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5. GIRIS VE AMAG

Tdm kanserlerin  %0,5'i 15 yasindan kuguk ¢ocuklarda gorulmektedir.
Ulkemizde, 15 yas altinda yilda yaklasik olarak milyonda 110-150 arasinda
cocukluk cagdi kanseri beklenmektedir. Ulkemizdeki geng nifus oranin yiiksek
oldugu dikkate alindiginda, 15 yas altinda yilda yaklasik olarak 2500-3000
civarinda yeni kanser vakasi beklenmektedir. Yetigkinlerle karsilastirildiginda daha
nadir olan bu hastalik grubunun tedavi basarisinin ytksekligi ve ¢ocuklarin éninde
beklenen yasam surelerinin uzun olmasi, erken tani ve etkin tedaviyi oldukca
onemli kilmaktadir (1).

GUnumuzde, ekonomik duzeyleri yuksek olan gelismis ulkelerde, 15 yas altinda
kanser tanisi alan c¢ocuklarin  %80-90'inin  hastaliklarindan tamamen
kurtulabilecegi beklenmektedir. Bir bagka ac¢idan 2010 yilinda her 250 kisiden
birisinin, ¢ocukluk ¢agi kanserlerinden iyilesmis bir birey olacagr tahmin
edilmektedir (2).

Kanser tedavisindeki gelismeleri ve gelismis Ulkelerdeki gibi ylksek sag kalim
oranlarini ne yazik ki gelismemis Ulkelerde gorememekteyiz. Bunun nedenleri bu
ulkelerin ekonomik durumlari, ¢ocuklardaki beslenme vyetersizlikleri, tanilarda
gecikmeler, tedaviye ulasmadaki guglukler ve bu bdlgelerdeki kanser kayitlarinin
iyi olmamasi ile epidemiyolojik &zelliklerin iyi tanimlanamamasindan
kaynaklanmaktadir.

Birgok Ulkede Ozellikle de gelismekte olan veya gelismemis olan ulkelerde
kanser kayitlarinin iyi olmadigi bilinmektedir. Prof. Dr. Tezer Kutluk’'un buyuk
cabalariyla Turk Pediatrik Onkoloji Grubu ve Turk Pediatrik Hematoloji Dernegdi’nin
ortaklasa yurGttikleri Pediatrik Kanser Kayitlari ile udlkemizde bu boslugun
doldurulmasinda oldukga onemli adimlar atiimigtir.

Kanser tani ve tedavisindeki inanilmaz gelismelere ragmen, gelismis
ulkelerdeki kanserli cocuklarin %80’i hastaliklarindan kurtulurken, gelismekte olan
Ulkelerde bu oran %50’den azdir. Ulkemizde ise bu oran Tirk Pediatrik Onkoloji
Grubu ve Turk Pediatrik Hematoloji Derneg@i'nin yurUttikleri Pediatrik Kanser
Kayitlar’'na gore 5 yillik yasam hizi %64 olarak bulunmustur (3).

Ulkemizde de gocukluk ¢agi kanserlerinin tedavi sonuglarinin iyilestiriimesinde
kanser kayitlarinin iyilestiriimesi ve epidemiyolojik &zelliklerinin daha iyi

tanimlanmasi onemli bir yer tutmaktadir.



Bu calismanin amaci, Selguk Universitesi Meram Tip Fakdltesi Cocuk Onkoloji
bolimunde kayith olan kanserli olgularin epidemiyolojik verilerinin belirlenmesidir.
Ocak 2006 — Aralik 2008 tarihleri arasinda hastanemizde tani almig kanserli
¢ocuklarin dosyalarinin geriye donuk olarak incelenmesi ile hastalarimizin bazi
epidemiyolojik ozellikleri ile dogum yerleri, son Ug yildir yagadiklar yerler, sosyal
guvenceleri, anne-baba akrabaligi, kardes sayilari gibi bazi 6zellikleri ile tedavi

yontemleri ve tedavilerinin ilk sonuglarinin irdelenmesi amaglandi.



6. GENEL BILGILER

Epidemiyoloji, hastaliklarin siklik ve dagihmina ait bilgileri kullanarak hastalik
nedenlerini arama bilimi olarak tanimlanir. Kanser epidemiyolojisi, toplumdaki
kanser Ozelliklerini ve kanser nedenlerini arastirir. Bu epidemiyolojik caligmalar
sonucunda, kanserlerin gérilme ve neden oldugu 6lum oranlari ve bu oranlardaki
degisim ozellikleri, bazi kanserler igin 6zgun risk faktorleri, korunma stratejileri ve
kanser etiyolojisindeki genetik farkliliklarin rolt hakkinda bilgi sahibi olabiliriz (4).

Erigkinlerde gorulen kanserlerin onemli kismini karsinomlar olusturmaktadir ve
“International Classification of Disase” (ICD)’ye gore gruplandirilirlar. Halbuki
cocukluk cagi kanserleri histolojik olarak gesitlilik ve farkli timor yerlesim yeri
nedeniyle ICD’ye gore siniflandirilamamaktadir. Bu nedenle de, ¢ocukluk c¢agdi
kanserlerini, kanserin vyerlesim vyerinden ziyade tumorin histolojisine gore
siniflandirmak daha dogru bir yaklagim olmaktadir (5).

Cocukluk cagr kanserlerinde, hastaligin seyri, histopatolojik o6zellikleri ve
yerlesim yeri erigkinlerle karsilastinildiginda belirgin sekilde farkhlik gostermektedir.
Cocuklar ve ergenlerde akut I6semiler, merkezi sinir sistem timoarleri, lenfomalar,
yumusak doku ve kemik sarkomlari sik gorulurken, erigkinlerde akciger, kalin
barsak, meme, mide, karaciger ya da prostattan kaynaklanan epitelyal timorlere
daha sik rastlamaktayiz (6). Kanserlerin gortlme sikligi, yasla birlikte hizli bir
sekilde artma egilimindedir.

Cocuklarda, yasamin ilk yilinda noroblastom, Wilms tumord, retinoblastom,
rabdomiyosarkom ve mediilloblastom gibi embriyonel timérler siktir. Ozellikle akut
|6semiler ve bazi beyin tumodrleri ile birlikte embriyonel timorler 2-5 yas arasinda
siktir. Ancak Hodgkin lenfoma, osteosarkom, testis kanserleri ve bazi beyin
tumorleri gibi kanserler yasa bagh olarak birden fazla pik yaparlar. Cocuklarin
geligsimlerinin hizli oldugu ergenlikte ya da hemen sonrasinda kemik tumorleri,
Hodgkin lenfoma, testis veya yumurtaliklarin germ hicre timorleri, tiroid kanserleri
ya da malign melanom gibi c¢esitli karsinomlarin sikh@r artmaktadir. Ergenlik
donemi, erken cocukluk donemi kanserleri ile karakteristik erigkin karsinomlari
arasinda bir gecis donemidir (6-9).

Cocuklukluk c¢agi kanserleri, “International Clasification of Diseases for
Oncology” (ICD-O)'ye gore 12 ana grup altinda toplanmistir. Bunlar; I6semiler,

lenfomalar, beyin ve spinal timorler, sempatik sinir sistemi timorleri, retinoblastom,



bobrek tumorleri, karaciger tumorleri, kemik tumorleri, yumusak doku sarkomlari,
gonadal ve germ hucreli timorler, epitelyal tumorler ve diger siniflandirilamayan
malignitelerdir (5, 7). Bu siniflandirmanin gocuk onkolojisinde ¢ok onemli yeri
vardir. Cunku duasuk sikhkta goérlilen kanser vakalarinin  verilerinin

karsilastiriimasini saglamaktadir (7).

6.1. Kanser Oranlari

Kanser oranlarinin belirlenmesinde en guvenli bilgiler genellikle kanser
kayitlarinin iyi oldugu ulkelerden elde edilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri'nde
ve diger gelismis Ulkelerde, 1 ile 14 yas arasi ¢ocuk olumlerinin yaklasik %10’unu
kanserler olusturmaktadir. Bu ulkelerde, kanser kazalardan sonra en sik gorulen
dlim sebebidir. Ulkemizde, Saglik Bakanhdi verilerine gdére, 1990-1992 vyillari
arasinda kayit sonuglarinda, ¢ocuk olumleri arasinda kansere bagl 6lum 4. sirada

yer almaktadir (10).

Tablo 1. Ulkemizde 1-14 yas grubu cocuklarin 8liim nedenleri

Olim Nedeni %
Enfeksiyon hastaliklari 25,1
Kalp hastaliklari 20,8
Kazalar 13,9
Kanserler 7,2
Serebrovaskuler hastaliklar 4,3
Digerleri 28,7

Kanserler, ¢ocuk yas grubu igerisinde nadirdir. Gelismis Ulkelerde, 0-15 yas
arasinda gorulen kanserler, tim kanserlerin ancak %0,5’ini olustururlar (4). Ancak,
c¢ocuklarin kanser sonrasi beklenen yasam surelerinin uzun olmasi ve tedavi
basarisinin yuksek olmasi erken ve etkin tedaviyi, yasam kalitesini ve psikososyal
yaklagimi daha onemli hale getirir (9).

Ulkemizde cocukluk ¢adi kanseri gériilme sikhgi, gelismis Ulkelerle gelismekte

olan ulkeler arasinda olup gelismekte olan Ulkelerin yapisi gértlmektedir (Tablo 2).



Amerika Birlesik Devletleri ve diger gelismis Ulkelerde kanserler en yaygin
ikincil 6lum nedeni olarak gorulurken, bizim Ulkemizde ilk dort sira igerisinde yer
almaktadir. Enfeksiyona bagh olumler Glkemizde ilk sirada olup, kazalara ve kalp
hastaliklarina bagh olimler de kansere bagli 6lumlerden 6nce gelmektedir (Tablo
1). Ulkelerin sosyoekonomik ve kiiltiirel diizeyleri arttikga kansere bagl dlimler
ust siralarda yer almaktadir (9).

On bes yas altinda, her yil yeni kanser vakasi milyonda 46-183 arasinda
degismektedir. Bu oran, 1970-1979 vyillari arasinda 104 iken, gunumuizde
milyonda 125 olarak kabul edilmektedir (10, 11). Dunya genelinde her yil 0-14 yas
grubunda yaklasik 200000’den fazla yeni kanser vakasli beklenmektedir.
Ulkemizde ise her yil yaklagik olarak 150000 erigkin kanser vakasi, 0-14 yas
grubunda ise 2,500-3,000 kadarinin olmasi beklenmektedir (12).

Cocukluk ¢agi kanserlerinin insidansinda, dinyanin farkli bolgeleri arasinda 15
yasa go6re hesaplanmis risk 1-2,5/10000°dir ve dinyada kullanilan yas ile
standardize edilmis yillik insidans hizi (ASR) 75-140/100000 olarak
hesaplanmigtir. Fakat c¢ocukluk c¢agdi kanserlerinin bazi tiplerinin insidansinda
belirgin degisimler vardir. Bu degisimler dinyanin farkli topluluklari arasinda

etiyolojik faktorlerin aydinlatiimasini saglamada ipucu olabilir (Tablo 2)(13, 14).

Tablo 2: Degisik ulkelerde ¢cocukluk ¢cagi kanserlerinin insidansi (9)

Ulke insidans (milyonda)
Amerika Birlesik Devleti 153,3
Avrupa Birligi Ulkeleri 130,9
Kibris 170
israil (Yahudi) 133,3
israil (Arap) 119,9
Misir 130,9
Urdiin 114,8
italya 158
ispanya 137,9
Fransa 135,6
Tirkiye 115,6




6.2. Kanser Tipleri

Cocukluk ¢agi kanserleri, yetigskinlerden hem histolojik hem de yerlesim yerleri
g6z 6nlune alindiginda buyuk farkliliklar gésterirler. Erkeklerde en sik gorilen
kanser turleri akciger, kolorektal ve prostat iken, kadinlarda meme, kolorektal ve
mide kanserleri ilk siralarda gorulmektedir.

Cocukluk ¢agi tumorlerinin dagilimi dlkeden Ulkeye farkhlik gostermektedir (2).
Amerika Birlesik Devletleri’nde ¢ocukluk ¢agi kanserlerinin dagiimina bakildiginda

|I6semilerin ilk sirada yer aldigi goértlmektedir (Tablo 3) (2, 5).

