
i 

T.C.  

ANKARA ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

ÇOCUK SAĞLIĞI VE HASTALIKLARI ABD 

 

 

 

 

 

 

 

ÇOCUKLUK ÇAĞI MALİGNİTELERİNDE  

TANI GECİKMESİNİN SIKLIĞI  

VE NEDENLERİ 

 

 

 

 

 

Dr. Burçin DUR 

 

 

 

 

 

ÇOCUK SAĞLIĞI VE HASTALIKLARI ANABİLİM DALI  

TIPTA UZMANLIK TEZİ 

 

 

 

 

 

Ankara-2016

 



i 

T.C.  

ANKARA ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

ÇOCUK SAĞLIĞI VE HASTALIKLARI ABD 

 

 

 

 

 

 

ÇOCUKLUK ÇAĞI MALİGNİTELERİNDE  

TANI GECİKMESİNİN SIKLIĞI  

VE NEDENLERİ 

 

 

 

UZMANLIK TEZİ 

 

 

 

Dr. Burçin DUR 

 

 

ÇOCUK SAĞLIĞI VE HASTALIKLARI ANABİLİM DALI  

TIPTA UZMANLIK TEZİ 

 

 

Tez Danışmanı:   

Prof. Dr. Gülsan YAVUZ 

 

 

 

Ankara-2016 

 





iii 

TEŞEKKÜR 

Bu çalışmamda değerli katkılarını, bilgi ve deneyimlerini esirgemeyen, çoğu 

zaman bir anne gibi bana destek olan değerli hocam ve tez danışmanım sayın Prof. 

Dr. Gülsan Yavuz’a, asistanlık sürecim boyunca her zaman yanımızda olduğunu 

hissettiren, hem bilimsel hem manevi desteğini hiç esirgemeyen Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı Başkanı sayın Prof. Dr. Semra Atalay’a, tez çalışmamda 

her zaman yardımları ile yanımda olan Pediatrik Onkoloji Bilim Dalı öğretim üyeleri 

sayın Prof. Dr. Emel Ünal, sayın Prof. Dr. Nurdan Taçyıldız ve sayın Doç. Dr. 

Handan Dinçaslan’a ve asistanlık sürecim boyunca tüm bilgi birikimleri ve 

deneyimlerini bizlere aktarmaya gayret eden tüm Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Anabilim Dalı öğretim üyeleri ve uzmanlarına teşekkür ederim. 

Tez çalışmamın istatistik değerlendirmesini özveriyle yapan Zeynep Bıyıklı 

Gençtürk’e emekleri için teşekkür ederim.  

Her zaman birlikte çalışmaktan mutluluk duyduğum, zorlukları birlikte 

göğüslediğimiz asistan arkadaşlarıma, çalışmalarım sırasında ve hayatın her anında 

bana her zaman manevi destek olan eşim Op. Dr. Hakan Dur’a, bana her zaman 

varlıkları ile güç veren ikizlerim Ela ve Ata’ya, bugünlere gelmemi sağlayan aileme 

sonsuz teşekkürlerimi sunarım.    

 

 

  



iv 

İÇİNDEKİLER 

Sayfa No: 

KABUL VE ONAY ............................................................................................... ii 

TEŞEKKÜR ......................................................................................................... iii 

İÇİNDEKİLER .................................................................................................... iv 

KISALTMALAR ................................................................................................. vi 

TABLO DİZİNİ ................................................................................................... vii 

ŞEKİL DİZİNİ ................................................................................................... viii 

1. GİRİŞ VE AMAÇ .............................................................................................. 1 

2. GENEL BİLGİLER .......................................................................................... 2 

2.1 ÇOCUKLUK ÇAĞI KANSERLERİ İLE İLGİLİ GENEL 

BİLGİLER VE ERKEN TANININ ÖNEMİ ......................................... 2 

2.2.  ÇOCUKLUK ÇAĞI KANSERLERİNİN EPİDEMİYOLOJİSİ 

VE SINIFLANDIRILMASI .................................................................... 3 

2.2.1. Lösemiler ....................................................................................... 9 

2.2.2. Lenfomalar ................................................................................... 10 

2.2.2.1. Hodgkin Lenfoma ......................................................... 10 

2.2.2.2. Non-Hodgkin Lenfoma ................................................. 11 

2.2.3.  SSS tümörleri .............................................................................. 11 

2.2.4. Sempatik Sinir Sistemi Tümörleri ............................................ 13 

2.2.5. Retinoblastom ............................................................................. 13 

2.2.6. Böbrek Tümörleri ...................................................................... 14 

2.2.7. Karaciğer Tümörleri .................................................................. 14 

2.2.8. Malign Kemik Tümörleri .......................................................... 15 

2.2.9. Yumuşak doku tümörleri .......................................................... 16 

2.2.10. Germ hücreli tümörler .............................................................. 17 

2.2.11. Diğer malign epitelyal neoplaziler ve malign melanom .......... 17 

2.2.12. Diğer  ........................................................................................ 17 

2.3.  ÇOCUKLUK ÇAĞI KANSERLERİNİN GENEL BELİRTİ 

VE BULGULARI ................................................................................... 18 



v 

2.4. TANI GECİKMESİNİN TANIMI VE GENEL BİLGİLER ............... 20 

3. HASTALAR VE YÖNTEM ........................................................................... 22 

4. BULGULAR .................................................................................................... 25 

5. TARTIŞMA ..................................................................................................... 46 

6. SONUÇ ............................................................................................................. 55 

7. KAYNAKLAR ................................................................................................. 57 

ÖZET ..................................................................................................................... 67 

ABSTRACT .......................................................................................................... 68 

  



vi 

KISALTMALAR 

AFP : Alfa feto protein 

ALL : Akut lenfoblastik lösemi 

ALP : Alkalen fosfataz 

AML : Akut myeloid lösemi 

CT : Bilgisayarlı tomografi 

ESR : Eritrosit sedimentasyon hızı 

GÖRH : Gastro özefageal reflü hastalığı 

HCG : İnsan koryonik gonadotropini 

KİBAS : Kafa içi basınç artışı sendromu 

LCH : Langerhans hücreli histiositoz   

LDH : Laktat dehidrogenaz 

MCV : Ortalama eritrosit hacmi 

MR : Manyetik rezonans 

PAAG : Posteroanterior akciğer grafisi 

PLAP : Plasental alkalen fosfataz 

PY : Periferik yayma 

SSS : Santral sinir sistemi 

TKS : Tam kan sayımı 

TPOG : Türk Pediatrik Onkoloji Grubu 

USG : Ultrasonografi 

ÜSYE : Üst solunum yolu enfeksiyonu 

 

  



vii 

TABLO DİZİNİ 

Sayfa No: 

Tablo 1.   Çocukluk çağı malignitelerinde sık görülen semptom ve bulgular ..... 19 

Tablo 2.  Tanılara göre olguların tanı yaşları ...................................................... 26 

Tablo 3.  Tanılara göre başvurulan doktor sayıları ............................................. 28 

Tablo 4.  Tanı gruplarına göre hasta gecikmesi süreleri ..................................... 31 

Tablo 5.  Tanı gruplarına göre doktor gecikme süreleri ..................................... 32 

Tablo 6.  Tanı gruplarına göre tanı gecikme süreleri .......................................... 32 

Tablo 7.  Yaş gruplarına göre hasta gecikmesi, doktor gecikmesi, tanı 

gecikmesi süreleri ................................................................................ 34 

