadaslarinin 2004’te
yaptiklari bir calismada aile hekimlerine telefon ve mail yoluyla gesitli erigkin
kanserlerine yonelik sorular sorulmus ve hekimlerin en ¢ok internet
araciligiyla farkindalik sagladiklari gorilmuasg, buna yonelik olarak neler
yapilabilecegi tartisiimigtir [82]. Benzer bir c¢alismada 2000 yilinda
Newyork’ta yapiimistir. Bu ¢aligmada da hekimlere yonelik 18 ay suren bir
kanser egitim programi gelistirilmig, program oncesi ve sonrasi bilgi duzeyleri
karsilastinimis ve egitim sonrasi bilgi duzeylerinin anlamli derecede daha iyi
oldugu gérulmuastur [83]. Calismamizda pediatristler dahil olmak Uzere tim
branslardaki hekimlerin farkindalik dizeylerinin disik olmasini géz dnlinde
bulundurursak 6zellikle uzmanlik ve hekimlik suresi 5-10 yili agsmig hekimlerin
farkindahgini arttirmaya yonelik olarak Ulkemizde de bu tarz yeterlilik
egitimleri yapilabilir ve hatta katilim zorunlu hale getirilebilir. Basin ve
televizyon yoluyla, saglik kurum ve kuruluslarina hekimlere yonelik olarak
hazirlanmis ve cgocukluk ¢agi kanser semptomlarini iceren brosur-kitapgik
dagitiimasiyla hem hekimlerin kendilerini yenilemelerini saglamak hemde
cocukluk cagi kanserlerine erken tani koymak mumkun olabilir. Yurtdiginda
bu konuda uygulanmakta olan diger bir geligtirme programi da
videokonferans yontemidir. New York'ta 2004 yilinda yayinlanmig bir
calismada bu yontemin Oneminden bahsedilmigtir. Buna godre toplamda
18000 kanser tanisi veya suphesi olan ¢ocuk hakkinda ayda 3-4 defa yapilan
videokonferans yontemiyle dinyanin basta az gelismis ulkeleri olmak Uzere
degisik ulkelerinden kanser konusunda gelismis olan ulkelerine bilgi aligverigi
ve konsultasyonlar yapilmis ve bu hastalarin tani-tedavisi yapilmaya
calisiimistir [84]. Ulkemizde de ézellikle pratisyen hekimlere yénelik olarak bu
tarzda calismalar yapilarak suphede kaldiklari hastalar hakkinda erken
konsultasyon ve bilgi akigi saglanabilir. Boylelikle erken tani konulabilecek bir

cocukluk ¢cagi kanseri atlanmamis olur. Ulkemizde gocukluk ¢agi kanserlerine
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erken tani koyabilmenin diger bir yolu da g¢ocukluk cagi kanserlerine ait
spesifik onkoloji merkezleri kurulmasidir. Lésemi merkezi, beyin timora
merkezi, solid tumor merkezi gibi. Bu uygulama maliyeti yuksek olsa da
erken taniya giden yolda iyi bir basamak olacaktir. Boylelikle 6zellikle ilk
basamak hekimlere basvuran hastalarin dogru yerlere yoénlendiriimesi
mumkuin olacaktir. Bunun igin tlkemizde kar amaci gitmeyen ve masraflari
devlet tarafindan kargilanan kanser merkezleri kurulmalidir. Cocukluk ¢agi
kanserlerindeki farkindalik egitimlerinin bazilari da halka yonelik olarak
yapilmaktadir. Bu egitimlerin de hekim farkindahidini arttirmaya yonelik
dolayh etkisi goz ardi edilmemelidir. Bu tarz c¢alismalar Oncelikle halki
bilinglendirmeye yonelik c¢alismalar olsa da bilinglenmig bir halkin hekime
bagvuru slresi ve basvuru aninda hekimden beklentisi, hekime yodnelik
sorulari da ayni oranda olacagindan dolayli olarak hekim farkindalgini da
arttirmis olacaktir. Amsterdam’da 2008'de yapilan bir ¢alismada Ulkenin
genglerine yoOnelik olarak kanser semptomlari sorulmus ve digkida kan
g6rulmesi, ani gelisen kitle, ani kilo kaybi gibi ana semptomlarin genglerin
doktora bagvurmalarinda daha etkin rol oynadigini, minor semptomlarin ise
onemsenmedigini gostermigtir [85]. Buna yonelik olarak Ulkemizde yapilan bir
calisma henuz yoktur. Cocukluk c¢agi kanserlerinde erken taniya yonelik
olarak yapilabilecek diger bir calisma ise televizyon yoluyla gerek halki
gerekse hekimleri bilinglendirmektir. Ulkemizde buna yénelik olarak cesitli
reklam kampanyalari erigskin kanserlerine yonelik olarak surdurulmektedir.
Benzer reklamlar gocukluk ¢agi kanserleri icin de dizenlenebilir.