Tablo 3: 0-14 yas arasi ¢ocuklarda kanserlerin insidansi ve milyonda yas ile

standardize edilmis yillik insidans hizi

Zimbabve Kosta Rika ~ ABD ABD Hindistan Japonya ingiltere Avustralya
Beyaz Siyah
Tim kanserler 111,6 136,3 150,3 117,9 77,3 133,4 122,1 142,4
Losemi 23,1 57,9 46,9 29,4 25,4 42,1 40,8 49,9
ALL 11,6 46,3 38 20,8 16 28,4 32,8 39,9
AML 11 8,9 6 6,2 4,8 8 6,3 8
Lenfoma 12,5 21,9 15,1 10,6 11 13,2 11,2 13,3
HL 3,2 10,8 6,2 43 4,6 0,7 4,6 42
NHL 9,3 11,1 9 6,3 6,4 12,5 6,6 9,1
SSS timorleri 12 17,4 31,8 27,4 11,2 26,5 27 29,6
Noroblastom 4 4,5 12,8 9,6 3,5 13 9,3 9,9
Retinoblastom 10,5 6,3 4,9 53 5 44 3,8 4,2
Wilms timori 16,5 6 10 8,8 3,4 4,9 7,6 8,5
Karaciger timorleri 2,1 1,5 2,3 1,9 1,7 3,1 1,1 1,4
Osteosarkom 43 2,4 3,3 3,3 1,6 2,6 2,6 2,2
Ewing sarkomu - 0,9 2,7 0,3 1,6 1,2 2,2 2,9
YDS 19,7 5,8 10 11,3 3,7 8,1 8,3 8,6
Rabdomiyosarkom 7 4 53 53 2,3 4,6 53 5,1
Kaposi sarkomu 10,6 - - - - 0 0
Germ hiicreli timorler 1,9 4,2 4.1 4,4 1,9 7,5 4 41
Melanom 0,5 0,2 1,6 0,2 0 0,4 1,1 3,8
Digerleri 4,3 71 4,9 53 7,3 6,3 3,2 4.1

ALL: Akut lenfoblastik I6semi, AML: Akut miyeloid I6semi, HL: Hodgkin lenfoma, NHL: Hodgkin digi lenfoma, YDS: Yumusak doku sarkomlari

Geligmis Ulkelerde ¢ocukluk ¢agl kanserlerinin sikhgina bakildiginda I6semiler,
santral sinir sistem tumorleri ve lenfomalar ilk ¢ sirayi alirken gelismekte olan
ulkelerde I6semilerden sonra lenfomalarin oldugu ve Uglncu sirada da santral sinir

sistemi tumorlerinin oldugu gorulmektedir (2, 5).



Toplum kaynakli kanser istatistik kayit merkezi geligtiriimistir. Bu kayitlar,
“Statics, Epidemiology, and End Result” (SEER) kanser enstitusune baghdir.
SEER verileri tum dunya genelinde yillik yeni kanser tanisi almis 5000 ¢ocugu
gOsterir.

Kanser insidansi Amerika Birlesik Devletleri'nde 15 yagindan kuguk beyaz irkta
milyonda 129 iken, siyah irkta milyonda 98 olarak hesaplanmistir. Bu aradaki
farkhlik Amerika Birlesik Devletleriinde yasayan siyah irk ¢ocuklarinda akut
lenfoblastik |I6seminin daha az siklikta gorulmesinden kaynaklanmaktadir. Ayrica
santral sinir sistemi timorleri, néroblastom, Hodgkin digi lenfoma, Hodgkin
lenfoma ve germ hcreli timoérler beyaz ¢ocuklarda daha fazla gorulirken, Wilms
tumoru siyah ¢ocuklarda daha fazla gorulur.

Kanser gelisimi erkeklerde kizlara oranla daha sik gorulmektedir. Cocukluk
¢agi kanserlerinin birgogu erkek ¢ocuklarda daha sik olup, bu durum o6zellikle de
gelismekte olan Ulkelerde fark edilir. Bu cinsiyet belirginligi lenfomalarda daha
barizdir. Gelismekte olan ulkelerde kiz gocuklar hem fakirlik hem de kiz ¢ocuklara
verilen kiymetin az olmasi nedeniyle hastaneye daha az getiriimektedirler (10).

Cocuklarda kanser oranlari dinyanin bazi cografik alanlarinda agiklanmistir.
Kanser oranlari; kanserin raporlari, arastirma metotlari, demografik 6zellikleri, tani
metodu ve hastane sartlari degisiklikleri kiyaslayarak olusturulmustur. Elde edilen
verilerde gocukluk ¢agi kanser insidanslari Amerika Birlesik Devletleri, Danimarka,
Yeni Zellenda ve Finlandia’ da hemen hemen benzerdir. Nijerya ve israil'de kanser
insidansi daha yiiksek iken Japonya’nin Miyagi, ingiltere Mancherter ve Hindistan
Bombay’da daha dusuktur. Bir bagka ornekte, tropikal Afrika’da Burkitt lenfomanin
yuksek, noroblastomun dusuk olmasi olarak verilebilir. Kanser sikligindaki bu
farkhligin  toplumlarin  genetik duyarliiginin veya c¢evresel Kkarsinojenlerle
maruziyetinin nedeni olabilecegini distindirmektedir (8).

Ulkemizde, Hacettepe Universitesi, Onkoloji Enstitiisti, Cocuk Onkoloji Bilim
Dali I6semiler haricindeki 30 yillik kanserleri analiz etmiglerdir (Tablo 4). Bu
calismada, lenfomalarin, santral sinir sistem tumdrlerinden daha sik oldugu
go6rulmektedir (15).

Hacettepe Universitesi'nde 2002 yilinda kanser kayit sistemi kurulmustur. Ayni
yil iginde T.C. Saglik Bakanhgr'na bildirilen ¢ocuk ve yetigkin kanser sayisi 210
iken, 2006 yihinda bu sayi 4600’e c¢ikmistir. Bu kayit sisteminden elde edilen



bilgiler 1s1ginda, ¢ocuklarda santral sinir sistem tumorleri en sik gorulen tumor tipi

olmustur. Bu durum 6zellikle merkeze sevk edilen vaka sayisi ile ilgili olabilir (16).

Tablo 4: Hacettepe Universitesi, Onkoloji Enstitlisii, Cocuk Onkoloji Bilim Dali’nda
1971-2000 yillarinda gorilen gocukluk ¢agi kanserleri ile 2006 yilinda gorilen
cocukluk ¢cagi kanserlerinin dagilimi

Tamor tipi 1971-2000 2006 yih

yillar arasi

n % n %
Losemi ? ? 69 20,8
Lenfomalar 2036 34,7 50 15,1
Santral sinir sistem timorleri 820 14,5 80 24,2
Yumusak doku timorleri 569 9,7 8 2,4
Bobrek timorleri 557 9,5 19 5,7
Sempatik sistem tumorleri 551 9,4 20 6
Germ hucreli timorler 391 6,7 9 2,7
Kemik timorleri 351 6 8 2,4
Karsinom ve diger epitelyal tumorler 228 3,9 39 11,8
Retinoblastom 155 2,6 12 3,6
Karaciger tumorleri 92 1,6 15 45
Nadir timorler 37 0,6 - -
Siniflandirilamayanlar 72 1,2 2 0,6
TOPLAM 5859 100 331 100

Ulkemizde 2005 vyilindan itibaren, Tirk Pediatrik Onkoloji Grubu ile Tirk
Pediatrik Hematoloji Dernegi, cocukluk c¢agi kanser kayitlarini birlikte tutmaya
baglamiglardir. Bu kayit sistemi ile 6nimuzdeki yillarda tlkemizde ¢ocukluk ¢agi
kanserlerinin insidansi ve yasam sureleri hakkinda 6nemli bir veri tabaninin

olusmasi beklenmektedir (9).

6.3. Demografik Ozellikler

Tanimlayici  epidemiyolojik calismalarla, kanserin sik goéraldugu bazi
topluluklarin demografik 6zellikleri incelenmektedir. Calismalar genellikle yas, cins
ve Irk farkhliklarini irdelerken ¢ocukluk ¢agi kanser epidemiyolojisinde ek olarak
dogum yeri, anne-baba meslegi, anne-baba arasinda akrabalik, etnisite ve

sosyoekonomik durum gibi degiskenler g6z éninde bulundurulmaktadir.



Bazi tumorlerin tani yaglarindaki dagilim etiyolojik hipotezlerle analiz edilebilir.
Hayatin ilk yagsinda pik yapan timorler gcogunlukla prenatal etkilerden kaynaklanir.

Nadiren de annenin primer tmorunun metastazi ile olusabilir (8).

6.4. Kanser Risk Faktorleri

Kanser gelisiminin merkezinde genetik hasar yatmaktadir. Bu genetik
hasarlanmaya yol agan faktorler irdelendiginde temelde Ug tane karsinojenik ajan
sinifi tanimlanabilir. Bunlar;

a) Radyasyon

b) Kimyasal maddeler

c) Mikrobiyolojik ajanlar

Ancak temelde bu ajanlara hassasiyet bazi demografik karakteristikler veya
genetik 06zelligi olan kisilerde artmaktadir (17, 18). Ylksek riskli kisilerin
saptanmasi erken kanser tanisina yardim eder. Onkojenik karsinojenlerden

kaginmak vasitasiyla kanser dnlenebilir.

a) Radyasyon

Radyasyon, kaynagi ne olursa olsun en iyi bilinen karsinojendir. Bu konuyla
ilgili bilgilerimiz oldukga fazladir. Rontgen isinlarinin gelisimine katkida bulunan
kisilerde cilt kanseri gelisme riskinin artmasi, yine radyoaktif madenlerde calisan
kisilerde akciger kanseri sikliginin artmasi bilinen kotu tecrubelerdir. Bir bagka
kotu tecrUbe ise ikinci dunya savasinda Japonya'ya atilan atom bombasindan sag
kalanlarda yaklasik 7 yil sonra lIdsemi sikliginin artmasi ve daha sonra da tiroid,
meme, kalin bagirsak ve akciger kanserine bagl olumlerin halen kontrol gruplarina
gore yuksek oldugu bilinmektedir (8, 18).

Kanser gelismesi igin major belirleyici durum radyasyonun dozudur. Gelismekte
olan fetus radyasyon karsinogenezisine olaganustu bir yatkinlik gdsterir. Bazi
arastirmalar gostermistir ki; tanisal amacgl anneye gebeliginde uygulanan X—Ray
iIsinlarinin yaklasik olarak 1 cGy’i ile akut 16semi ve diger kanser riskinde % 50
artis gorulmektedir. Daha dusuk dozda radyasyonun etkileri hala tartigmalidir.
Antenatal gebelikteki radyasyon maruziyeti ile kanser geligsimi arasindaki iligki ilk

olarak 1956’da Stewart ve arkadaslari tarafindan gosterilmistir (19). Daha

9



sonralari yapilan vaka-kontrol ¢aligmalarinda da intrauterin iyonize radyasyonun
cocukluk cagi l6semilerini ve diger kanserler igin riski %40 oraninda artirdigi
bildirilmistir (20). Bunun aksine atom bombasina intrauterin maruz kalan Japon
cocuklarda kanser riskinde artis saptanmamistir. Postnatal maruziyet ise I6semi
insidansinda belirgin artigsa neden olmustur. Bu ¢ocuklarda 1-3 yil iginde lI6semi
ortaya ¢ikmaya baglamig, 6-7 yilda pik yapmig, sonrasinda da giderek azalmigtir
(21). Cernobil’de 1986°da ki nukleer kazasindan sonra bu bolgeye yakin yerlerde
yasayan c¢ocuklarda tiroid kanseri riskinde artis saptanirken, l16semi insidansinda
degisiklik olmamistir (22).

ingiltere’de  Sellafield niikleer santrali cevresinde I6semi ve lenfoma
sikligindaki artis burada babalarin konsepsiyon oncesi yliksek doz radyasyona
maruz kalmalari ile iligkilendirilmistir. Sellafield c¢alisanlarinin torunlarindaki
retinoblastom sikhgindaki artis ise kusaklar arasi etkiyi gOstermektedir (23).
Aksine, Almanya’da yapilan bir calismada iyonize radyasyona maruziyet ile kanser
gelisimi arasinda istatistiksel anlamli bir iliski saptanmamistir (24).

Bilateral retinoblastom ve medulloblastomda radyasyon ile kanserlere genetik
yatkinlik bildirilmistir. Kisa bir latent periyottan sonra retinoblastom hastalarinda
osteosarkom ve yumusak doku sarkomlarinin gelistigi gorulmustir. Yine
medulloblastomlu hastalarda radyoterapi sonrasinda, radyoterapi alananinda deri
kanseri gorlilme riskinin arttidr  gosterilmistir.  Ayni  gekilde Xeroderma
pigmentozumlu hastalar, glnes isigina maruz kaldiklarinda deri kanseri gelisme
ihtimali yUksektir (8).

b) Kimyasal maddeler

Bir cerrah olan Pott’'un kronik kuruma maruz kalan baca temizleyicilerinde deri
kanseri geligtidigini bildirmesi ile bu konu ile ilgili tecribelerimiz giderek artti.
Kanser yapici etkisi olan maddeler dodal ya da sentetik olabilir. Bu maddelerden
bazilarinin direkt kendisi kanser yapici etkiye sahipken, bazilari da énce metabolik
bir ddnisim sonrasinda aktiflesirler, boylesi maddelere “prokarsinojen” adi verilir.
Bu tur maddeler elektrofilik olup, RNA, protein ve 6zellikle DNA'daki elektrondan
zengin atomlarla reaksiyona girerler (8).