Tablo 8.  Cinsiyete göre hasta gecikmesi, doktor gecikmesi, tanı 

gecikmesi ............................................................................................. 34 

Tablo 9.  Tanı evresine göre hasta gecikmesi, doktor gecikmesi, tanı 

gecikmesi ............................................................................................. 35 

Tablo 10.  Ek hastalık durumuna göre hasta, doktor ve tanı gecikmesi 

süreleri ................................................................................................. 35 

Tablo 11.  İkamet yerine göre tanı gecikme süreleri ............................................. 36 

Tablo 12.  Anne eğitim durumuna göre hasta gecikmesi, doktor gecikmesi 

ve tanı gecikmesi süreleri .................................................................... 37 

Tablo 13.  Baba eğitim durumuna göre hasta gecikmesi, doktor gecikmesi 

ve tanı gecikmesi süreleri .................................................................... 37 

Tablo 14.  İlk başvurulan doktora göre hasta gecikmesi, doktor gecikmesi, 

tanı gecikmesi süreleri ......................................................................... 38 

Tablo 15.  Sık görülen semptomlar ....................................................................... 41 

Tablo 16. Santral sinir sistemi tümörlerinde ilk başvuru yakınmalarına göre 

tanı gecikme süreleri ............................................................................ 44 

Tablo 17.  Rabdomyosarkomların yerleşim yerine göre dağılımı......................... 45 

 

 

  



viii 

ŞEKİL DİZİNİ 

Sayfa No: 

Şekil 1.  Yaş gruplarına göre kanser görülme sıklıkları  ....................................... 4 

Şekil 2.  Türkiye’de 0-14 yaş erkek çocuklarda görülen maligniteler   ................. 5 

Şekil 3.  Türkiye’de 0-14 yaş kız çocuklarda görülen maligniteler   ..................... 6 

Şekil 4.  Türkiye’de 0-14 yaş çocuklarda görülen maligniteler   ........................... 6 

Şekil 5.  Kanserin biyolojik olarak başlangıcından remisyon veya ölüme 

kadar geçen süre .................................................................................... 22 

Şekil 6.  Tanılara göre hastaların dağılımı ........................................................... 25 

Şekil 7.  Hasta yaşı dağılımı ................................................................................ 27 

Şekil 8. Tanılara göre hasta gecikmesi, doktor gecikmesi ve tanı 

gecikmesi süreleri .................................................................................. 33 

Şekil 9.  İlk başvurulan doktora göre tanı gecikme süreleri ................................ 38 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



1 

1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Çocukluk çağı kanserleri on beş yaşından küçük çocuklardaki ölüm nedenleri 

arasında, Amerika Birleşik Devletlerinde ikinci, ülkemizde ise üçüncü sırada yer 

almaktadır  (1, 2). Etkilenen çocuklarda ve ailelerinde fiziksel ve psikolojik olumsuz 

etkiler oluşturması nedeniyle önemli bir halk sağlığı sorunudur. Pediatrik onkolojide 

erken tanı, daha kısa ve etkili tedavilere imkan sağlaması, ayrıca tedaviye bağlı erken 

ve geç yan etkilerin azaltılmasına olanak vermesi açısından çok önemlidir. Çocukluk 

çağında kanser erişkinlere göre daha nadir görülmekle birlikte, tedavi başarısının 

yüksekliği ve sağ kalan çocukların yaşam sürelerinin uzunluğu nedeniyle tedavi ile 

ortaya çıkabilecek geç dönem yan etkilerin azaltılmasına imkan sağladığı için, erken 

tanı daha da önemli hale gelmektedir. Çocukluk çağı kanserlerinde kanserle ilişkili 

semptomların başlangıcı ile kanser tanısı konulması arasında geçen süre, tanı 

gecikmesi olarak tanımlanır ve birçok faktörden etkilenmektedir. Bu faktörler hasta 

ve ailesine ait olabileceği gibi doktorların da sorumluluğundadır  (3-5). Bu tez 

çalışmasının amacı, Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Ana Bilim Dalı Çocuk Onkoloji Bilim Dalı’nda 2002-2016 yılları arasında izlenen 

akut lösemi, malign lenfoma ve değişik solid tümör tanısı alan çocuklarda tanı 

gecikmesi sıklığının ve bunda etkili olduğu düşünülen faktörlerin belirlenmesidir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 ÇOCUKLUK ÇAĞI KANSERLERİ İLE İLGİLİ GENEL BİLGİLER VE 

ERKEN TANININ ÖNEMİ 

Çocukluk çağı maligniteleri, hem sosyo-ekonomik olarak gelişmiş hem de 

gelişmekte olan ülkelerde ölümlerin en sık nedenleri arasındadır. Etkilenen çocuklar 

ve aileleri üzerinde oldukça fazla fiziksel ve psikolojik etkilere yol açması nedeniyle 

önemli bir halk sağlığı sorunudur. Bugüne kadar kanser gelişiminden sorumlu 

olabilecek birçok risk faktörü ortaya konulsa da büyük bir kısmının nedeni 

bilinmemektedir  (6-8). 

Erken tanı ve hemen başlanan uygun tedavi ile çocukluk çağı kanserlerinde 

kürabilite arttırılabilir  (4, 9). Erken tanı ve tedavi, özellikle birinci basamakta çalışan 

hekimlerin kanser semptomları ile ilgili bilgi sahibi olmaları ile ilişkilidir.  

Dünya sağlık örgütünün kanserle mücadele yaklaşımında, birinci sırada 

kanserin önlenmesi çalışmaları, ikinci sırada kanserin erken evrede tanı alma 

çalışmaları yer almaktadır  (8). Erişkin kanserlerinin çoğunluğunda sigara, alkol, 

mesleki nedenler gibi çevresel faktörlerin rolü vardır ve erişkinlerde en sık görülen 

akciğer, meme, kolon, prostat kanserlerinde erken tanı için tarama testleri (akciğer 

MR, mamografi, kolonoskopi gibi) yapılabilmektedir  (10). Bu faktörlerin çocukluk 

çağı kanserlerinde daha nadir sorumlu olduğu düşünülürse, çocukluk çağı 

kanserlerinde erken tanının birincil amaç olduğu söylenebilir. 

Çocukluk çağı kanserlerinin büyük çoğunluğu embriyonal kökenlidir ve 

doğumu izleyen 8-10 yaşta genel olarak ortaya çıkmaktadır. Çocuklarda kanser 

tedavisini etkileyen faktörlerin başında tanının gecikmesi gelmektedir  (9, 11). Tanı 

gecikmesinin en önemli nedenlerinden biri, “şüphe indeksi”nin düşük olmasıdır. 

Bunun başlıca nedeni kanserin çocukluk çağında rölatif olarak nadir görülmesidir. 

Bununla birlikte çocukluk çağı maligniteleri tipleri, tedaviye yanıt oranları ve uzun 

süreli sağ kalım oranları ile erişkin dönem malignitelerinden farklılıklar gösterir. 

Çocukluk çağı kanserlerinde latent period daha kısa olup tümörün büyüme hızı 

genellikle daha fazladır. Daha hızlı seyirli olup kemoterapi ve radyoterapiye daha 
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duyarlıdır. Ancak çocuklar gelişmekte olduklarından uygulanan yoğun kemoterapi ve 

radyoterapi, çocukların gerek entellektüel kapasitelerini, gerekse büyüme ve 

gelişmelerini etkilemektedir, geç dönemde çok önemli yan etkilere neden olmaktadır. 