Goraldugu gibi gerek yurtdiginda gerekse ulkemizde yapilan az sayida
calisma vardir ve bu calismalarin da ¢odu erigkin kanserlerine yoneliktir.
Yapmis oldugumuz bu galisma ile ozellikle Ulkemizdeki pratisyen hekimlerin
yani sira pediatristlerin de ¢cocukluk ¢agi kanserleriyle ilgili farkindaliklarinin
ne kadar az oldugu goérulmustur. Yapilabilecek en dogru ve en acil girisim
buna yonelik editim programlari gelistirmek ve meslek sureleri ilerlemis olan

hekimlere ise yeterlilik egitimi verilmesi olacaktir [86].
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6. SONUG

Calismamizda;

-Katilimcilarin yas ortalamasi 33 olarak hesaplanmigtir. Buna gore
yasi 33’Un altinda olan hekimler sorulan sorulari yagi 33’'ten buyuk olan
hekimlere oranla daha iyi bilmislerdir (Mann-Whitney U testi, p=0.033).

- Hekimlik suresi ve uzman olan hekimlerin uzmanlik sureleriyle de
cocukluk cagi kanserleri sorularina verilen cevaplar arasinda anlamli iligki
vardir. Buna goére hekimlik ve uzmanhk slresi arttikga c¢ocukluk ¢agi
kanserlerine yonelik farkindaliklarinin azaldigi goraimustar.

-Ailede kanser tanisi olmasi ile sorularin dogru cevaplanmasi arasinda
da anlamli derecede iligki vardir. Buna gore ailesinde kanser tanisi olan
hekimler sorulari daha iyi bilmislerdir (Mann-Whitney U testi, p=0.003).

-Daha o6nce herhangi bir gocukluk ¢agi kanseri tanisi koymus veya
takip etmis olan hekimler de sorulan sorulari anlamli derecede daha iyi
bilmiglerdir (Mann-Whitney U testi, sirasi ile p=0.0001, p=0.0001).

-Pratisyen  hekimlerin  gocukluk c¢agi kanserleri konusundaki
farkindaliklari pediatristler ve diger brans hekimlerle karsilastirildiginda
anlamli derecede dusutk bulunmustur (Kruskal-Wallis testi, p=0.0001).

-Sorulari en iyi bilen grubun pediatristler en az bilen grubun ise
pratisyen hekimler oldugu gorulmustar. Bununla beraber pediatristler de
gerekli basari ortalamasinin altinda kalmislardir.

-Soru gruplarinin dogru cevaplanma oranlarina bakildiginda ise en iyi
bilinen sorularin 16semi sorulari (%74.6), en az bilinen sorularin ise solid
tumor sorulari (%57.1) oldugu gorulmustar.

Tdm bu veriler 1s1ginda konumuzla ilgili olarak ulkemizde gerek
uzmanlik oncesi gerekse uzmanlik sonrasi egitimlerin yetersiz oldugu
sonucuna varabiliriz. Bu nedenle hasta populasyonun ilk basvuru merkezi
olan birinci basamak saglik kurumlarinda gorev yapan pratisyen hekimlerin
cocukluk cagi kanserleriyle ilgili farkindaliklarini arttirmaya yoénelik egitim
programlarina Ulkemizin acil ihtiyaci vardir. Sorulara en ¢ok dodru cevabi
veren grubun pediatristler olmasiyla beraber gecerli basari ortalamasinin

altinda kalmis olmalari nedeniyle benzer programlar pediatristlere de
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uygulanmalidir. Ayni sekilde hekimlik ve uzmanlik suresi ilerledikce yeni
gelismelerden haberdar olamayan hekimlere yonelik yeterlilik programlari

gelistiriimelidir.
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8. EKLER

8.1.Ek1

MARMARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI PEDIATRI
ANABILIM DALI

Bu anket Dr. Mehtap Ezel Celakil'iln uzmanlik tezi igin hazirlanmistir.Ankette yer
alan her turlG bilgi gizli tutulacaktir. Katiliminiz igin tesekkur ederim.