Cocuklar karsinojenlerle; kontamine hava, toprak, yiyecek ve diger sentetik

cevresel ajanlarla karsilasabilir. Asbest madenlerinde ¢alisan anne-babalarin eve
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elbiselerini tasimalariyla, erken c¢ocukluk ¢agindan itibaren buna maruz kalan
cocuklarda geng erigkin yaslarda mezotelyoma gorulme riski artmigtir.

Bocek olduriculerin gogu insanlarda en ¢ok I6semi, lenfoma, yumusak doku
sarkomu, pankreas ve akciger kanseri ile iligskilendirilmistir. Cocuklar, bdcek
olduraculer ile anne-babanin mesleki maruziyeti ile prenatal donemde veya tarim
alanlarina yakin bolgelerde yasayanlarda direk inhalasyonla, ya da evde bodcek
oldurucu kullanimi ile karsilagabilirler (18). 1970-1996 yillari arasinda yapilan
epidemiyolojik ¢alismalarda, gebelikte bocek dlduricliye maruziyet ile veya evde
bdcek olduricu kullanimi ile gocuklarda I6semi ve beyin timoért gelisimi arasinda
guclu bir iliski gosterilmistir. Gebelikte bocek éldurliclye maruziyet, ayni zamanda
cocuklarda Wilms tumoru, Ewing sarkomu ve germ hdcreli tumor ile de
iliskilendirilmistir (25). Amerika Birlesik Devletlerinde tarim ilaglama sektorinde
calisan anne babalarin ¢ocuklarinda basta lenfoma olmak Uzere tium cocukluk
¢agdl kanserlerinin arttigi, bu riskin koruyucu eldiven kullanmayan ve aldrin, etil
dipropiltiyokarbomat ve diklovos maddelerine maruz kalan babalarin ¢ocuklarinda
daha belirgin oldugu ancak maruziyet sikhgi ile iligkili olmadigr saptanmigtir (26).
Akut miyeloblastik I6semi ile bdcek oldurtcller arasinda, néroblastom ile magnetik
alanlar arasinda iligki oldugu bazi yayinlarda gosterilmistir. Ancak bu galismalar
daha ¢ok tek vaka galigmalari oldugu igin yalanci pozitiflik olabilir.

Anne ve babalari kokain veya marihuana kullanan ailelerin ¢ocuklarinda
rabdomiyosarkom riskinin anlamli derecede arttigi bildirilmistir (27). Gebeliginde
marihuana kullananan annelerin ¢ocuklarinda AML’nin miyelomonositik ve
monositik supgrubunun gorulme sikhginda artis gosterilmistir. Gebeliginde solvent
ve petrol Urunlerine maruz kalma ile AML gorulme riski arasinda istatistiksel
anlaml bir iligki vardir (28-32).

Cocukluk c¢agi boyunca kimyasal ajanlara maruz kalma ile hayatin ileri
yillarinda degisik neoplazmlar gelismesi arasinda iligki olabilir. Ornegin kisisel
aliskanliklar sigara igmek gibi, cocuklugunda ve gencliginde sigaraya maruz
kalmakla kanser gelisimi arasinda iligski vardir. Sigara dumaninda degisik dozlarda
karsinojenlerin  oldugu biliniyor. Bunlar arasinda N-nitroso bilesikleri ve
nitrozaminler sayilabilir. Yetiskinlerde sigara igimi ile beyin tumora geligimi riski
acgisindan anlamli bir iligki tanimlanmamigken, fetis ve infantlarda kan-beyin
bariyeri tam olugmadigi i¢in sigara igindeki karsinojen metabolitlerin santral sinir

sistemi icine gecisi ve noéral timdrlerin olusmasina izin verir (33). 1971-1995 yillari
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arasinda gebeligi esnasinda sigara igimi ile cocukluk ¢agi beyin tUmoru arasindaki
iliski incelenmig. Bu calismalarda gebeligi esnasinda ya da gebeliginden 6nce
sigara icimi veya gebeligi sirasinda pasif sigara dumanina maruziyet ile beyin
tumoru gelisimi arasinda az iliski oldugu saptanmistir. Sigara igimi ile sperm
hicrelerinde oksidatif DNA hasarlanmasi meydana gelir. Farkli bir calismada gebe
kalmadan oOnce sigara icen annelerin gocuklarinda kanser gorulme riski anlamh
olarak yiiksek bulunmustur. Ozellikle de akut I6semi ve lenfoma riski artmistir (34).
Bir bagka calismada da paternal sigara i¢imi ile beyin tUmorleri ve lenfomalar
arasinda iliski gosterilmigtir (35). Cocuklar ve gencler arasinda sigara igimi
azaltilirsa ileri yaglarda akciger ve diger kanser sikhginin belirgin bir sekilde
onlendigi gosterilmigtir (34—-36).

Asiri alkol tuketimi erigkinlerde oral kavite, farenks, Ozefagus, larenks,
karaciger kanserleriyle iligkilendirilmistir. Annenin ¢ok fazla alkol tiketmesi alkollin
plesentadan gecmesi ile fetal alkol sendromu ve bazi deformitelere yol acgarken,
transplesental maruziyet ile gocukluk ¢cagi kanseri riskinde artis gosterilememistir
(21).

insan ve hayvan deneyleri gdstermistir ki, cocukluk cagindaki beslenme
faktorlerinin zaman icinde kolon, mide, meme kanseri riskini arttirdigi gosterilmistir.
Yine c¢ocukluk ¢agl boyunca karsinojenlerle kontamine icme suyu, yiyecek, katki
maddeleri, bocek oldurtcu ve diyetteki diger maddelerin (nitrozamin, aflatoksinler)
karsinojenik etkileri vardir.

Kanser bdlgesine olan akut fiziksel travmadan hastalar genellikle bahseder,
fakat bununla kanser iligkisi arasinda delil yoktur. Bunun nedeni 6zellikle kemik
tumorleri yaralanmaya daha masaittir ve hastanin dikkatini daha ¢ok ¢eker. Kronik
incinmeler; deriye mekanik incinme, O6zefagus striktirl, yanik skarlar ve
iyilesmeyen osteomiyelit ile kanser arasinda iliski olabilecegi gosterilmistir (8).

Klinikte kullanilan bazi ilaglarin hayvanlarda karsinojenik aktiviteyi arttirdigi
gosterilmistir.  Ancak bu ajanlarin  ¢ogunun insanlar Uzerindeki roli tam
anlasilamamistir.

Cocukluk ¢agi kanserlerinin tedavisinde kullanilan alkilleyici ilaglarin kendileri
de kansere yol acabilir. Losemi potansiyeli olan alkilleyici ajanlar icerisinde
siklofosfamid, melfalan, azotiopurin ve nitrozirea sayilabilir. Azotiopurin
tedavisinden sonra mesane kanserleri rapor edilmigtir. Yine alkilleyici ajanlarla

tedaviden sonra osteosarkomlarin gelisebilecegi gosterilmistir (8).
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Gebelikte veya gebelik 6ncesi anne tarafindan kullanilan antiepileptikler,
immunsupresif ajanlar, santral sinir sistemi depresanlari, analjezikler, nonsteroid
antienflamatuarlar, antihistaminikler ve oral kontraseptiflerin ¢gocukluk ¢agi I6semi
riskini arttirabilece@i gosterilmistir (25-27).

insanlarda transplesental kimyasal karsinojenlerle kanser gelisimi ilk defa 1970
yihinda tanimlanmistir. Gebelik sirasinda dusuk tehlikesi nedeniyle dietilstilbesterol
kullanan annelerin ¢ocuklarinda vajinal seffaf hucreli karsinom geligtigi
tanimlanmistir (18). Bu hastalar geriye donuk olarak incelendiklerinde 1966—1969
yillari arasinda dietilstilbesterol ile tedavi edildikleri saptanmigtir. Maternal
dietilstilbesterol kullanimi ile menars sonrasi kiz g¢ocuklarinda vajinal kanser
gelisimi arasinda iliski oldugu gosterilmistir (28).

Gebelik suresince dogum kontrol hapi kullanan bir kadinin ¢ocugunda
neonatal hepatoblastoma gelistigi, intrauterin fenitoine maruz kalan yenidogan
birkac hastada noéroblastom ve yumusak doku sarkomlari gelistigi, antiemetik
ilaglarin transplesantal gecimi ile beyin tumorld, noéroblastom, I[6semi ve
retinoblastom gorulme riskinin arttigi gosterilmistir (8).

Gebeliginde vitamin ve demir desteg@i alan annelerin ¢ocukluk ¢agi kanserleri
gelisimi  Uzerine olumlu etkisinin oldugu dugsunulmektedir. Bu vitaminler;
antioksidan etki ve immun sistemi guglendirme yoluyla kanser riskini azaltabilir
(27,29). Gebeligin ilk G¢ ayinda vitamin kullanimi retinoblastomun kalitsal olmayan
tipinin gdrilme riskinde azalma ile iliskilendirilmistir. Ozellikle folik asit kullanim ile

azalmig l6semi ve néroblastom gelisim riski iliskilendirilmigstir (29).

c) Mikrobiyolojik ajanlar

Hayvanlardaki deneysel ¢alismalarda virusler ile kanser geligsimi arasinda iliski
gosterilmesine kargin, benzer onkojenik etkinin insanlarda gosterilmesi zordur.
Epidemiyolojik  galismalarda enfeksiyon hastaliklarinin  viral onkogenez
calismalarindaki yeterliligi sinirhdir. Bilinen bazi virlsler enfeksiyon sonrasi
insanlarda neoplastik transformasyon olusturabilir. Kanser olusumu igin virtisin
konakta uzun bir latent donem gecirmesi gerekir (8). Ebstein-Barr virisinin
Burkitt lenfoma ve nazofarengeal kanserle iligkisi iyi bilinmektedir (37, 38). Fakat
tek basina Ebstein-Barr virls enfeksiyonu malign transformasyon igin yeterli

degildir. Ayrica Ebstein-Barr virGsunidn, Hodgkin lenfoma ve bazi T hicre
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lenfomalariyla da iligkisi saptanmistir (37). Ebstein-Barr virtisinin gelismekte olan
ulkelerde, daha gen¢ yasta Hodgkin lenfoma ve Hodgkin disi lenfomaya yol agtigi
bildiriimistir. Ulkemizde Hodgkin lenfoma vakalarimizin %15'i 0-5 yas arasinda
gOrulmektedir (10).

Bir baska onkojenik virlis hepatit B virlsudur. Seroepidemiyolojik calismalar
kronik hepatit B enfeksiyonu ile hepatoselliler kanser arasinda yuksek bir iligki
oldugunu gostermigstir. Erigkinlerde oldugu gibi hepatit B ile kronik olarak enfekte
olan g¢ocuklarin (HBsAg-pozitif) hepatoselluler karsinom gelistirme riskleri 200 kat
daha fazladir. Erigkinlerde viral enfeksiyon ile hepatoselliler karsinom gelistirme
arasindaki latent periyod yaklasik 20 yildir. Bununla birlikte perinatal gecis
esnasinda viral enfeksiyonu alan ¢ocuklarda, latent periyod 6—7 yil kadar kisa
olabilir. Hepatit B’ ye karsi asilama enfeksiyondan korur ancak asinin daha sonra
gelisecek olan hepatoma’yl engelleyip engellemedidi bilinmemektedir. Hepatit C
viristi enfeksiyonu da hepatoselliler karsinom icin risk faktoridir ve dalak
lenfomasi ile de iligkilidir (6).

insanlar icin onkojenik oldugu disiinllen virlsler icinde papilloma virisler;
kadinlarda servikal ve bas-boyun kanserlerinden sorumlu tutulmaktadir. Yuksek
riskli papilloma virusler tip 16 ve 18'dir. Fakat tip 31, 33, 35, 45, 56 servikal
kansere yol agabilir. Genellikle genital sigillerde gorulen tip 6 ve 11 dusuk riskli
papilloma viruslerdir ve hemen hemen hi¢c maligniteye yol agmazlar. Diger
kanserler gibi tek basina papillom virtslerinin varligi malign transformasyon igin
yeterli degildir. Malign transformasyonu indikleyen insan papillom viris 19’un
mekanizmasinin G1/S ve G2/M kontrol noktalarinin koruyuculugunu ustlenen P53
ve RB tUumor supressor genlerini igerdigi dusunulmektedir. Bu proteinleri
engelleyerek, insan papillom virtsu, hicre gelisimi dizenlenmesini degistirir (37).

insan T-hiicreli 16semi viriisii-I, genc eriskinlerde agresif T hiicreli 16semi ve
lenfomadan sorumlu tutulmaktadir. insan herpes virisii 8, Kaposi sarkomu, B
hicre lenfomasi ve Castleman hastaliginin plazma hicre varyanti ile iligkilidir.