Erken evrede tanı alanlarda radyoterapi gerekmeyen solid tümörler olduğundan (Örn; 

Wilms’tümörü) daha az yoğun kemoterapi ve radyoterapisiz bir tedavi protokolü 

kullanılabilmesi nedeniyle çocuklarda tanının erken evrede konması çok önemlidir  

(12, 13). 

 

2.2.  ÇOCUKLUK ÇAĞI KANSERLERİNİN EPİDEMİYOLOJİSİ VE 

SINIFLANDIRILMASI  

Amerika Birleşik Devletleri’nde her yıl 20 yaşından küçük çocuk ve 

adolesanlarda ortalama 16400 yeni kanser vakası beklenmektedir. Bu olguların 

12200’ü 0-14 yaş, 4400’ü 15-19 yaş arasında tanı almaktadır. Çocukluk çağı 

kanserleri halen 1-14 yaş arasında ölüme neden olan en önemli hastalık olmaya 

devam etmektedir (7). Ülkemizde ise her yıl 150000 erişkin kanser vakası 

beklenirken TPOG verilerine göre her yıl 2500-3000 yeni kanser vakasının tanı 

alması beklenmektedir.  (14) Ancak bildirilen rakamlar bu değerlerin altındadır. 

Kanser kayıtlarının çok iyi tutulamaması veya başka tanılarla çocukların 

kaybedilmesi buna neden olabilir. 1960 yılından beri 0-14 yaş grubunda kanserden 

yaşam süreleri artmaya başlamıştır ve Amerika Birleşik Devletleri’nde 2000’li 

yılların ilk dönemlerine kadar bu iyileşme devam etmiştir. Üç ve 5 yıllık yaşam 

süreleri %80’lere ulaşmıştır. 10 yıllık yaşam süreleri de yaklaşık %75’tir. 0-14 yaş 

grubunda 5 yıllık yaşam süreleri 2001-2005 yılları arasında en iyi ALL, Hodgkin 

lenfoma, germ hücreli tümörlerde, en kötü yaşam süreleri ise AML ve 

rabdomyosarkomlu çocuklardadır   (7). 

Erişkin dönemde epitel kaynaklı kanserler görülürken çocukluk çağında 

embriyonal kaynaklı tümörler görülür. Çocukluk çağında görülen kanserlerin tipleri 

ve sıklıkları yaş gruplarına göre değişiklik göstermektedir. Süt çocukluğu dönemi ve 

okul öncesi dönemde nöroblastom, Wilms’tümörü, santral sinir sistemi tümörleri sık 

görülürken, okul çağında lösemiler ve lenfomaların sıklığı artmaktadır. Adolesan 



4 

dönemde ise erişkin dönem malignitelerine geçiş olmaktadır, bu dönemde özellikle 

kemik tümörlerinin sıklığı artmaktadır (7, 11, 15) (Şekil 1).  

 

 

 

Şekil 1. Yaş gruplarına göre kanser görülme sıklıkları  (15) 

(a) <1 yaş, (b) 1-4 yaş, (c) 5-9 yaş, (d) 10-14 yaş, (e) 15-19 yaş  
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Çocukluk çağı kanserlerinde tüm yaş grupları göz önünde bulundurulduğunda en 

sık lösemiler görülürken gelişmiş ülkelerde ikinci sırada santral sinir sistemi 

tümörleri üçüncü sırada lenfomalar gelir. Gelişmekte olan ülkelerde ise lenfomalar 

santral sinir sistemi tümörlerinden daha sık görülmektedir  (15). Ülkemizde çocukluk 

çağı kanserleri sıklık dağılımı, gelişmiş ülkelerle gelişmekte olan ülkeler arasında 

olup, daha çok gelişmekte olan ülkelerin yapısı görülmektedir  (11, 16) (Şekil 2, 

Şekil 3, Şekil 4). 

 

 

Şekil 2. Türkiye’de 0-14 yaş erkek çocuklarda görülen maligniteler  (16) 
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Şekil 3. Türkiye’de 0-14 yaş kız çocuklarda görülen maligniteler  (16) 

 

 

Şekil 4. Türkiye’de 0-14 yaş çocuklarda görülen maligniteler  (16) 
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Çocukluk çağındaki kanser tipleri uluslar arası çocuk kanserleri sınıflamasına 

göre 12 ana grup altında incelenir  (17, 18). 

1. Lösemiler 

a. Lenfoid lösemiler 

b. Akut myeloid lösemi 

c. Kronik myeloproliferatif hastalıklar 

d. Myelodisplastik sendrom ve diğer myeloproliferatif hastalıklar 

e. Diğer 

2. Lenfomalar ve diğer retiküloendotelyal neoplaziler 

a. Hodgkin lenfoma 

b. Non hodgkin lenfoma 

c. Burkitt lenfoma 

d. Çeşitli lenforetiküler neoplaziler 

e. Diğer 

3. SSS tümörleri ve çeşitli intrakranial ve intraspinal tümörler 

a. Ependimom ve koroid pleksus tümörü 

b. Astrositom 

c. İntrakranial ve intraspinal embriyonel tümörler 

i. Medulloblastom 

ii. Primitif nöroektodermal tümörler 

iii. Medulloepitelyoma 

iv. Atipik teratoid rabdoid tümör 

d. Diğer gliomlar 

e. Diğer intrakranial ve intraspinal tümörler 

i. Pitüiter adenomlar ve karsinomlar 

ii. Kraniofarenjiom 

iii. Pineal parankimal tümörler 

iv. Nöronal ve mixed nöronal glial tümörler  

v. Menengiomlar 
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f. Sınıflandırılmamış intrakranial ve intraspinal tümörler 

4. Sempatik sinir sistemi tümörleri 

a. Nöroblastom ve ganglionöroblastom 

b. Diğer periferik sinir sistemi tümörleri 

5. Retinoblastom 

6. Böbrek tümörleri 

a. Nefroblastom ve diğer non epitelyal böbrek tümörleri 

b. Renal hücreli karsinom 

c. Sınıflandırılmamış malign böbrek tümörleri 

7. Karaciğer tümörleri 

a. Hepatoblastom 

b. Hepatik karsinom 

c. Sınıflandırılmamış malign karaciğer tümörleri 

8. Malign kemik tümörleri 

a. Osteosarkom 

b. Kondrosarkom 

c. Ewing sarkom 

d. Diğer malign kemik tümörleri 

9. Yumuşak doku sarkomları 

a. Rabdomyosarkom  

b. Fibrosarkom, nörofibrosarkom ve diğer fibromatöz neoplaziler 

c. Kaposi sarkomu 

d. Diğer yumuşak doku sarkomları 

e. Sınıflandırılmamış yumuşak doku sarkomları 

10. Germ hücreli tümörler (germinom, teratom, embriyonal karsinom, yolk 

sac tümörü, koryokarsinom), trofoblastik ve diğer gonadal tümörler 

a. İntrakranial ve intraspinal germ hücreli tümörler 

b. Malign ekstrakranial ve ekstragonadal germ hücreli tümörler 
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c. Gonadal germ hücreli tümörler 

d. Gonadal karsinomlar 

e. Diğer ve sınıflandırılmamış malign gonadal tümörler 

11. Diğer malign epitelyal neoplaziler ve malign melanom 

a. Adrenokortikal karsinom 

b. Tiroid karsinomu 

c. Nazofaringeal karsinom 

d. Malign melanom 

e. Cilt karsinomları 

f. Diğer karsinomlar 

12. Diğer ve tanımlanmamış malign neoplaziler  

 

2.2.1. Lösemiler 

Lösemiler çocukluk çağının en sık görülen malignitesidir, en sık akut 

lenfoblastik lösemi görülmektedir. Akut lenfoblastik lösemi tipik olarak 1 ila 10 yaş 

arası çocuklarda görülmekle birlikte her yaşta karşımıza çıkabilir  (9, 19). 