BOLUM 1-SOSYODEMOGRAFIK OZELLIKLER

1.Cinsiyet: K[ EL]

2.Yas:

3.Medeni durumunuz: EviilL] Bekarl]

4. Kag yildir doktorsunuz?:

5.Akademik Unvaniniz:

Pediatri asistan-uzman[] Pratisyen[]  Aile Hekimi[]

Dahili brans asistani [] Cerrahi brans asistani [

6.Uzmanhgimizin kaginci yilindasiniz? 1-5yil [1 5-10 yill1  >10 yil

7.Ailenizde cocuk/eriskin kanser hastasi olan var mi? E[] H[]

8.Daha dnce cocukluk ¢adi kanseri tanisi koydunuz mu? E[] HLI

9.Evet ise hangi tur kanser?

Lésemi-lenfoma [1 solid tiimér L1 beyin timaéri [

10.Daha 6nce ¢ocukluk cagi kanseri takip ettinizmi?  EL] HL]

11.Evet ise hangi tur kanser?

Lésemi-lenfomal] solid tiimér[]  beyin timéri [
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BOLUM 2- SORULAR evet

12.Ani gelisen halsizlik —yorgunluk ¢ocukta kanser belirtisi olabilir O]
13.Ani kilo kaybi ¢ocukta kanserin ilk bulgusu olabilir ]

14.Aksiller gillenmesi ve vlcutta kahverengi lekeleri olan ¢ocukta ]

baska bulgu yoksa ileri tetkik gerekmez

15.Arka mediastende kitlesi olan ¢ocukta AFP ylksekligi anlamlidir ]

16.Cocukluk ¢agi kanserlerinde kizlarda prognoz daha kotudir ]

17.Cocukluk ¢caginda beyin timodrlerinin kesin tanisi L]

kranial MR ile konulur

18.Sirt agrisi gocukta kanserin ilk bulgusu olabilir O]

19.Fizik muayenede batinda ele gelen kitle kanserin ]

en sik bulgusudur

20.Gece terlemeleri olan bir cocukta kanser mutlaka [l

ayirici tanida olmalidir

21.LDH yuksekligi kanser tanisi agisindan en anlamli belirteg:lerdendirlj
22.L6kopeni tek bagina kanserin ilk bulgusu olabilir ]
23.Cocukluk ¢caginin en sik solid timoéra beyin timaoriudur.
24.idrar yaparken zorlanma gocukta kanser bulgusu olabilir
25.Cocukluk ¢agi kanserleri kiz gocuklarinda daha siktir
26.Depresyon ¢ocukta kanser belirtisi olabilir

27.Abdominal kitleler cocukta malin timorlerin en sik bulgusudur.

28.AFP 6n mediastende kitlesi olan her ¢gocukta bakiimalidir.

O O »g O O Od O

29.Bas gevresinde ani artis olan bir yenidoganda

kanser disundlmelidir.

O

30.Cocukta yumusak doku kitlelerinin degerlendiriime acil degildir.
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evet hayir fikrim yok

31.Antibiotik tedavisine cevapsiz LAP ta ilk ayirici tani kanserdir. ] L] ]
32.Cocukluk ¢gaginin en sik kanseri MSS timorleridir. ] Ol ]

33.Cocukta nedeni bulunamayan ve >2hafta siiren oksurik sikayeti ] Ol Ol

varsa eslik eden bir kanser agisindan mutlaka akciger grafisi gekilmelidir.
34.Cocuklarda beyin timorlerinin prognozlari erigkinden iyidir. ] O] ]
35.Her ¢cocukluk ¢agi beyin timoérine kesinlikle radyoterapi verilmelidir[] ] ]
36.Lokositozu olan bir cocukta PY de ¢ekirdekli eritrosit kanser [l ] ]

belirtisi olabilir.