Erken poliovirus asilari Simian viris 40 (SV 40) ile kontamine olmustur.
Danimarka’ da 1955 ve 1961 yillari arasinda SV 40 ile kontamine poliovirls asisi
¢ogu cocuga uygulanmistir. SV 40 DNA dizileri insanlarda bazi kanserlerde
saptanmigtir. Bunlar; mezotelyoma, epandimoma, koroid pleksus tumorleri ve

Hodgkin digi lenfomalardir (39).
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Karsinojenik 6zelligi olan viris digi enfeksiy6z ajanlar arasinda Clonorchis
sinensis Cin’de safra yollari kanserine yol agmaktadir. Schistosoma haematobium

Kuzey Afrika’da mesane kanserine yol agcmaktadir (8).

6.5. Konak Duyarliligi

Cocuklardaki kanserler ile genetik hastaliklar, kromozomal hastaliklar, ailesel
hastaliklar ve yapisal hastaliklar arasinda sira disi bir iligki oldugu Klinik
gozlemlerde saptanmigtir. Bu nedenle bu riski tasiyan kisiler peryodik olarak
kanser agisindan taranmalidir.

iki ylzden fazla tek gen hastaldi ile malign ve bening timér arasinda iligkiyi
gOsteren bir tablo olusturmustur. Bu tablo ancak bazi hastaliklari icermektedir.
Cunku bu genetik hastaliklarin buylk ¢ogunlugu henuz kanser olusmadan 6nce
klinik ve laboratuar Ozellikleriyle zaten tani almislardir. Bununla birlikte bazi
durumlarda; 6rnegdin herediter retinoblastomada kanser en erken bulgu olabilir.
Kanserin genetik formu olan hastalarda bazi 6zellikler siktir. Bunlar; erken tani
yasl, tek organ iginde multifokal lezyonlar, ¢ift organda bilateral lezyonlar ve multipl
primer kanser gelismesi gibi.

Herediter kanserlerde ilk mutasyon zigot olusumundan 6nce ve bundan sonra
tum somatik hucrelerde gorulebilir. Bir ya da daha ¢ok somatik hicrede kanserin
ortaya ¢ikmasina ikinci mutasyon denir. Sporadik (non-herediter) vakalarda ise
ayni tip kanser nadiren tek hicrede ortaya gikar ve iki somatik mutasyon olarak

devam eder.

6.6. Kromozomal Hastaliklar ve Ailesel Kanserler

Bazi dogustan kromozom defektleri ile birlikte olan kigilerde kanser gelisme
riski normal insanlarla karsilastirildiginda yuksektir. Buna en iyi 6rnek, Down
sendromu ile I6semi arasindaki iligkidir. Down sendromu olan kigilerde I6semi
gelisimi icin ilk 5 yilda 50 kat, sonraki 10 yilda ise 10 kat risk artmaktadir. Gorulen

|6semilerin %60’ akut lenfoblastik I6semi ve %40’1 akut miyeloid I6semidir (40).
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Xeroderma pigmentozum, WAGR sendromu, Deny-Drash sendromu, Beckwith-
Wiedemann sendromu ve Tuberoskleroz cocukluk c¢agi kanserleri igin risk
olusturan diger genetik hastaliklardir (5).

Cocukluk c¢adi icindeki pek c¢ok kanser formunun bazi aileler iginde
yogunlastigi rapor edilmistir. Bu yogunlasmanin nedeni tek gen defektleri, polijenik
kalitim, karsinojenlere fazla maruziyet veya kombine faktorlerden olabilir.
insanlardaki timérlerin gogu icin etkilenen kisi ile yakin akrabalarinda kanser
goOrulme riski 2-3 kat artis gostermistir. Kardesi kanser olan bir kiside gocukluk
¢agi kanseri iki kat daha fazladir ve genellikle ayni tip kanserler gortulmektedir.
Eger iki cocukluk caginda kanser gorulmusse bir Uguncu kanserde risk ¢ok artar.
Cunku genellikle altta yatan bir genetik yatkinlik vardir.

insanlardaki ailesel kanserlerin prototipi herediter retinoblastomadir ve 13q14
kromozomunda tiumaor stpressor gen kaybi ile olusur.

Bazi calismalarda, bilinen bir kalitsal sendrom ile iligskisi olmayan kansere sahip
olan bir gocugun kardeslerinde, anne-babasi ve ¢ocuklarinda normal populasyona
gére artmis bir risk bulunmadigr 6ne surullirken, bazilarinda ise riskin arttigi
sdylenmektedir. Tablo 5'de ¢ocukluk ¢agi kanserleri icin artmis risk ile ilgili ailesel
neoplastik sendromlarin listesi gosterilmektedir (5).

Bazi kalitsal immun yetmezlikler ve kromozom kiriklari, c¢ocukluk ¢agi
kanserlerinin, 6zellikle de |6semi ve lenfoma gelisimi agisindan risk artisina yol
acarlar. En 6nemlisi, ataksi telenjiektazidir. Bu hastalarin %10’'unda 15 yasindan
once l6semi veya lenfoma gelisir. Cocukluk ¢cagi kanserleri ile iligkili kalitsal kemik
iligi sendromlar;; Fanconi aplastik anemisi, Diamon-Blackfan anemisi ve
Schwachman-Diamond sendromudur (5).

Gen¢ kadinlardaki meme kanseri ile en az 5 gocukluk ¢agi kanseri arasinda
iligki bulunmustur. Bunlar; yumusak doku sarkomu, osteosarkom, beyin tumord,
akut 16semi ve adrenokortikal karsinomdur. Bu tUmor paterninin olusmasi ile
genellikle otozomal dominant bir kalitim oldugu dugunulur. Li-Fraumeni sendromu

p53 tumor stpressor geninde mutasyon sonucu olusur (5).
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Tablo 5: Ailesel neoplastik sendromlar

Sendrom Lokus Gen Cocukluk Cagi Kanseri
Ailesel retinoblastom 13914 RB1 Retinoblastom, Osteosarkom
Ailesel Wilms tumor 17912-21 FWT1 Wilms tumor
Ailesel Wilms timor 2 19913 FWT2 Wilms tumor
Li-Fraumeni sendromu 17p13 TP53 Adrenokortikal karsinom, yumusak
22912 CHK2 doku sarkomlari, osteosarkom,
22911 SNF5 santral sinir system timorleri
Gliom
Kalitsal non-polipozis kolon kanserleri 2p22-21 MSH2
3p21 MSH1
7p22 PMS2 Medulloblastom, hepatoblastom
Ailesel adenomatdz polipozis 5qg21 APC Medulloblastom, bazal hicreli
Gorlin sendromu 9921 PTCH karsinom
Astrositom, Juvenil miyelomonositik
Nérofibromatosis Tip | 17911 NF1 lésemi,  rabdomiyosarkom,  akut
lenfoblastik 16semi, malign sinir kihf
timoru
Meninjiyom
Akut lenfoblastik 16semi
Nérofibromatozis tip Il 22912 NF2 Hodgkin disi lenfoma, gliom
Cok sayida sutli kahve lekesi 2p22 MSH2 Tiroid meduller karsinom
3p21 MSH1
Multipl endokrin neoplazi tip 2 10911 RET
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7. GEREG VE YONTEM

Bu calismaya Selgcuk Universitesi, Meram Tip Fakdiltesi Cocuk Onkoloji Bilim
Dal’'nda Ocak 2006 ve Aralik 2008 tarihleri arasinda tumor tanisi alan hastalar
dahil edilmistir. Hastalara ait veriler onkoloji kartlarindan elde edilerek geriye
dénlk olarak degerlendirilmistir. Bu galisma igin Selguk Universitesi, Meram Tip

Fakultesi Etik Kurulu'ndan izin alinmistir (karar sayisi: 2008/228).

Hastalarin dosyalarindan:

1. Hastalarin yaslari,

2. Cinsiyetleri,

3. Dogum vyerleri (il ve Konya olan hastalarda ek ilge olarak),

4. Nufusa kayith olduklari yerler (il ve Konya olan hastalarda ek olarak ilge
olarak )

5. Son Ug¢ yildir yasadiklari yerler (il ve Konya olan hastalarda ek olarak ilge
olarak),
Yasadiklari yer (sehir ya da koy),
Sosyal guvenceleri (Emekli Sandigi, Bag-Kur, SSK veya Yesil Kart),
Anne-baba akrabaligi,

Kardes sayisi,

= © © N O

0. Tanilari: Hastaliklar “International Classification of Diseases for Oncology”
tarafindan belirlenen ¢ocukluk ¢cagi kanser tiplerine gore ayrildi.

11.TUmorlerin yerlesim yerleri ve

12.Tedavi yaklagimlarina

ait bilgiler elde edildi. Bu bilgiler kodlanarak bilgisayar ortamina kaydedildi.

Ayrica tedavi basladiktan sonra tum hastalarda tedaviye baglama tarihi, son
goruldukleri tarih, genel yasam durumlari ve genel yasam sureleri kaydedildi.
Genel yasam durumlari belirtilirken hastalardan halen kontrollere gelen hastalar
‘izlemde”, takiplerine gelmeyen ve aranmalarina ragmen ulasilamayan hastalar
‘kayip”, dosyadan veya yakinlarindan oldukleri o6grenilen hastalar “6lum”

degiskenleriyle adlandirildi.
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Tablo 6: Uluslarasi ¢ocukluk ¢agi kanser siniflamasi (ICCC, 1996)

Losemiler

Lenfomalar

Beyin ve spinal kanal timorleri
Sempatik sistem tumorleri
Retinoblastom

Bdbrek tumorleri

Karaciger tumorleri

© N O g bk W DN =

Kemik timorleri

9. Yumusak doku sarkomlari
10.Gonad ve germ hacreli timorler
11. Epitelyal timorler

12.Diger malign neoplazmlar

Tanilar lenfoma (Hodgkin lenfoma ve Hodgkin-digi-lenfoma) ve solid timor
olan hastalarin ekonomik durumlarinin gostergeleri olan sosyal guvenceleri
(Emekli Sandig1, Sosyal Sigortalar Kurumu, Bag-Kur ve Yesil Karth), yasam yerleri
(kdyde ya da sehirde yasamalari), kardes sayisi (3 ve alti, 3'Un Uzeri olarak
gruplandirildi) ile taninin lenfoma ya da solid timoér olmasi ile arasinda iliskinin
olup olmamasinin aragtiriimasi planlandi.

Olaysiz (event) yasam durum ve sureleri kaydedildi. Olaysiz yasam suresi
olarak, herhangi bir sorun (hastaligin ilerlemesi, tekrarlamasi ya da olum)
yasamayan hastalarda son goruldukleri tarih, sorun yasayan hastalarda ise sorun
yasadiklari tarihe kadar olan sure esas alindi.

Tdm veriler bilgisayar ortamina, Windows igin hazirlanmis SPSS 13.0
versiyonu ile aktarildi. Tanimlayici bilgilere ait istatistikler SPSS araciligiyla
olusturuldu. Genel sag kalim ve olaysiz sag kalim hizlari Kaplan-Meier metodu
kullanilarak hesaplandi. Gruplarin yasam hizlarinin karsilastiriimasi icinde log-
rank testi kullanildi. istatistiksel analizler i¢in 0,05'in altindaki p degerleri anlamli
kabul edildi.
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8. BULGULAR
Ocak 2006-Aralik 2008 tarihleri arasinda Selguk Universitesi, Meram Tip

Fakultesi, Cocuk Onkoloji Bilim Dal’'nda tani alan ve tedavi edilen 127 timor
hastasinin yaslari bir gun ile 17,5 yil arasinda degisiyordu (ortanca, 7 yil).
Hastalarin yaslara goére dagihmi sekil 1°de gorilmektedir. Hastalarin %35,6’s1 0-4
yaslari, %27,5'i 5-9 yaslari, %24,4’4 10-14 yaslari arasinda oldugu ve %12,5'i ise
15 yasindan buyuk oldugu gorulda.
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Sekil 1: Hastalarin yaglara gore dagilimi
Hastalarin 74’G erkek (%58,3), 53’0 kiz (%41,7) olup, erkek/kiz orani 1,39
olarak bulundu (Sekil 2).

Kiz 53 (%41,7) Erkek 74 (%58,3)

Sekil 2: Hastalarin cinsiyet dagilimi
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Nufusa kayith olduklari yerler dederlendirildiginde, 92 hastanin (%72,4) Konya,
14 hastanin Karaman (%11), 7 hastanin (%5,5) Aksaray ve diger cevre illerin

nuafusuna kayith oldugu goruldi (Tablo1).