Akut lenfoblastik lösemi tanısı, erken semptomların sıklıkla non-spesifik 

olması ve enfeksiyonlar başta olmak üzere diğer hastalıkları taklit etmesi nedeniyle 

gecikebilir. Çocukların çoğunda halsizlik, iştah kaybı ve ateş gibi semptomlar vardır. 

Bunların dışında solukluk, peteşi veya ekimozlar, kemik ağrısı ve kilo kaybı 

görülebilir  (19, 20). 

Kemik ağrısı lösemilerin belirtisi olabilir, ALL’de AML’ye göre daha sık 

görülmektedir. Olguların bir kısmında hastalığın ilk semptomu olabilir. Kemik iliği 

yetmezliği bulguları silikse, hematolojik değerler normale yakın ise, periferde blast 

görülmüyor ise kemik ağrısı diğer belirtilerin önüne geçerek tanıyı geciktirebilir  (21, 

22). 

Lösemilerde kemik ağrısı görülmesinin nedeni lösemik hücrelerin periostu 

infiltre etmesi, kemik enfarktı ve lösemik hücrelerin kemik iliğini genişletmesidir. 

Lösemik hücrelerin eklem çevresine infiltrasyonu durumunda ise artralji veya artrit 
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görülebilir. Eklemler üzerinde hassasiyet, ısı artışı, kızarıklık, şişlik olabilir, çocuklar 

yürümek istemeyebilirler  (19, 20). 

Fizik muayenede herhangi bir anormallik olmayabilir, lenfadenopati varlığı, 

hepatosplenomegali gibi durumlar hekimde lösemi şüphesi uyandırmalıdır.  

Şüphe duyulan hastalarda tam kan sayımı yapılmalı, periferik yayma ile blast 

varlığı değerlendirilmelidir. Ancak hastaların bir kısmında yalnızca kemik iliğinde 

blast olup periferik yaymada blast görülmeyebilir. Anemi ile birlikte retikülositopeni 

veya MCV yüksekliği, trombositopeni, lökopeni veya lökositoz varlığında pediatrik 

hematoloji/onkoloji konsültasyonu istenmelidir  (19, 20). 

 

2.2.2. Lenfomalar 

2.2.2.1. Hodgkin Lenfoma 

Hodgkin lenfoma sıklığı yaşla birlikte artar ve geç adolesan dönemde pik 

yapar. En sık boyunda ağrısız şişlik ile kendini gösterir. Mediastinal kitleye bağlı 

persistan öksürük, daha nadir olmakla birlikte splenomegali veya büyümüş aksiler 

veya inguinal lenfadenopati görülebilir  (20, 23). 

Hastaların yaklaşık %30’unda B semptomları görülür, bunlar ateş, gece 

terlemesi ve vücut ağırlığının %10’undan fazla kilo kaybıdır, iştahsızlık, halsizlik, 

kaşıntı da görülebilir  (24, 25). 

Çocuklarda antibiyotiğe cevap vermeyen ağrısız lenfadenopatilerde ileri 

inceleme yapılmalıdır. Lenf nodu biyopsisi gereken hastalarda örnekleme hatalarını 

engellemek amacı ile ince iğne aspirasyon biyopsisi yerine eksizyonel biyopsi tercih 

edilmelidir  (23). 

Özellikle B semptomlarından birinin veya birkaçının varlığı ile birlikte 

persistan öksürük varsa hasta araştırılmalıdır, akciğer grafisi mutlaka çekilmelidir.  

Lenfadenopati veya splenomegali ile birlikte B semptomlarının varlığı da 

önemlidir, laboratuar testleri bu hastalarda tanıda yardımcı olabilir. Non-spesifik 
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olmakla birlikte artmış ESR, LDH ve ferritin düzeyleri hekimi şüphelendirmelidir. 

Sık olmamakla birlikte tam kan sayımında anemi, eozinofili görülebilir  (20, 23). 

 

2.2.2.2. Non-Hodgkin Lenfoma 

Non-Hodgkin lenfoma daha büyük çocuklarda daha sık görülmekle birlikte 

Hodgkin lenfomaya göre daha nadirdir. Genellikle non-Hodgkin lenfoma çocuklarda 

erişkinlere göre daha agresif, aynı zamanda da tedaviye daha iyi yanıtlıdır. En sık 

abdomen, mediasten, baş ve boyun yerleşimlidir  (26, 27). 

Abdomen yerleşimli olanlarda en sık semptomlar karın ağrısı, kusma, ishal, 

ele gelen kitle ve intussusepsiyondur. Kusma veya ishalle birlikte persistan karın 

ağrısı olan hastalarda özellikle de kilo kaybı da varsa, ele gelen kitle olmasa da hasta 

araştırılmalıdır. Altı yaş ve üzeri hastalarda başka neden gösterilene kadar 

intussusepsiyonun nedenleri arasında lenfoma akılda tutulmalıdır  (20, 26). 

Mediasten tutulumu olan non-Hodgkin lenfomalar, Hodgkin lenfomalara göre 

daha hızlı ilerler. Hastalar akut bir şekilde ciddi dispne veya superior vena cava 

sendromu ile gelebilirler. Bu durumlar Hodgkin lenfomada nadiren görülür.  

Baş boyun kitlesi olan çocuklarda ele gelen kitle, kranial sinir basısına bağlı 

bulgular veya nazal tıkanıklık görülebilir (20). 

Laboratuar testleri tanıda yardımcı olabilir, genellikle hastalarda LDH 

yükselmiştir.  

Persistan öksürüğü olan çocuklarda direk grafi mediastinal kitle veya 

mediasten genişlemesini gösterebilir. Abdominal kitleler en iyi CT ile, baş boyun 

kitleleri de MR veya CT ile görüntülenebilir (20, 25). 

 

2.2.3. SSS tümörleri  

SSS tümörleri çocukluk çağında sosyo-ekonomik olarak gelişmiş ülkelerde 

ikinci, gelişmekte olan ülkelerde ise üçüncü en sık görülen malignitedir. Çocukluk 
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çağının en sık görülen solid tümörleridir. Beyin tümörlerinin çoğu benign olmakla 

birlikte yerleşimi ve ortaya çıkardığı semptomlar nedeniyle tedavi gerektirirler. SSS 

tümörleri intrakranial veya spinal olabilirler. Erişkinlerde intrakranial tümörlerin 

büyük kısmı supratentorial iken çocuklarda infratentorialdir  (28, 29). 

İnfratentorial yerleşimli tümörü olan çocuklarda sıklıkla ataksi, yürüme 

bozuklukları, hidrosefali, beyin sapı basısına bağlı kranial sinir paralizileri görülebilir  

(20, 28). 

Supratentorial tümörler 0-2 yaş arası ve adolesan dönemden sonra infratentorial 

tümörlere göre daha sık görülürler. Genellikle artmış kafa içi basıncı ile ilişkili olarak 

baş ağrısı, kusma, fokal nörolojik defisit veya infantlarda baş çevresinde büyüme gibi 

semptomlar görülür. Frontal yerleşimlilerde kişilik değişiklikleri, temporal 

yerleşimlilerde nöbet, konuşma bozukluğu, suprasellar yerleşimlilerde 

endokrinopatiler, görme bozukluğu gibi semptomlar görülebilir   (12, 20). 