37.Cocukta tekrarlayan,nedeni bulunamayan ates kanser ] ] Ol

belirtisi olabilir.

38.iris hamartomu ve aksiller gillenmesi olan bir gocukta ileri ] ] ]

tetkike gerek yoktur.

39.Ailesinde geng yasta >2kiside malinite 6ykusu olan bir ] ] ]
cocukta kanser gelisme riski oldukca yuksektir.

40.Ani biling degisiklikleri cocukta kanser belirtisi olabilir. ] ] ]

41.Cocukluk gaginda Idsemilerin tek tedavisi radyoterapidir O O ]

42 9yas altinda gorilen beyin timdrlerine uygulanan ] ] ]

radyoterapi 1Q'da dismelere sebep olur.

43 .Ailede retinoblastom oldugu bilinen bir cocuk bacak agrisi ile ] ] ]

basvurdugunda mutlaka kanser agisindan degerlendiriimelidir.

44 ] 8kositozu olan bir gcocukta toksik granilasyon kanser bulgusudur[] ] Il

45.Abdominal kitle saptanan bir cocukta ilk yapilmasi gereken L] L] L]
tetkik hemogram ve periferik yayma incelemesidir.

46.>2 hafta sliren ve kusmalarin eslik ettigi bas agrilari ] ] ]

cocukta kanserin kesin gostergesidir.

47.>1aydan beri kabizhi§i olan bir cocukta kanser acisindan ] ] ]

pelvik goértntileme yapilimalidir.
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evet hayir fikrim yok

48.Lokokori gocukta kanserin 6nemli bulgularindandir L] L] L]

49.Yenidoganda agiklanamayan huzursuzluk kanser ] ] ]

belirtisi olabilir

50.Hemogramda l6kositer,eritroid,tombositer serilerden 1 veya ] ] ]
daha fazlasinda sayisal-yapisal anormallik persiste ediyorsa
mutlaka kemik iligi aspirasyon biopsisi yapiimalidir.
51.Ailesinde familyal adenomatozis polipozis olan bir gocukta ilk ] ] ]

yapilmasi gereken gdzde retinal pigment hipertrofisine bakmaktir

52.Isitme kaybi ve ailede beyin tiimérii dykiisii olan bir cocuk ] ] ]

mutlaka ailesel kanser sendromlari agisindan degerlendirilmelidir.

53.Ani sa¢ dokiilmeleri gocukta kanser belirtisi olabilir. ] ] ]
54.0rbital timorlerin gocuktaki en sik bulgusu proptozistir. Ol Ol Ol
55.Abdominal kitlesi olan gocukta idrarda VMA,HVA diizeyi ] ] L]

yiksekse néroblastomun kesin tanisi konulur

56.Aciklanamayan kemik agrilari cocukta kanserin kesin belirtisidir. ] ] ]

57.Hemograma bakarak bu hasta kanser olabilir demek icin ] ] ]

tim seriler etkilenmelidir

58.Stres cocukta kanserin 6nemli nedenlerindendir ] ] ]

59.Hemihipertrofisi olan gocuklar 18yasina kadar dizenli ] ] ]

olarak abdominal usg ile takip edilmelidir.

60.Hemogram ve periferik yaymasi tamamen normal olan bir Ol Ol Ol

¢ocuk I6semi olamaz.

61.Basagrisi olan bir cocugun ailesinde cilt kanseri dykusu O] O] O]

varsa beyin timérl agisindan dikkatli olunmalidir
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8.2.Ek 2

MARMARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
ARASTIRMA ETIK KURULU

SAYI: B.30.2.MAR.0.01.02/AEK/3 5]
ILGI:
08.05.2009
Sayin : Prof.Dr. Cengiz CANPOLAT
MAR-YC-2009-0132 protokol nolu “ Istanbul’daki pratisyen hekimler, aile hekimleri

ve pediatristlerin ¢ocukluk ¢cag kanserlerini tammadaki farkindaliklarinmin arastiriimast™ isimli
projeniz Fakiiltemiz Arastirma Etik Kurulu tarafindan incelenerek onaylanmustir.

Prof. Dr #aney DIRESKENELI
Uniyersitesi T1p Fakiiltesi
1k Kurul Bagkam
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