Tablo 7: Hastalarin nifusa kayith oldugu iller

il n %
Konya 92 72,4
Karaman 14 11
Aksaray 7 5,5
Mersin 3 2,4
Agr 2 1,6
Ankara 1 0,8
Bursa 1 0,8
Kirsehir 1 0,8
Malatya 1 0,8
Bolu 1 0,8
Kutahya 1 0,8
Kilis 1 0,8
Osmaniye 1 0,8
Mugla 1 0,8
TOPLAM 127 100

Konya nufusuna kayitli hastalarin geldikleri ilgeler gz onune alindiginda en sik
hastanin Karatay ilgesi nufusuna kayith oldugu goéruldu (n: 12, %13). Karatay
ilcesini takiben 9 hasta ile Cumra, 8’er hasta Meram, Selguklu, Bozkir, ve Eredli
ilceleri aldi (Sekil 2).

Hastalarin son U¢ yildir yasadiklar yerler incelendiginde, énemli bir kisminin
Konya’da (n: 103, %81,1) yasadigi saptandi. Konya'yl takiben ise sirasiyla
hastalarin Karaman (n: 10, % 7,9), Aksaray (n: 6, % 4,7) ve Mersin (n: 3, %2,4)
yasadigi goruldi. Malatya, Mugla, Antalya ve Kutahya'dan birer hasta
basvurmustu. Bir hastamiz ise Danimarka’da yasamaktaydi.
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Sekil 3: Konya nifusuna kayith hastalarin ilgelere goére dagihimi
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Konya’da yasayan hastalarin ilgelere goére dagilimi incelendiginde onemli
kisminin Karatay (n: 21, %20,4), Selguklu (n: 18, % 17,5) ve Meram (n: 16, % 15,5)

ilcelerinde yasadigi goruldi (Sekil 4).

ligin
Akoren
Yunak
Derbent
Hiiyik
Kulu

Cihanbeyli
Seydisehir
Kadinhani
Aksehir
Doganhisar
Eregli
Cumra
Emirgazi
Sarayoni

Beysehir

Bozkir

Karatay % 20,4

Selguklu

Meram
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Sekil 4: Konya'da yasayan hastalarin ilgelere gore dagilimi

Hastalarin en ¢ok sahip oldugu sosyal guvencenin Sosyal Sigortalar Kurumu
oldugu gorildi (n: 52, %40,9), onu da sirasiyla Yesil Kart, Bag-Kur ve Emekli

Sandigi kurumlari izledi (Sekil 5).
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Emekli Sandigi (n: 9, %7,1)

Yesil Kart (36, %28,3)

SSK (n:52, %40,9)

Bag-Kur (n: 30, %23,6)

Sekil 5: Hastalarin sosyal guvencelerinin dagihmi

Otuz alti hastanin anne ve babasinin akraba oldugu goruldi (%28,3). Ailelerin
sahip olduklari cocuk sayilari 1 ile 7 arasinda degisiyordu (ortanca, 3).

1siAes Sapuey

50

Sekil 6: Ailelerin cocuk sayilarinin dagilimi
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Tanilar

Hastalarin tanilari irdelendiginde beyin ve spinal kanal tUmorlerinin en sik

kargilagilan malign tUmor oldugu goruldi. Otuz hastada (%23,6) beyin ve spinal

kanal tumora oldugu goérulda (Tablo 8).

Tablo 8: Hastalarin tanilara gore dagilimi

n %
Lenfomalar 25 19,7
Hodgkin lenfoma 10 7.9
Hodgkin digi lenfoma 15 11,8
Beyin ve spinal kanal timorleri 30 23,6
Sempatik sistem timorleri 13 10,2
Retinoblastom 1 0,8
Bobrek timorleri 8 6,3
Karaciger tumorleri 2 1,6
Kemik timorleri 16 12,5
Osteosarkom 4 3,1
Ewing sarkomu/Primitif néroektodermal timaor 12 9,4
Yumusak doku sarkomlari 5 3,9
Rabdomiyosarkom 4 3,1
Rabdomiyosarkom disi yumugak doku sarkomlari 1 0,8
Gonad ve germ hicreli timorler 13 10,2
Epitelyal timorler 8 6,3
Tiroid kanseri 5 3,9
Nazofarenks kanseri 2 1,6
Merkel hucreli karsinom 1 0,8
Diger malign neoplazmlar 2 1,6
Histiyositozis 4 3.1
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Lenfoma ve Solid Tiumorlu Hastalarin Degerlendirilmesi

Tanilarinin lenfoma ya da solid timor olmasina gore degerlendirildiginde,
lenfoma (Hodgkin lenfoma ve Hodgkin-digi-lenfoma) tanisiyla izlenen 25 hasta
vardi. Bu hastalarin sosyal guvenceleri degerlendirildiinde 10 hastanin Yesil
Kart'h (%40), 7 hastanin SSK’li (%28), 6 hastanin Bag-Kur'lu (%24) oldugu ve
sadece 2 hastanin Emekli Sandigi (%8) guvencesi oldugu goéruldu. Hastalarin
lenfoma veya solid timor tanisi olmasi ile sosyal glvencesi arasinda bir iligki
saptanmadi (p>0,05).

Hastalarin 93’0 (%73,2) sehirde, 34’0 (%26,8) ise kdyde yasiyordu. Lenfoma
tanisi ile izlenen hastalarin 16’si sehirde (%64), 9'u kdyde (%36) yasiyordu.
Hastalarin kdyde ya da sehirde yasamalari ile hastaliklarinin lenfoma veya solid
tumor olmasi arasinda iligki yoktu (p>0,05).

Ailelerin ¢ocuk sayisinin U¢ ve altinda olmasi ya da 3’Un Uzerinde olmasi ile

hastaliklarinin lenfoma veya solid timor olmasi arasinda iligki yoktu (p>0,05).

Tedavi Yaklagimlari

Hastalara uygulanan tedaviler degerlendirildiginde (Tablo 9), 32 hastaya
(%25,2) cerrahi ve kemoterapinin birlikte uygulandigi goéruldu. Doért hasta (%3,2)
herhangi bir tedavi yaklagimi uygulanamadan kaybedildi.

Tablo 9: Hastalarin tedavi yaklagimlari

Tedavi yaklagimi n %
Sadece Cerrahi 31 24,3
Sadece Kemoterapi 13 10,2
Cerrahi+Kemoterapi 32 25,2
Kemoterapi+Radyoterapi 24 18,9
Cerrahi+Kemoterapi+Radyoterapi 23 18,2
Herhangi bir tedavi uygulanamayan 4 3,2

Yasam Oranlari
Ug yillik sure icerisinde Selcuk Universitesi, Meram Tip Fakiltesi, Cocuk
Onkoloji Klinigi kayitlarina giren 127 hastadan 34’0 (%26,7) kaybedildi. Bunlardan
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4’Une hig bir tedavi yaklasimi uygulanamadan (%3,2), 5 hasta (%3,9) ameliyat
sonrasi erken donemde ek bir tedavi yaklagimi uygulanamadan ve iki hasta ise
tedavilerini erken donemde terk etmeleri ya da tedavilerini aksatmalari nedeni ile
kaybedildi. Diger hastalardan 4’G hastaliklari kontrol altinda iken enfeksiyona bagl
(%3,2) olarak geri kalan diger hastalar ise hastaligin ilerlemesine bagli olarak
kaybedildi.

Hastalarin izlem sureleri 1 ile 44,2 ay (ortanca 19 ay) arasinda degisiyordu.
Genel yasam oranlarinin %66,7 oldugu goruldu (Sekil 7).

1,0

0,8 =

06—

04—

0,2=

0,0

I I I | I I
0,00 10,00 20,00 30,00 40,00 a0,00

Sure (ay)

Sekil 7. Genel yasam oranlari
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Hastalarin olaysiz yasam orani ise %49,1 idi (Sekil 8).

1,0

0,8 =

0,6 —

0.4 —

0,2=

0,0=

I [ | | [ |
0,00 10,00 20,00 30,00 40,00 50,00

Sire (ay)

Sekil 8. Hastalarin olaysiz sag kalim oranlari

Genel yasam oranlarina etki eden faktorler irdelendiginde, sosyal glvencenin,
yasam yerinin ve kardes sayisinin olaysiz yasam Uzerine etkisinin olmadigi
g6ruldu (p>0,05) (Tablo 10). Bag-Kur saglik guvencesine sahip hastalarin genel
yasam oranlari, digerlerine goére belirgin dusuk olmasina karsin aradaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildi.
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Tablo 10: Hastalarin genel yasam oranlarina etki eden faktérler

Genel Yasam Orani (%)

Sosyal guivence
Emekli sandigi
SSK
Bag-Kur
Yesil Kart

Log rank

Yasam Yeri
Sehir
Koy

Log rank

Kardes sayisi
<3
>3

Log rank

75
72
37
74,8
0,72

67,3
81,6
0,31

64,2
75,3
0,4
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9. TARTISMA

Cocukluk c¢agi kanserleri ile ilgili calismalarin amaglari, kanser etiyolojisininin
ve biyolojik farkliliklarin tanimlanmasi, kanserin Onlenmesi, erken tani ve sag
kalim oranlarini yUkseltecek ipuglari saglamaktir (42). Bu amaglara ulasabilmek
icin, cocukluk ¢agi kanserlerinin epidemiyolojik 6zelliklerinin iyi bilinmesi gereklidir.
Cocukluk cagi kanserlerinin epidemiyolojik 6zelliklerinin Glkeden Ulkeye degistigi
ve hatta ayni Ulke icinde de bdlgenin ekonomik ve gevresel oOzelliklerine bagli
olarak degisebilecedi bilinmektedir. Bizim calismamizda, Selguk Universitesi
Meram Tip Fakultesi Cocuk Onkoloji Bilim Dal’'nda tani alan ve tedavi edilen
cocukluk cagi lenfoma ve solid timorli hastalarin epidemiyolojik 6zelliklerinin
belirlenmesi amaglanmistir. Bu nedenle, hastanemizde Ocak 2006- Aralik 2008
tarihleri arasinda tani almis lenfoma ve solid tumaorlu hastalarin dosyalari geriye
doénuk olarak incelendi. Hastalarin dosyalarindan, epidemiyolojik o6zellikleri
irdelendi.

Cocukluk c¢agr kanser problemi, Ulkelerin saglik durumlari ve geligim
seviyelerinden ayri olarak degerlendirilemez. Nufusta hizli artis, yoksulluk, kotu
hijyen ve egitim eksikligi cocuk onkolojinin gelisimini ve gelismekte olan llkelerde
cocukluk cagi kanserinin yonetimini engeller. Cocukluk c¢agdi kanseri olan
hastalarin %85’den fazlasi dinya kaynaklarinin %5%’inden daha azini kullanan
gelismekte olan (lkelerde meydana gelir. Oniimizdeki 20 yil iginde, gelismekte
olan ulkelerde gencg nufusun artimina bagl hizin %90’ asmasi beklenmektedir (1-
6).

Dunya genelinde her yil yaklasik 10 milyon yeni kanser vakasi tanimlanir. Bu
sayinin da onumuzdeki 20 yil iginde iki katina g¢ikmasi beklenmektedir. TUm
kanserlerin yaklagik %Z2’si ¢ocukluk c¢aginda goérulmekle beraber kanserden
Olumlerin %5,5’ini gocukluk ¢adi kanserleri teskil etmektedir. Dinya genelinde her
yil 200000’den fazla yeni gocukluk ¢agi kanserinin gorulmesi beklenmektedir. Yag
ile standardize edilmis insidans hizlari 1970-1979 yillari arasinda milyonda
ortalama 104 iken, giinimiizde milyonda 125'dir (1, 2, 9, 10). Ulkelerin ekonomik
ve cevresel farkliliklarina gore ¢ocukluk ¢cagi kanser insidans hizlari milyonda 46
ile 183 arasinda degisir (43). Cocukluk cagi kanserlerinin yillik insidansi,
Avrupa’da milyonda 130,9, Amerika Birlesik Devletlerinde 153,3 iken; Kibris'ta
170, Israil Yahudi’lerinde 133,3, israil Arap’larinda 119,9, Misirda 130,9, Urdiin’de
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1148, italya’da 158, ispanya’da 137,9, Fransa’da 135,6 ve Turkiye'de 115,6
olarak bildirilmigtir (9).