Spinal tümörler daha büyük çocuklarda daha sıktır. Sırt, bel ağrısı, spinal 

kord basısına bağlı güçsüzlük, idrar gaita inkontinansı görülebilir  (30). 

Baş ağrısı çocuklarda sık görülen bir semptomdur. Baş ağrılarının büyük 

kısmı aileler ve hekimler tarafından sinüzit lehine yorumlanmaktadır. Hastalar uzun 

süreli antibiyotik tedavisi alır ve bu durum tanı gecikmesine yol açabilir. Uykudan 

uyandıran baş ağrısı veya sabah ağrı ile uyanma, ağrının sıklığı ve şiddetinin giderek 

artması durumunda maligniteden şüphe edilerek dikkatli bir nörolojik muayene 

yapılmalı ve gerekirse ileri görüntüleme yöntemleri ve laboratuar incelemelerinin 

yapılması için hasta uygun bir merkeze sevk edilmelidir. Ailede migren öyküsünün 

olmaması, kusma, konfüzyon, nörolojik bulgu varlığı, baş ağrısının başlangıcından 

bu yana 6 aydan kısa süre geçmiş olması diğer önemli bulgulardır  (20, 31). 

KİBAS’da baş ağrısına bulantı hissi olmadan projektil kusma ve papil ödemin 

eşlik ettiği klasik triad görülebilir. En sık tutulan kafa çifti “n. abducens”tir. 

Sütürlerin henüz kapanmadığı süt çocuklarında kafa çevresinde hızlı büyüme 

görülebilir, ön fontanel pulsatil ve gergin olabilir. Okul çocuklarında yavaş gelişen 

KİBAS’da okul başarısında düşme, davranış ve kişilik değişikliği, halsizlik ve 

aralıklı baş ağrıları görülebilir  (12). 
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Sırt ve bel ağrısı da çocuklarda sık görülen bir semptomdur. Eğer ağrı ani 

başladıysa daha çok kas zedelenmesi düşünülebilir, ancak ağrı devam ediyor, şiddeti 

giderek artıyor veya eşlik eden bir spinal kord basısı veya periferal nöropati var ise 

MR ile spinal kord görüntülenmelidir, direkt grafi ile birçok tümör gözden kaçabilir   

(20, 30). 

 

2.2.4. Sempatik Sinir Sistemi Tümörleri  

Nöroblastom sempatik sinir sistemi kaynaklı bir tümördür, çocukluk çağının 

en sık görülen ekstrakranial solid tümörüdür  (32). 

Nöroblastomun semptom ve bulguları yerleşim yerine göre değişiklik 

gösterir. Primer tümör sıklıkla abdomen lokalizasyonludur. İştahsızlık, karın ağrısı 

veya distansiyon görülebilir  (20, 32). 

Primer torasik yerleşimli tümörler, nöroblastomların yaklaşık %20’sini 

oluşturmaktadır. Bu tümörler genellikle travma, enfeksiyon veya solunum sistemi 

semptomları araştırılırken saptanır. Büyük kitleler genellikle solunum sıkıntısı 

yaratırlar. Üst torasik veya servikal tümörler Horner sendromu ile prezente 

olabilirler. Servikal, torasik veya abdominal bölgelerdeki paraspinal tümörler sinir 

kökü veya spinal kord basısı semptomları ile karşımıza çıkabilir  (20, 32, 33). 

Kemik ve kemik iliği metastazları sık görülür. Kemik ağrısı ve kemik iliği 

yetmezliği bulguları olabilir. Kafatası, kemik metastazlarının sık görüldüğü bir 

bölgedir, proptozis veya periorbital ekimoza neden olabilir  (20). 

Nöroblastomlu çocuklarda, hipertansiyon, sekretuar ishal ve opsoklonus-

myoklonus gibi paraneoplastik semptomlar da görülebilir  (33, 34). 

 

2.2.5. Retinoblastom 

Retinoblastom embriyonik retinadan köken alan bir tümördür. Çocukluk 

çağında en sık görülen intraokuler malign tümördür. Çocukluk çağı kanserlerinin 
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yaklaşık %3’ünü oluşturur. Retinoblastom vakalarının 2/3’si 2 yaş öncesi, %95’i ise 

5 yaş öncesi tanı alır. En sık görülen semptomlar lökokori ve strabismustur  (20, 35). 

Tanıda oftalmolojik muayene yeterlidir, biyopsiye gerek yoktur.  

Retinoblastomda ekstraokuler yayılım yoksa kür şansı %95’e ulaşmaktadır, 

ancak ülkemizde halen hastalar ileri evrede tanı almaktadırlar. Aile öyküsü olan 

çocuklar pediatrik oftalmolog ve onkolog tarafından takip edilmelidir  (36). 

 

2.2.6. Böbrek Tümörleri 

Wilms’tümörü çocuklarda abdominal kitle ayırıcı tanısında göz önünde 

bulundurulmalıdır. Karın ağrısı, hematüri, ateş ve hipertansiyon ile prezente olabilir.  

Bir çocukta abdominal kitle saptandığında 24 saat içinde abdominal 

ultrasonografi yapılmalı, tanı için yeterli olmazsa CT çekilmelidir. Böbrek kaynaklı 

bir tümör saptandığında hasta hemen pediatrik onkolog ve çocuk cerrahisi 

hekimlerine yönlendirilmedir  (20). 

Wilms’tümörü; hemihipertrofi, aniridi, kriptoorşidizm, hipospadias ve diğer 

genitoüriner anomalileri olan çocuklarda daha sık görülür. Beckwith Wiedemann 

sendromu, Drash sendromu, Bloom sendromu ve WAGR sendromu (Wilms’tümörü, 

aniridi, genitoüriner anomaliler, mental retardasyon) olan çocuklarda Wilms’tümörü 

riski belirgin olarak artmıştır. 5 yaşına kadar yıllık ultrasonografi takibi 

önerilmektedir  (20, 37). 

 

2.2.7. Karaciğer Tümörleri 

Karaciğer tümörleri çocuklarda oldukça nadir görülmektedir. Çocukluk çağı 

malignitelerinin %1’ini oluşturmaktadır. En sık hepatoblastom ve hepatoselüler 

karsinom görülür. Daha nadir olarak anjiosarkom, germ hücre tümörleri, safra yolu 

kaynaklı rabdomyosarkom görülebilir  (20). 
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Hepatoblastom olgularının %80’i 3 yaş altındadır. Hastalar karın ağrısı, ele 

gelen kitle, kilo kaybı, iştahsızlık, kusma gibi şikayetlerle başvurabilirler. Laboratuar 

incelemelerinde AFP düzeyi ölçülmesi faydalı olabilir. Hepatoselüler karsinom 

vakalarının büyük bölümü adolesan dönemde tanı alır, karın ağrısı, distansiyon, 

iştahsızlık, kusma, kilo kaybı ile başvurabilirler. Hastalarda hepatit B veya C 

birlikteliği olabilir  (20, 38). 

 

2.2.8. Malign Kemik Tümörleri 

Malign kemik tümörleri çocukluk çağı malignitelerinin %2’sini 

oluşturmaktadır. Adolesan ve genç erişkinlerde ikinci en sık görülen solid tümördür. 

Malign kemik tümörlerinin ilk sırasında osteogenik sarkom, ikinci sırada Ewing 

sarkom görülür  (20). 

Osteosarkom en sık görülen kemik tümörüdür. Büyümenin hızlı olduğu 15-19 

yaş grubunda sık görülür. En sık görüldüğü bölge distal femur, proksimal tibiadır  

(20, 39). 

Klinik olarak en sık görülen semptom ağrıdır. Hastaların yaklaşık yarısında 

şişlik mevcuttur. Diğer semptomlar hareket kısıtlılığı, hassasiyet, ısı artışı, eklemde 

effüzyon, patolojik kırıktır. Eşlik eden ateş, gece terlemesi, kilo kaybı olabilir. Ağrı 

özellikle geceleri belirgindir ve uykudan uyandırabilir. Laboratuar incelemelerinde 

kemik alkalen fosfataz, LDH, ESR yüksekliği eşlik edebilir  (39, 40). 

Ewing sarkom periferik primitif nöroektodermal tümör ailesinde yer alır.   En 

sık alt ekstremitede görülür ancak ekstremitelere ek olarak kafatası, vertebra, kosta, 

pelvis kaynaklı da olabilir. Klinik bulguları lokal ağrı, şişlik ve/veya ateştir  (20, 41). 

Kas iskelet sistemine ait semptomları olan hastalar ortopedi veya romatoloji 

bölümlerine başvurabilirler. Ekstremitelerdeki ağrı, şişlik ve hareket kısıtlılıkları 

genellikle travma, egzersiz, reaktif artrit gibi benign durumlara bağlanır. Ekstremite 

ağrıları çocukluk çağında oldukça sık görüldüğünden hangi hastalarda ileri inceleme 

yapılacağına karar vermek önemlidir  (40). 
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Özellikle gece uykudan uyandıran ağrı, şiddeti ve sıklığı giderek artan ağrı, 

travma olmaksızın ortaya çıkan fonksiyon kaybı, ele gelen şişlik, ağrıya eşlik eden kilo 

kaybı, ateş gibi durumlarda mutlaka maligniteden şüphe edilmelidir. Travmanın şiddeti 

ile uyumsuz kırıklarda olası bir malignite akla gelmelidir. Uygun süreli konservatif 

tedaviye yanıt vermeyen, 2 haftadan uzun süreli ekstremite ağrısı başka neden 

gösterilene kadar lösemi dahil olmak üzere maligniteleri akla getirmeli ve bu 

hastalarda ileri inceleme yapılmalı, hasta uygun bir merkeze sevk edilmelidir  (39, 41). 

Şüphelenilen hastalarda direk grafi, kemik sintigrafisi, CT çekilebilir. 

Laboratuar incelemelerinde LDH, ESR, ALP yüksek saptanabilir. Malignite 

saptanması durumunda biyopsi yapılmadan önce ekstremite koruyucu cerrahi şansını 

azaltmamak için pediatrik onkolog ve ortopediste hastanın konsülte edilmesi çok 

önemlidir (20). 

 

2.2.9. Yumuşak doku tümörleri  

Rabdomyosarkom çizgili kas kökenli bir malignite olup çizgili kasların 

bulunduğu her yerden köken alabilir. Geniş bir yaş aralığında görülmekle birlikte 

okul öncesi dönem ve adolesan dönemde pik yapar  (20). En sık yerleşim bölgeleri 

baş-boyun, genitoüriner sistem, ekstremiteler ve gövdedir. On yaş altında sıklıkla baş 

boyun bölgesinde görülürken, adolesan dönemde ekstremite, gövde, paratestiküler 

bölge tutulumları artar. Paranazal sinüs tutulumunda sinüzit, tek taraflı nazal akıntı, 

lokal ağrı, şişlik, epistaksis görülebilir. Orbital rabdomyosarkomlar proptozis 

nedeniyle genellikle erken tanı alırlar. Gövde ve ekstremite kaynaklı 

rabdomyosarkomlarda ise şişlik genellikle travmaya bağlanır ancak kitlenin giderek 

büyümeye devam etmesi ile ileri inceleme yapılır. Mesane kaynaklı 

rabdomyosarkom ise hematüri, alt üriner sistem enfeksiyonu, idrar yapamama, idrar 

inkontinansı veya ele gelen kitle ile prezente olabilir. Paratestiküler rabdomyosarkom 

genellikle scrotumda ağrısız şişlik ile kendini gösterir. Vajinal rabdomyosarkomda 

vajenden sarkan üzüm salkımına benzer kitle, vajinal kanama görülebilir. Dış kulak 

yolu kaynaklı rabdomyosarkomda kulak akıntısı, işitme kaybı, periferik fasial 

paralizi olabilir veya dış kulak yolunda kitle görülebilir  (42, 43). 
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2.2.10. Germ hücreli tümörler 

Germ hücreli tümörler çocukluk çağı malignitelerinin %2-3’ünü oluşturur. 

İnsan embryosundaki yolk sac endoderminden köken alan ve gonadları oluşturmak 

üzere göç eden primordial germ hücrelerinden gelişir  (44).  

Klinik ve biyolojik özellikler patolojinin yanı sıra tümörün lokalizasyonuna, 

evresine ve hastanın yaşına bağlı olarak değişmektedir. Germ hücreli tümörler 

gonadlarda (testis, over), ekstragonadal bölgelerde (sakrokoksigeal bölge, mediasten, 

pelvis, pineal bölge vb..) görülebilmektedir. En sık sakrokoksigeal bölgede, ikinci 

olarak da overlerde lokalizedir. Tümör hücreleri tarafından salınan fetal proteinler ve 

enzimler tümör belirteci olarak kullanılmaktadır. AFP, HCG, PLAP (ALP plasental 

izoenzimi), LDH ölçümleri tanıda faydalı olabilir   (20, 44). 

 

2.2.11. Diğer malign epitelyal neoplaziler ve malign melanom 

2.2.12. Diğer  

Çocukluk çağı malignitelerinde tanıda güçlükler bulunmaktadır. 

Semptomların spesifik olmaması ve değişken olması, enfeksiyon bulguları ile 

karışması, tümörlerin genellikle derin doku ve organlarda yerleşimi, olguların 

çoğunda tanı anında metastazların bulunması ile metastazlara ait semptom ve 

bulguların ön plana çıkması primer tümörün tanısını geciktirmektedir  (20).  

Onbeş yaşından küçük malignite tanısı alan çocuklarda 5 yıllık yaşam oranı 

1960’larda %28 iken, günümüzde bu oran %75’in üzerindedir  (45). Tedavi 

başarısının yüksekliği ve çocukların önündeki beklenen yaşam süresinin uzunluğu 

erken ve etkin tedaviyi daha da önemli kılar. Çocukluk çağı kanserlerinin vaktinde 

tanı alması, hastalığın yaygınlaşmadan tedaviye başlanmasını, dolayısıyla yüksek kür 

şansı ve azalmış morbiditeye ulaşılmasını sağlar. Ayrıca ileri evre hastalıklarda 

uygulanan yoğun tedaviler, toksisite nedeniyle mortalite veya ciddi erken/geç 

morbidite sebebi olabilirler.  
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2.3.  ÇOCUKLUK ÇAĞI KANSERLERİNİN GENEL BELİRTİ VE 

BULGULARI 

Çocuklarda kanser belirti ve bulguları normal dokuları çevreleyen tümör 

kitlesi ile doku ve organlar ya da kemik iliğinde normal fonksiyonun bozulması 

sonucu ortaya çıkar. En sık görülen semptomlar ateş, ağrı, kusma, halsizlik, solukluk, 

kemik ağrısı, kilo kaybı, kanama ve/veya ele gelen kitledir. Çocukluk çağı 

kanserlerinin tanısında “şüphe indeksi”nin düşük olmasının bir nedeni de bu belirti 

ve bulguların birçoğunun rölatif olarak non-spesifik ve daha sık görülen diğer 

hastalıkları taklit edebilir olmasıdır. Erişkinlerde en sık görülen kanserler, akciğer, 

meme, kolon, prostat kanserleridir ve bununla ilişkili olarak sık görülen belirti ve 

bulgular olan ses kısıklığı, yutma güçlüğü, memede kitle, kronik öksürük, 

iyileşmeyen cilt lezyonu, idrar yapmada güçlük, rektal kanama, barsak 

alışkanlıklarında değişiklikler, çocukluk çağı kanserlerinde nadirdir. Çocukluk çağı 

kanserlerinde görülen birçok belirti ve bulgu, değişik çocukluk çağı hastalıklarının –

özellikle de enfeksiyonların- bulguları ile karışmaktadır. Bu nedenle hastalarda 

genellikle önce benign nedenler düşünülüp semptomatik tedavi yaklaşımları ile 

kaybedilen bir süre mevcuttur (46). 