Kanser kayitlarinin duzenli olarak tutulmasi, bolgeler arasi farkhliklar, zamana
gbre degisimler, saglik hizmetlerinin ve arastirmalarin planlanmasi gibi birgok
acidan yararli olacaktir (9). Her Ulke icin kanser yukunin belirlenmesinde ve
problemin bayuklugunun zamanla degisiminin takibinde kanser kayit sistemleri, en
onemli yeri almaktadir. Bu sistemler kanserli hastalardan elde edilen bilgilerin
sistematik olarak toplanmasi, saklanmasi, analizi, yorumlanmasi ve bildiriimesi ile
olusturulmus sistemlerdir. Kanser kayit sistemleri hastane tabanh ve ve toplum
tabanl olmak Uzere ikiye ayriimistir. Ulkemizde her iki yolla da kanser yiiki ile ilgili
bilgi toplanmaktadir (44). Toplum tabanh kanser kayit sistemleri, sinirlan
tanimlanmis bir toplum igerisinde kanser hastaligina yakalanmig tim hastalar ile
ilgili bilgi toplar. Bu kayit sistemine bilgi akiglari, tedavi hizmeti veren kuruluglardan
(hastane, 0Ozel klinikler, bakimevleri, 6zel doktorlar), tan1 merkezlerinden (patoloji,
hematoloji laboratuarlari v.b.) ve o6lum belgelerinden saglanir. Hastane tabanh
kanser kayit sistemleri ise hastanede yil boyunca gorulen kanserler ile ilgili yillik
raporlar olusturularak kanserin tipleri, yerlesim yerleri, gérilme yasi, evre dagihmi,
tedavi yontemleri, tedaviye cevaplari ve yasam hizlari ile ilgili bilgiler verir (44).

Ulkemizde toplum tabanl kanser kayit ile ilgili calismalarinin ilki izmir Kanser
Kayit sisteminin sonuglaridir. izmirde 1993-1994 yillarinda Universite, devlet, SSK
ve Ozel 22 hastaneden alinan kayitlar incelenmigtir. Bu iki yillik surede toplam
11105 kanser hastasi kaydedilmigtir. Bu hastalarin %61’i erkek, %39’unun kadin
oldugu bildirilmigtir. Tum kanserler igin insidans hizi 100000’'de 137,5 olarak
hesaplanmistir. Cocuklarda (0-14 vyas) toplam 172 hasta kaydedilmistir.
Cocuklarda kanserlerin yillik insidans hizi 100000'de 125 olarak hesaplanmigtir
(12).

Hastane tabanl kanser kayit sisteminde Hacettepe Universitesi’nin onemli
calismalar vardir. Hacettepe Universite’sinde, 2003 yili iginde farkli kliniklerden
toplam 2677 yeni kanser hastasi bildiriimis ve bunlarinda %7,6’sinin gocukluk yas
grubunda oldugu belirtiimistir (44).

Hastanemizde duzenli yapilan hastane tabanli kanser kayit sistemi olmadigi
icin cocukluk ¢agi kanserlerinin tim kanserler i¢ersindeki orani konusunda tam bir
deger soOylemek mumkin degildir. Ocak 2006-Aralik 2008 tarihleri arasinda

hastanemizde 127 ¢ocuk lenfoma ya da solid timér tanisi alip tedavi edildi . Ancak
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hastalarimizin 92’si (%72,4) Konya nifusuna kayitli idi. Diger hastalarimiz ¢evre
illerden gelmekteydi. Hastalarin son ug yildir yasadiklar yerler incelendiginde, 103
hastanin (%81,1) Konya’da yasadigi, diger hastalarin ise ¢ogunlugunun cevre
illerde yasadigi goruldi. Konya nUfusuna kayith hastalarin geldikleri ilgeleri
incelendiginde en sik hastanin Karatay ilgesi nifusuna kayith oldugu goérulda.
Karatay ilgesini Cumra, Meram, Selguklu, Bozkir ve Eregli ilgelerinin takip ettigi
goruldu. Konya'da yasayan hastalarin ilgelere gore dagilimi incelendiginde dnemli
kisminin Karatay, Selgcuklu ve Meram gibi merkez ilcelerde oldugu gorulda.
iicelerdeki bu dagihmin en énemli sebebinin, bu ilgelerin niifus yogunlugundaki
fazlaliktan kaynaklandigi disunuldd.

Cocuklarda kanserlerin yas gruplarina gore dagilimi incelendiginde Amerika
Birlesik Devletleri gibi gelismis Ulkelerde 0—4 yas grubunda %43,9, 5-9 yaslarinda
%23,4, 10-14 yas grubunda %20,7 ve 15-19 yas grubunda %12 oraninda oldugu
gorulmustir (45). Turk Pediatrik Onkoloji Grubu ve Turk Pediatrik Hematoloji
Dernegi’'nin ortaklaga yuruttukleri gocukluk ¢agi tumor kayitlarina gore %41,5°G 0—
4 yaslar arasinda %28,7’s1 5-9 yaslarinda, %23,2’i 10-14 yaslar arasinda ve
%6,6'u 15-19 yas araliginda oldugu goérulmdastir (9). Bizim hastalarimizin yas
dagilimina bakildiginda %35,6’nin 0—4 yas grubunda, %27,5’inin 5-9 yaslarinda,
%24,4’Gnun 10-14 yaslarinda ve %12,5'inin 15 yasindan buyuk oldugu goruldd.
Bizim galismamizda l6semilerin olmadigi géz 6nune alinirsa, hastalarimizin yas
dagihminin Tark Pediatrik Onkoloji Grubu ve Turk Pediatrik Hematoloji Dernegdi’nin
ortaklasa yurattukleri cocukluk gagi tumor kayitlarina benzer oldugu gorulmektedir.

Cinsiyet ile kanser arasindaki fark belirgindir. Cocukluk ¢agi kanserlerinde
erkek cogunlugu gelismekte olan Ulkelerde daha dikkat ¢ekicidir. Erkek c¢ocuklar
kiltarel ve ekonomik nedenlerle aile i¢in daha degerlidir. Cinsiyet esitsizligi
gelismekte olan ulkelerde saglik ve egitimde ¢ok fazladir. Erkek ¢ocuklar onkoloji
merkezlerine daha c¢ok getirilirler. Sonug¢ olarak erkek cinsiyetindeki insidans
farkhligi, gelismekte olan Ulkelerde tibbi tedavi icin erkeklere verilen dnemin bir
goOstergesi olabilir (10, 43). Amerika Birlesik Devletleri’nde erkek/kiz oranina
bakildiginda bu oranin 1,27 oldugu goriilmektedir (45). izmir ili kanser kayitlari
incelendiginde 1993-1994 yillari arasinda tum c¢ocukluk c¢agi kanserlerinin
erkek/kiz oraninin 1,2 oldugu goérulmektedir. Kanser tiplerine gore alt gruplar
incelendiginde ise erkeklerde 6zellikle I6semi ve lenfomalarin daha sik gézlendigi

bildirilmigtir. Ancak bu calismada iki yillik siUre igerisindeki hasta sayisinin az
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olmasi ve tani gruplarindaki hasta sayisinin az olmasi gercek dagilimi
yansitmamaktadir (12). Ayrica Ulkemizde Hacettepe Universitesi Hastane’sinde
2006 yilinda gorulen gocukluk ¢agi tumorlerinde Ozellikle lenfomalar ve santral
sinir sistemi timorleri erkeklerde daha sik olarak kaydedilmigtir (9). Turk Pediatrik
Onkoloji Grubu’nun 2002 vyili verilerine gore erkek/kiz oranin 1,39 olarak
bulunmustur. Bizim galismamizda hastalarimizin 74’G erkek (%58,3), 53’0 kiz
(%41,6) olup, erkek/kiz oraninin 1,39 oldugu goruldu ve Turk Pediatrik Onkoloji
Grubu’nun oranlari ile 6rtusmekteydi.

Gelismis Ulkelerde c¢ocukluk c¢agi kanserlerinin  dagiimina bakildiginda
[6semiler, santral sinir sistem timorleri, lenfomalar, néroblastom ve Wilms tumori
ilk siralari almaktadir. Gelismekte olan Ulkelerde ise lenfomalar santral sinir sistem
tumorlerinin 6nine gegcmektedir. (2, 5, 6, 8, 46).

Ulkemizde Hacettepe Universitesi Onkoloji Enstitiisi Pediatrik Onkoloji Bilim
Dali 30 yillik kanser verilerini toplamislardir. Burada lenfomalar santral sinir sistemi
tumorlerinden daha sik olarak gortimuistir (15). Yine Hacettepe Universitesinde
2006 yilinda gorulen gocukluk ¢agi kanserlerinin dagilimi incelendiginde santral
sinir sistemi timorleri en sik gorulen goérilen timor tipi olmustur. Bu durum bu
merkeze refere edilen vaka sayisiyla iliskilendirilmistir (16). izmir'de toplum tabanli
kanser kayit sisteminin 1993-1994 yillar arasindaki ¢ocukluk ¢agi kanserlerinin
dagihmi irdelendiginde, hastalarin %34,9’unu |6semilerin olusturdugunu, beyin
tumorlerinin %16,3’Gnd, lenfomalarin %15,1’ini, néroblastomun %7,6’sini, Wilms
tumordndn  %5,2’sini, yumusak doku sarkomlarinin %7’sini, germ hucreli
tumorlerinin - %4,1’ini, karsinomlarin  %4,1’ini, kemik tumorlerinin = %2,3’Unq,
retinoblastomun %2,3’Unu karaciger timorlerinin ise tUm kanserlerin %1,2’sini
olusturdugu gorulmektedir (12). Yine Ulkemizden Nilgin Yarisg ve arkadaslar (43)
Turkiye’de l6semilerden sonra en sik gorllen kanserin lenfomalar oldugunu
saptamiglardir. Fakat lenfomalar Afrika’ da ki kadar yuksek dedgildir. Bu gelismekte
olan ulkelerde gorulen Ozelliktedir. Beyin tumorleri daha az siklikta goruldr.
Noéroblastom ve Wilms tumdrleri de benzer insidansa sahiptir (43). Turk Pediatrik
Onkoloji Grubu ve Turk Pediatrik Hematoloji Dernedi’'nin ortaklasa yuruttlkleri
cocukluk c¢agi tumor kayitlarina goére I6semiler tum ¢ocukluk kanserlerinin
%23,05'ini, lenfomalar %19,72’sini, santral sinir sistem tumorleri ise %14,71’ini

olusturudugu goérilmektedir.
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Bizim hastalarimizin tanilari irdelendiginde I6semiler hari¢ santral sinir sistemi
timérlerinin en sik karsilagilan malign timér oldugu gériildi (%23,6). Ikinci sirada
lenfomalarin (%19,7) oldugu goruldu. Noroblastom insidansi Wilms tumoériunden
daha fazlaydi. Genellikle Ulkemizin kanser dagihimlarina bakildiginda gelismis
ulkeler ile gelismekte olan ulkeler arasinda yer aldigi kabul edilmektedir. Ancak
gerek izmir grubunun calismasi gerekse Hacettepe Universitesi'nin 2006 kayitlari
incelendiginde santral sinir sistem tumorlerinin 16semilerden sonra ikinci sirada yer
aldig1 gortimektedir. Bu sonuglardan izmir'deki santral sinir sistemi timér oraninin
lenfomaya go6re yuksekligi UGlkemizdeki bati illerinin ekonomik duzeyi ile
iliskilendirilebilinebir. Hacettepe Universitesi'nin 2006 yili kayitlarida géz 6niine
alindiginda merkez tarafindan hastanin sevki ile iligkili olaral santral sinir sistem
tumorlerinin yUksek olabilece@i belirtiimigtir. Ancak ilgin¢g olarak son yillardaki
ulkemiz cocukluk ¢adi kanser kayitlarinin degerlendirildigi Turk Pediatrik Onkoloji
Grubu ve Turk Pediatrik Hematoloji Derneg@i’'nin ortaklasa yurattikleri ¢cocukluk
cag! tumor kayitlarindaki santral sinir sistem tumorlerinin lenfomalardan sonra yer
almasidir. Buradaki beklenmeyen sonug¢ bazi beyin tumorlerinin, beyin cerrahlari
tarafindan ¢ocuk onkoloji uzmanlarina goénderiimemesiyle agiklanabilir. Ancak
bizim c¢alismamizda, diger Kklinikler hemen hemen tum kanser vakalarini
bildirmelerinden dolayi santral sinir sistem tumorleri lenfomalarin 6nunde yer
almaktadir.

Cocuklarda degisik yas gruplarinda gorilen kanser tipleri de degismektedir.
Tamor tipleri International Classification of Childhood Cancer (ICCC)e goére bes
yas grubuna boélinmds olarak tanimlanmistir (0, 1-4, 5-9, 10-14, 15-19 ). Ornegin
yasamin ilk yillarinda  ndéroblastom, Wims  tumoért, retinoblastom,
rabdomiyosarkom ve medulloblastom gibi embriyonel timorler sikken, akut
|6semiler ve bazi beyin tumorleri ile birlikte embriyonel tumorler 2-5 yas arasinda,
cocuklarin gelisimlerinin hizli oldugu ergenlikte ya da hemen sonrasinda kemik
tumorleri, Hodgkin lenfoma, testis veya yumurtaliklarin germ hacreli tUmorleri,
tiroid kanserleri ya da malign melanom gibi ¢esitli karsinomlarin sikligi artmaktadir.
Ergenlik donemi, erken cocukluk donemi kanserleri ile karakteristik erigkin
karsinomlari arasinda bir gegis donemidir (6-9).