Malignitelerde en sık görülen semptom ağrıdır. Olguların yaklaşık yarısında 

ilk semptomdur. Ağrı, tümör tipine göre lokalize veya diffüz olabilir. Şiddetinin ve 

sıklığının giderek artması, uykudan uyandırması tipiktir (3). 

Sık görülen semptomlardan bir diğeri ateştir. Malignitelerde nedeni 

bilinmeyen uzun süreli ateşin görülme sıklığı yaklaşık %10’dur. Ateş hem hastalığın 

bir bulgusu olarak karşımıza çıkabilir hem de nötrofil sayısının düşmesine bağlı 

enfeksiyonların bulgusu olabilir. Ateş ile birlikte kilo kaybı, kemik ağrısı, solukluk, 

ele gelen kitle gibi durumlar varlığında maligniteden şüphe edilerek ileri incelemeler 

yapılmalıdır (6, 20). 

Lenfadenopati birçok enfeksiyona eşlik edebilen bir semptom veya bulgudur. 

Çoğunlukla fark edildiğinde enfeksiyon lehine yorumlanarak antibiyotik tedavisi 

verilmektedir ancak lenfadenopatilerin, malignitelerin önemli bir bulgusu olabileceği 

akılda tutulmalıdır. Özellikle 2 haftalık antibiyotik tedavisine yanıt vermeyen, 
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giderek büyüyen ve 6 haftadan uzun süren, >2,5 cm boyutlu, lastik silgi kıvamında, 

supraklavikuler yerleşimli lenfadenopati ve enfeksiyöz/inflamatuar neden 

gösterilemeyen durumlarda maligniteden şüphe edilerek ileri inceleme yapılmalı, 

lenf bezi biyopsisi ile tanıya gidilmelidir  (20, 23, 25). 

Ortalama olarak tek başına çalışan bir pratisyen hekimin, bir kanser olgusu ile 

karşılaşma olasılığının 20 yılda 1 olması, hekimlerin çocukluk çağı kanserlerinin 

semptomlarını öğrenmesine ve bunlarla ilgili deneyim edinmesine olanak 

vermemektedir  (47). Sonuçta kanserden şüphelenme olasılığı, pediatrik onkolog için 

yüksek, fakat birinci basamak hekimi için düşüktür. Kanser şüphesi veya 

doğrulanmış kanser tanısı varsa, hastanın pediatrik onkoloji merkezine sevk edilmesi 

çok önemlidir. Bu merkezlerde en doğru tanı ve en uygun tedavilere imkan veren 

klinik ve araştırma olanağı mevcuttur. Ayrıca en iyi destek tedavi ve uzun dönem 

izlemi sağlarlar.  

Tablo 1.  Çocukluk çağı malignitelerinde sık görülen semptom ve bulgular  (46) 

Semptom/Bulgu Kanser türü 

Ayırıcı tanıda 

karışabilecek tanılar Ne zaman incelenmeli Test 

Ateş Lösemi, lenfoma Enfeksiyonlar Nedeni bilinmeyen ateş TKS 

Kusma 
Karın içi kitle, beyin 

tümörleri 
Enfeksiyonlar, GÖRH 

Nedeni bilinmeyen ve > 7 

gün 

Baş ağrısı ile birlikte ise 

Abdominal ve 

kranial CT 

Kabızlık Karın içi kitle Beslenme problemleri 
>1 ay ve tedaviye yanıt 

vermiyorsa 

Abdominal ve 

pelvik CT 

Öksürük Mediastinal kitle 

ÜSYE, pnömoni, 

reaktif havayolu 

hastalığı 

>2 hafta ve gösterilebilen 

nedeni yoksa 
PAAG 

Kemik/Kas ağrısı 

Lösemi, kemik 

tümörleri, 

nöroblastom 

Kas iskelet sistemi 

yaralanması, viral 

enfeksiyon 

>2 hafta ve gösterilebilen 

nedeni yoksa 

Direk grafi, 

kemik 

sintigrafisi, CT, 

TKS, PY 

Baş ağrısı Beyin tümörleri 

Tansiyon baş ağrısı, 

migren, enfeksiyonlar 

(Özellikle sinüzit) 

Uykuda olan, nörolojik 

semptomun eşlik ettiği, 

ailede migren öyküsü 

yokken kusma eşlik eden 

durumlarda 

Kranial CT/ MR 

Lenfadenopati 

(>2 cm) 

Lösemi, lenfoma, 

metastatik hastalık 

Lenfadenit, sistemik 

enfeksiyon 

7 gün antibiyotik tedavisine 

yanıt yoksa 
TKS, PY,  LDH 

Hematüri Wilms’tm 

İdrar yolu 

enfeksiyonu, 

glomerulonefrit 

Gösterilebilen neden yoksa 

hemen 
Abdomen USG 

İdrar yapmada 

zorluk 
Rabdomyosarkom 

Üriner sistem 

anomalileri, idrar yolu 

enfeksiyonu 

Gösterilebilen neden yoksa 

hemen 
Abdomen USG  
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2.4. TANI GECİKMESİNİN TANIMI VE GENEL BİLGİLER 

Özellikle son 20 yılda kemoterapi, radyoterapi ve cerrahi tedavinin birlikte 

kullanıldığı kombine tedavi seçenekleri ile, gelişmiş laboratuar incelemeleri ve 

görüntüleme yöntemleri ile çocukluk çağı kanserlerinde sağ kalım oranları artmıştır. 

Kür oranlarının %70’in üzerine çıkması ile birlikte çalışmalar sağ kalımı arttırmaktan 

çok tedavi yan etkilerini ve geç dönem etkilerini azaltmaya yönelik olmaya 

başlamıştır  (3, 4, 48). 

Tanı anındaki evre ne kadar ileri ise verilecek tedavinin yoğunluğu o kadar 

fazla olmaktadır ayrıca bu hastalarda çoğunlukla radyoterapi de gerekmektedir. 

Çocukluk çağında ve adolesan dönemde büyüme ve gelişme devam ettiğinden 

radyoterapinin olumsuz etkileri vardır. Bu nedenle erken tanı ile tedavi yan etkileri 

ve geç dönem etkileri azaltılabilmektedir  (3, 7). 

Çocukluk çağı kanserlerinde kanserle ilişkili semptom veya semptomların 

başlangıcı ile kanser tanısı konması arasında geçen süre “tanı gecikmesi” anlamına 

gelen “diagnosis delay” veya “delay in the diagnosis” olarak adlandırılır. Çocukluk 

çağı kanserlerinde tanı gecikmesini ve bunu etkileyen faktörleri araştıran az sayıda 

çalışma olmakla birlikte konu ile ilgili yayınlar son yıllarda artmaktadır. 