Bizim calismamizda hasta sayilarimizin dusuk olmasindan dolayi degisik yas

gruplarinda gorilen kanser tipleri degerlendirilmemisgtir.
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Cocuklar cevresel faktorlere karsi 6zel bir duyarliga sahiptir. Yoksulluk ve
malnutrisyon g¢ocuklari enfeksiyon hastaliklarina karsi daha duyarli hale getirir.
Tekrarlayan enfeksiyon sikligi immun sistemde malign transformasyona yol agar.
Gelismekte olan Ulkelerde kansere yol agan viral enfeksiyonlar daha sik ve daha
erken yasta meydana gelir. Hodgkin disi lenfomalar gelismekte olan Ulkelerde
daha yaygindir. Ornegin Hodgkin disi lenfomalar Afrika'da cocukluk g¢agi
kanserlerinin %25-30’'unu olusturur ve insidans hizlari gelismis Ulkelerden 3 kat
daha yuUksektir. Bu ylUkseklik Ebstein Barr viris ve malarya ile iligkilendirilmistir (2,
6, 8, 10).

Bazi virUsler karsinogenezde onemli rol oynarlar. Kaposi sarkomu insidansi
Uganda’ da milyonda 67’ye uzanir. Bu bazi ulkelerde yumusak doku sarkomu
insidansindan sorumludur. Uganda’ da Kaposi sarkomlu vakalarin yaklagik %80’ini
HIV pozitif AIDS’ li gocuklar olusturur (2, 6, 8, 10, 43).

Gelismekte olan ya da gelismemis Ulkelerde kiguk yaslarda Hodgkin lenfoma
hastaliginin insidansinda bir yuksekligin oldugu bilinmektedir. Daha 6nce yapilan
calismalarda endemik Ebstein Barr virls enfeksiyonu ile iligskilendirilmigstir (47, 48,
49). Gelismekte olan Ulkelerde ¢odunlukta olan Ebstein Barr virls pozitif karisik
hicreli tip Hodgkin lenfomadir. Gelismekte olan Ulkelerde, Ebstein Barr virls
pozitifligi %75lere kadar cikabilir. Ozellikle Afrika’da Ebstein Barr virls ile iligkili
(endemik tip) Burkit lenfoma gelismekte olan ulkelerden daha yuksektir. Ebstein
Barr viras ile iligkili Burkit lenfoma, Avrupa ve Amerika Birlesik Devletlerinde
sadece %25-50 iken, gelismekte olan Ulkelerde %50-90 olarak rapor edilmistir (2,
6, 8, 10, 43). Ulkemizde Buyiikpamukgu ve arkadaglarinin galismasinda (49)
1971-2005 yillari arasinda Hacettepe Universitesi, Onkoloji Enstitlisii, Cocuk
Onkoloji Bilim Dalr’'nda izlenen Hodgkin lenfomali hastalarin yillar icerisindeki
epidemiyolojik, klinik ve histopatolojik 6zellikleri incelenmigtir. Bu ¢alismada ilging
olarak yillar igerisinde hastalarin ortanca yaslarinin artmaya basladigi ve gelismis
ulkelerde cocukluk c¢agi lenfomalarinda daha sik goérilen noduler sklerozan tip
Hodgkin lenfomanin oraninda artma gdstermesi bu sire igerisinde Ulkemizdeki
ekonomik gelismeninde bir yansimasi olabilir.

Glaser ve arkadaslar (50) Hodgkin lenfomanin en yuUksek insidansini, Bati
Asya ve Kuzey Afrika’da milyonda 7’nin Uzerinde bulmuslardir. Orta derecede
yuksek hizlar Hindistan ve Latin Amerika’nin bazi boéliumlerinde bulunmustur.

Ebstein Barr viris dunya genelinde tum vakalarin yarisindan gogunda gosterilir.
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Shiramizu ve arkadaslari (51) Burkitt lenfomanin yaygin oldugu Papua Yeni
Guinea ve tropikal Afrika’nin bir boluminde ¢ok yuksek insidansa sahip oldugunu
goOstermiglerdir. Hemen hemen tim vakalar Ebstein Barr virUs ile iliskilendirilmigtir.
Dunyanin baska yerlerinde Burkitt lenfomanin karakteristik histolojisi ve
sitogenetigine ragmen diger Hodgkin disi lenfomalardan Burkitt lenfomayi ayirmak
zor olabilir. Burkitt lenfoma her yerde kromozom 8’de translokasyon ve kirilma ile
tanimlanabilir. Fakat kesin kirllma noktasi kromozom 8 Uzerine cografik gesitlilik
gOstermesidir. Ebstein Barr virls, kuzey Afrika ve guney Amerika’da Burkitt
lenfomanin %50-70’i ile iligkilidir. Kuzey Amerika ve Avrupa’ da bu iligki %20
civarindadir.

Bizim galismamizda yeterli sayida lenfomali hastanin olmamasi nedeni ile
Ebstein Barr viris genomu tumor hucrelerinde incelenememistir. Ancak zaman
gectikge hasta sayilarinin artmasina bagli olarak bizim hastalarimizin da
etiyopatogenezde, viruslerin olasi nedenleri arastirilabilir.

Beyin ve spinal tumorler gelismis ulkelerde sadece I6semilerden sayica azdir
ve insidansi milyonda 25-40’ dir. Gelismekte olan Ulkelerde kaydedilen oranlar
daha dusuktlir ve milyonda 15’in altindadir. Glazer ve arkadaslar (52) Amerika
Birlesik Devletleri'nde siyah ¢ocuklar arasinda insidansin beyaz ¢ocuklardan daha
disik oldugunu saptamislardir. Kalifornia'da insidans, Ispanyol'lar da, ispanyol
olmayan beyazlardan daha dusik bulunmustur. Bu farkhlik genetik yatkinliktan
ziyade ekonomik duzeyleri koéti olan toplumlarda tibbi bakimin koéta gidisini
yansitabilir. Santral sinir sistemi timodrlerinin ¢ocuklarda en sik gorilen tipi
astrositomlardir. Bunu primitif noroektodermal tumorler izler. Astrositomlarin
insidans sikligi hemen hemen her yerde benzer oranlardadir. Primitif
ndroektodermal tUmor, Yeni Zellanda yerlileri ve Hawaii etnik grubunda en yuksek
oranlarda gorullur. Santral sinir sistemi timorlerinin ¢ocuklarda insidansi pek ¢ok
ulkede her yil %1 artmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri’nde 1980’de magnetik
rezonans goruntuleme yonteminin tumor tanisinda genis yayilimini takiben
Ozellikle dusuk gradeli glial timorlerde ani artis saptanmistir.

Cocuklardaki sempatik sinir sistemi kanserlerinin ¢cogu noroblastomadir.
Kaydedilen insidans muhtemelen yeterince tani ve inceleme yapilamadigi igin
gelismekte olan Ulkelerde en dusuktur. Ajiki ve arkadaslar (54) néroblastomun
toplum arastirmasinin uygulanabildigi tek c¢ocukluk ¢agi kanseri oldugunu

saptamiglardir. Bu kitle arastirmasi Japonya ve bazi Ulkelerde yapilmaktadir. Bu
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bdlgelerde yasamin ilk yilinda insidans hizi ylksektir fakat mortalite tzerine etkileri
azdir. Pek ¢ok noroblastom yagamin ilk yillarinda spontan regresyona ugrar. Kitle
arastirmasi yapiimadiginda noéroblastom rutin muayene tesadufen saptanabilir
veya bagka bir bozuklugun arastiriimasi sirasinda tespit edilebilir. Powell ve
arkadaslari (55) tarafindan Avrupa’da karsilastirma calismalarinda ingiltere’de,
Fransa ve Almanya’dan daha dusik insidansta olmasi, hastaligin infantlar
arasinda erken evrelenmesinin 6nemli bir eksikliginin sonucu oldugu gosterilmistir.

Retinoblastomun herediter ve herediter olmayan iki formu vardir. Herediter form
bilateral vakalarin timunua ve unilateral timorlerin ¢ok kiglUk bir kismini igerir. TUm
insidans gelismekte olan Ulkelerde daha yiiksektir. Ozellikle Afrika Sahara ¢élinin
guneyinde daha fazla gorulur. Amerika’da siyah c¢ocuklarda beyaz ¢ocuklardan
daha yuksek insidansa sahiptir (2).

Cocukluk ¢agi renal timorlerinin en yaygin olani Wilms timaéradar. En yuksek
insidansi Afrika ve Amerika siyah nufusta gorulir. Yayginligi milyonda 9-12’dir.
Beyaz nufusta insidansi biraz daha dusuktur. Milyonda 6-10 arasindadir. Daha
dusuk insidans hizlari milyonda 5'in altinda Dogu Asya cevresinde ve Kaliforniya
ve Hawaii’ de ki etnik dogu Asya cocuklarinda goérulir. Nakadate ve arkadaslari
(56) Wilms timoranidn etiyolojisinde cografik etkiden ¢ok, genetik yatkinligin gucglu
bir etkisinin oldugunu rapor etmislerdir. Bunun i¢in daha ileri kanitlar Japon ve
beyaz Wilms tumorli c¢ocuklar arasinda genetik farkhliklarin bulunmasi ile
saglanmistir.

Cocuklarda malign karaciger tumodrleri siklikla hepatoblastoma ve
hepatoselluler karsinomadir. Hepatoblastoma insidansinda cografik gesitlilik azdir.
Hepatoselluler karsinom Avrupa ve Kuzey Amerika c¢ocuklarinda nadirdir. Ayni
zamanda eriskinlerde de yuksek oranlarda bulunan guney Afrika Sahara ¢olu
cevresinde, ddogu ve guneydogu Asya ve Malezya’da c¢ok yaygindir. Bu
alanlardaki hemen hemen tium g¢ocukluk c¢agi vakalari hepatit B tasiyicilaridir.
Tayvan’da hepatit B’ye karsi asilanmayi takiben c¢ocuklarda hepatosellller
karsinom insidansinda azalma goéruldagu saptanmistir (2).

Cocuklardaki malign kemik timarlerinin hemen hemen tima Ewing Sarkomu ve
Osteosarkom’ dur. Osteosarkom insidansinda cografik ve etnik cesitliligin etkisi
azdir. Ewing sarkomu siyahlar ve dodu Asya nufusunda nadirdir. Genetik

farkhliklar Ewing tumorli Japon ve beyaz Kafkas halkinda gézlemlenmistir (2).
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Cocuklardaki en sik yumusak doku sarkomu rabdomiyosarkomdur. insidans
hizlari Avrupa, Amerika, Okyanusya’da milyonda 4-6’dir. Asya’nin g¢ogunda
rabdomiyosarkom insidansi daha duguktur. Hindistan’da sadece milyonda 2-3’dur.
Bu eksiklik yetersiz arastirma ile agiklanabilir. Bu boélgede rabdomiyosarkom
insidansi dikkate alinmamistir. Fakat pek ¢ok gliney Afrika Sahara ¢olu ¢evresinde
Kaposi sarkomu ¢ocuklar arasinda en yaygin yumusak doku sarkomudur. AIDS
epidemisinden once Uganda ve Zimbabwe’ de insidans milyonda 2-2,5 iken,
endemik hastaliga bagl olarak Kampala ve Uganda’ da milyonda 50’nin Uzerine
Harare, Zimbabwe Afrika’lilari arasinda milyonda 10’ nun Uzerine ¢ikmistir. Bu
artis acikga AIDS ile iligkilendirilmigtir (2).

Germ hacreli timorler tum ¢ocukluk ¢agi timorlerinin %4’ nun altindadir. Gonad
ve diger yerlerde malign germ hucreli timorlerin en yuksek insidansi dogu Asya’
da kaydedildi (2).

Dunyada cocukluk ¢agi karsinomlarinin vucuttaki en yaygin yeri tiroid bezidir.
insidansi milyonda 1,5'ugu nadiren asar. Papiller karsinom en yaygin gériilen
tipidir. Cernobil'le iligkili olarak Belarus, Ukrayna ve Rusya’ da troid
karsinomlarinda buyuk artis saptanmistir (2).

Cocukluk caginda nazofarengeal karsinom milyonda 3’ e kadar cikar. En
yuksek insidans kuzey Afrika’ da bulunmustur. Erigkinler arasi insidansi en yuksek
olan dogu Asya nufusunda g¢ocukluk gaginda insidans orta derecede yuksektir ve
milyonda 1 civarindadir. Gelismis uUlke beyazlarinda milyonda 0,4, Fransa’da
milyonda 0,8’ dir. Amerika’ da siyahlarda beyazlardan 5 kat daha fazla goralir (2).

Cocukluk caginda deri karsinomunun en yuksek insidansi Tunus’da gorulur.
Squamoz ve bazal hucreli karsinomlarin Xeroderma pigmentozum ile iligkili oldugu
gosterilmistir. Malign melanom c¢ocukluk ¢aginda milyonda 1 insidans hizina
sahiptir. En ylksek oranlar Okyanusya’da bulunmustur (5).

Daha oncede belirtildigi gibi gelismekte olan ulkelerde yoksulluk ve beslenme
bozuklugu oranlarinin yuksek oldugu vurgulanmisti. Bizim calismamizda da
yoksullugun bir géstergesi olarak hastalarin sosyal guvenceleri, yasadiklari yerler
ve kardes sayilarina gore hastalarin degerlendirmesi yapildi. Hastalarin en ¢ok
sahip oldugu sosyal guvencenin Sosyal Sigortalar Kurumu oldugu, onu da
sirasiyla Yesil Kart, Bag-Kur ve en son sira da Emekli Sandigi kurumlari izledi.
Yine hastalarin yaklasik %73,2’sinin sehirde ve %26,8’inin de kdylerde yasadigi
gorulmektedir. Hastalarin 93’4 (%73,2) sehirde, 34’0 (%26,8) ise kdyde yasiyordu.
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Ailelerin ¢ocuk sayilari incelendiginde onemli bir kisminin 2, 3 ya da 4 cocuklu
oldugu gérilmektedir. Ozellikle bu parametreler dikkatte alindiginda hastalarimizin
onemli bir kisminin ekonomik durumunun iyi olmadigini sdylemek mumkun olabilir.
Ozellikle lenfomalarin diisiik sosyo-ekonomik diizey ile iligkili oldugu bilinmektedir.
Tanilarinin lenfoma ya da solid timor olmasina gore degerlendirildiginde, lenfoma
tanisiyla izlenen 25 hastanin sosyal guvencelerinin 6nemli bir kisminin (%40) Yesil
Kart oldugu gorulmektedir. Yegil Kart'i ise sirasiyla SSK ve Bag-Kur'un izledigi
gorulmektedir. Sadece 2 hastada sosyal glivence Emekli Sandidi idi. Hastalarin
lenfoma veya solid tumor tanisi olmasi ile sosyal glivencesi arasinda istatistiksel
olarak anlamh bir iliski saptanmadi. Yine lenfoma tanisi ile izlenen hastalarin
%64’0 sehirde, %36’s1 kOyde yasamaktaydi. Hastalarin kdyde ya da sehirde
yasamalari ile hastaliklarinin lenfoma veya solid timor olmasi arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki yoktu. Ailelerin gocuk sayisinin U¢ ve altinda olmasi ya da
3’lUn Uzerinde olmasi ile hastaliklarinin lenfoma veya solid timdr olmasi arasinda
da iligki yoktu.

Son otuz vyil igerisinde gocukluk ¢cagi kanserlerinde bir ¢ok disiplinlerin ortak
guzel galigmalari ve yogun kemoterapi protokolleri sonucunda, gelismis Ulkelerde
cocukluk cagl kanserlerinde 6lim oranlarinda %50 azalma goérulirken, aksine
gelismekte olan ulkelerde artig gorulmektedir. Bu aradaki fark muhtemelen,
gelismis ulkelerdeki tibbi bakimin kalitesi, gelismekte olan Ulkelerde yoksullugun,
beslenme bozukluklarinin oranin yiksek olmasi ile yine gelismekte olan llkelerde
hastalarin nisbeten az olan tecrubeli onkolojili merkezlerine ge¢ ulagsmalarindan
kaynaklandigi dusunulmektedir (10).

Tedavide ¢ok Onemli gelismeler olmasina ragmen kanser endustrilesmis
ulkelerde cocuk o6limine sebep olan hastaliklarin en yaygin ikinci sebebidir.
Cocuk saghgindaki iyilesmelerin bir sonucu olarak gelismekte olan Ulkelerde son
dekatta hastaliklarin mortalite ve insidansinda azalma kanserin 6nemini goreceli
olarak arttirmistir. Gelismis Ulkelerde tUm kanser oOlumlerinin sadece %0,5" i
cocukluk caginda gorulurken bu sayi gelismekte olan Ulkelerde %4’ e kadar ¢ikar.

Hastalarimiza degisik tedavi yaklagimlarinin uygulandigi ve en ¢ok uygulanan
tedavi yaklagsiminin %25,2 hastayla cerrahi ve kemoterapi oldugu goéruldi. Dort

hasta (%3,2) herhangi bir tedavi yaklasimi uygulanamadan kaybedildi.
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Automated Childhood Cancer Information System Project (ACCIS projesi)
kapsaminda 1970-1999 yillari arasinda Turkiye’nin de iginde yer aldigi Avrupa’nin
63 merkezin 113000 ¢ocukta ve 18243 addlesanda tUmor tanisi alan hastalarin
kayitlari karsilastirildi. 1990’da yas ile standardize edilmis insidans hizi 0-14 yas
grubu arasi milyonda 140, 0-19 yas grubu arasi milyonda 157 olarak bulunmustur.
Her yil cocuklarda %1, addlesanlarda %1,5 artis saptanmigtir. Bes yillik sag kalim
orani doguda %64, batida %75’ dir. 1970’ den itibaren gocuk ve addlesanlarda sag
kalim oranlari batida dogudan ¢ok daha fazla artmistir (57). Cocuklarda doduda
kanser insidansi milyonda 143 iken batida milyonda 140'dir. insidans hizlari
karsilastirildiginda doguda batidan daha ylksektir. Addlesanlarda yas spesifik
insidans hizi doguda batidan daha dusuktir. Doguda milyonda 166 iken batida
milyonda 198 olarak bulunmustur. Tum yas gruplarinda insidans erkeklerde
kizlardan daha yuksektir (57). Cocuklardaki dogu ve bati cografik bdlgeleri
arasinda losemi, santral sinir sistemi timorleri ve lenfomalar arasinda anlamli
farkhliklar kaydedilmistir. Santral sinir sistemi tumorleri doguda batidan daha
yaygindir. Lenfomalar doguda batidan daha yaygindir (57).

Amerika’ da 15 yasin altinda kazalardan sonra en sik 6lim nedeni kanserlerdir.
5 yillik sag kalim oranlarinda dramatik gelismelere ragmen her yil 10000’ den fazla
hasta ¢ocukluk ¢agi kanserlerinden kaybedilir (68). Gunumuzde gelismis uUlkelerde
uzun dénem yasam sireleri %70-80’lere ulasmistir. Ulkemizde Tirk Pediatrik
Onkoloji Grubu ile Turk Pediatrik Hematoloji Dernedi’'nin ortaklasa yurutukleri
tumor kayit sistemi verilerine gore erken analiz sonuglarina gore %64 olarak
hesaplanmigtir ve sonucun ulkemizin gelismekte oldugu géz onune alinirsa kabul
edilebilir oldugu dusunulmektedir (9).

Bizim hastalarimiz, ortanca izlem suresi 19 ay olmakla beraber genel yasam
oranlarinin %66’dir. Klinigimizin yeni kurulmus olmasina karsin genel yasam
oranlari Ulkemizin genel yagsam oranlarina benzerdir.

Sonug olarak, ulkemizde epidemiyolojik ¢alismalara agirlik verilmesi, Ulkemize
ait Ozellikleri saptanmasi, bircok disiplinlerle ortak hareket edilmesi, uluslarasi
calismalara katilmasi ve tam kapsamli ¢ocuk onkoloji merkezlerinin kurulmasi ile

dunya standartlarina ulagilabilir.
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10. SONUGCLAR

1.

o &~ b

Ug yil icerisinde hastanemizde 127 lenfoma ya da solid timérlii cocuk hasta
tani alip tedavi gordu.

Hastalarin yasi 1 gun ile 17,5 yil arasinda degigiyordu (ortanca: 7 yil).
Hastalarin yaklasik %36’s1 0-4 yas araliginda idi.

Erkek/kiz orani: 1,39 idi.

Hastalarin dnemli bir kismi Konya nifusuna kayitl olmasina karsin gevre |l
nufusuna kayith hastalarda vardi.

Konya nufusuna kayitli hastalarin 6nemli bir kismi nufusu yogun olan
merkez ilgeleri ile Cumra ve Eregli’den geliyordu.

Hastalarin yine dnemli bir kismi1 Konya’da yasamasina ragmen ¢evre illerde
yasayan hastalarda bagvurmustu.

Konya'’da yasayan hastalarin buyuk oranda merkez ilgelerde yasadiklari
g6raldu.

En cok sosyal guvence SSK iken, sadece 2 hasta Emekli Sandidi

guvencesine sahipti.

10. Hastalarin yaklasik %28’inin anne-babasi akraba oldugu saptandi.

11. Ailelerin sahip oldugu ¢ocuk sayisi 1 ile 7 arasinda degisiyordu (ortanca: 3).

12. Santral sinir sistemi en sik karsilasilan timdérken onu lenfomalar takip

ediyordu.

13. Hastalarin sosyal guvenceleri, yasam yerlerinin kdy ya da sehir olmasinin,

kardes sayisi ile tanin lenfoma ya da solid timoér olmasi arasinda iligki

saptanmadi.

14. En sik uygulanan tedavi yaklagimi cerrahi ve kemoterapi idi.

15. Genel yasam orani yaklagik olarak %67 olarak bulundu.

41



11. OZET

Cocukluk cagi lenfoma ve solid tiimoérli hastalarimizin epidemiyolojik

ozellikleri

Amag: Bu calismanin amaci, lenfoma ya da solid tumorli hastalarimizin
epidemiyolojik dzelliklerinin degerlendiriimesi

Hastalar ve Metod: Ocak 2006 ile Aralik 2008 tarihleri arasinda, Selguk
Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi, Cocuk Onkoloji B6limi’'nde izlenen lenfoma ya
da solid tumorlu hastalarin dosyalari geriye donuk olarak incelendi.

Sonuglar: Bu galismaya, ortanca yasi 7 yil olan, 74 erkek ve 53 kiz hasta
dahil edildi. Yaslarn 0-4 yil, 5-9 yil, 10-14 yil ve 215 yil olan hastalarin sayisi
siraslyla 45, 35, 31 ve 16 idi. Hastalarin onemli bir kismi Konya’dan gelmekteydi.
Tanilar, santral sinir sistem tumorleri (n: 30, %23,6), lenfoma (n: 25, %19,7),
primer kemik tumoéru (n: 16, %12,5), noroblastom (n: 13, %10,2), germ hucreli
tumor (n: 13, %10,2), primer bdbrek tumora (n: 8, %6,3), epitelyal timdr (n: 8,
%6,3), yumusak doku sarkomlari (n: 5, %3,9), primer karaciger tumorleri (n: 2,
%1,6), retinoblastom (n:1, %0,8), digerleri (n: 2, %1,6) ve histiyositoz (n: 4, %3,1)
idi. Genel ve olaysiz yasam oranlari sirasiyla % 66,7 ve % 49.1 idi.

Yorum: Hastalarimizin dagilimi ve tedavi sonuglari dlkemiz sonuglarina
benzemektedir. Fiziki sartlarin daha iyi olmasi ve multidisipliner yaklasimlar ile

daha iyi yasam oranlarina ulasilabilir.
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12. ABSTRACT

Epidemiologic features of our patients with lymphoma or solid tumors

Aim: The aim of this study was to evaluate the epidemiologic features of our
patients with lymphoma and solid tumors.

Patients and Methods: From January 2006 to December 2008, the patients’
with lymphoma or solid tumors charts followed in Selguk Univesity, Meram Faculty
of Medicine, Department of Pediatric Oncology were evaluated retrospectively.

Results: 74 males and 53 females with median age of 7 years (1 day to 17.5
years) were enrolled in this study. The patients at age 0-4 years, 5-9 years, 10-14
years and 215 years were 45, 35, 31 and 16, respectively. The majority patients
were from Konya. The diagnosis were central nervous sytem tumors (n: 30,
23.6%), lymphoma (n: 25, 19.7%), primary bone tumors (n: 16, 12.5%),
neuroblastoma (n: 13, 10.2%), germ cell tumors (n: 13, 10.2%), epithelial tumors
(n: 8, 6.3%), soft tissue sarcomas (n: 5, 3.9%), primary liver tumors (n: 2, 1.6%),
retinoblastoma (n: 1, 0,8%), others (n: 2, 1.6%) and histocytosis (n: 4, 3.1%). The
overall and event-free survival were 66.7% and 49.1% respectively.

Conclusions: The demografic features and treatment results of our patients are
as similar as our country’s results. The better survival rates can be achieved with

the better physical conditions and multidiciplinary approach.
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