Hastanın veya ailenin ilk semptomun farkına varması ile sağlık kuruluşuna ilk 

başvurusu arasında geçen süre hasta gecikmesi şeklinde adlandırılmaktadır. Hastanın 

sağlık kuruluşuna başvurusu ile kanser tanısı alana kadar geçen süre ise doktor 

gecikmesidir. Bunda hem doktorun çocukluk çağı maligniteleri konusundaki bilgi ve 

farkındalık düzeyi hem de ülkenin genel sağlık politikaları etkilidir  (4, 5). 

Tanı gecikmesini etkileyen faktörler hastaya ait (çocuk ve ailesi), tümöre ait, 

doktora ait, sağlık sistemine ait nedenler şeklinde incelenebilir.  

Hastaya ait nedenlerden ilki çocuğun yaşıdır. Belirtiler, küçük çocuklarda 

ebeveyni tarafından direk olarak gözlenirken, kendi sağlık sorunlarını ebeveyni veya 

doktorlarla tartışmaya isteksiz olan büyük çocuklarda olduğunda dikkat 

çekmeyebilir. Daha büyük çocuklar, özellikle adolesanlar, giyinirken ve yıkanırken 

daha az denetlenir ve sahip oldukları anormallikler ebeveyni tarafından daha az fark 
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edilir. Bu nedenle çocuğun yaşı büyüdükçe tanı gecikmesi süresi artmaktadır  (3, 12, 

13, 40, 42, 49-55).  

Genç ebeveynlerin çocuklarında tanı gecikmesi daha azdır. Ebeveynin eğitim 

durumu, sağlık merkezine uzaklık, maddi durum, sağlık sigortası varlığı tanı 

gecikmesini etkilemektedir  (3, 5, 50, 53, 55-59). 

Tümöre ait nedenlerden biri tümör tipidir. Genellikle anne-baba tarafından 

fark edilen ve asemptomatik intraabdominal kitle bulgusu ile başvuran 

Wilms’tümöründe tanı süresi, akut lösemilerde olduğu gibi, kısa bulunmuştur. 

Bununla birlikte, Hodgkin hastalığı, beyin ve kemik tümörleri gibi diğer tümörlerde 

tanı süresi sıklıkla uzar  (3, 52). 

Tümör yerleşimi de tanı gecikmesi üzerine etkilidir. Örneğin farinks veya göz 

yerleşimli rabdomyosarkomlar, yüz veya boyunda yerleşenlere göre daha hızlı tanı 

almaktadırlar. İnfratentorial beyin tümörleri, supratentorial beyin tümörlerine göre 

daha hızlı tanı almaktadırlar. Abdominal-pelvik yerleşimli tümörlerde tanı gecikmesi 

daha azdır. Aksiyal kemik tümörleri ekstremite tümörlerine göre daha geç tanı 

almaktadırlar  (52, 60). 

Hastalığın ilk ortaya çıkışında sık görülen ve spesifik olmayan semptomlar 

olması durumunda hem hasta gecikmesi hem de doktor gecikmesi artmaktadır. Nadir 

veya spesifik semptomlarda hem hasta/aile doktora daha hızlı başvurmakta, hem de 

doktor bu semptomları daha fazla önemseyerek maligniteden şüphe ederek daha ileri 

inceleme yapma gereği duymaktadır   (3, 12).  

Bazı semptomlar çocuk veya aile tarafından çok fazla önemsenmeyerek 

gecikmeye neden olabilmektedir. Örneğin kemik ağrısı aileler tarafından büyüme 

ağrısı olarak yorumlanabilir ve doktora başvuru gecikebilir. Yine baş ağrısı da sinüzit 

veya görme bozukluğu olarak düşünülebilir. Ancak karında ele gelen kitle, lökokori 

gibi şikayetlerde aileler hızlıca doktora başvurmaktadır  (4, 61, 62). 

İlk başvurulan doktorun aile hekimi olması halinde tanı gecikmesi en fazla, 

diğer uzmanlık alanlarında daha az, pediatriste başvurularda ise en azdır  (3, 40, 52, 

58). Hasta birden fazla doktora başvurursa tanı süresi uzamaktadır  (3, 5, 61). 
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3. HASTALAR VE YÖNTEM 

Bu çalışmaya Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Ana Bilim Dalı Çocuk Onkoloji Bilim Dalı’nda 2002-2016 yılları 

arasında izlenen akut lösemi, malign lenfoma ve değişik solid tümörlü yaşları 0-18 

yaş arasında değişen hastalar alındı. Çalışmada kullanılan verilerinin toplanmasında 

hasta dosyalarındaki bilgiler esas alındı ayrıca eksik olan bilgiler hastalar tedavi veya 

kontrol amacıyla geldiklerinde tamamlandı. Yeterli veriye ulaşılabilen toplam 204 

hasta analiz edildi.  

Tanı gecikmesi iki bölümde incelendi. Birinci bölümde hastalıkla ilişkili 

semptomların başlamasından sonra doktora ilk başvuruya kadar geçen süre, hastaya 

bağlı tanı gecikmesi veya kısaca hasta gecikmesi olarak tanımlandı. İkinci bölümde 

doktora ilk başvuruyu takiben tanı konmasına kadar geçen süre doktora ait tanı 

gecikmesi veya kısaca doktor gecikmesi olarak tanımlandı. Tanı gecikmesi ile ilgili 

Şekil 5’te görüldüğü gibi sevk gecikmesi, onkolog gecikmesi ve tedavi gecikmesi 

gibi daha ayrıntılı ifadeler de kullanılmaktadır ancak çalışmamızda esas olarak hasta 

gecikmesi ve doktor gecikmesini ele alındı.  

 

Şekil 5.  Kanserin biyolojik olarak başlangıcından remisyon veya ölüme kadar geçen 

süre  
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Tanı gecikmesi ile ilgili olabilecek hastaya ait faktörler arasında yaş, cinsiyet, 

yaşadığı yer (şehir merkezi/ilçe/köy), konjenital veya kronik hastalık öyküsü, anne 

baba yaşı, ebeveyn eğitim durumu, mesleği, kardeş sayısı, hastanın ailenin kaçıncı 

çocuğu olduğu soruldu. Hastanın ilk gelişindeki semptomları, histopatolojik tanı, tanı 

anındaki hastalık evresi not edildi.  

Doktora ait gecikme faktörleri arasında ilk başvurulan doktorun uzmanlık 

düzeyi (pratisyen hekim/aile hekimi, pediatrist, farklı branş uzmanı) ve hastaya 

kanser tanısından önce konulan kanser dışı diğer tanılar (enfeksiyon, travma, büyüme 

ağrısı) ve kanser tanısı konulana kadar kaç doktor tarafından hastanın 

değerlendirildiği sorgulandı.  

Hastalar gözden geçirildiğinde küçük bir hasta grubunda hastaların 

asemptomatik olduğu ve farklı bir nedenle muayene edilirken şüphelenilerek tanı 

konulduğu veya hastada mevcut olan kronik bir hastalığı nedeniyle takip edilirken tanı 

konulduğu görüldü. Bu hasta grubunda hasta gecikmesi sıfır olarak kabul edildi  (3). 

Malignite ile ilgili olarak hastada belirlenen semptomlar arasında ateş, baş 

ağrısı, kilo kaybı ve diğer genel yakınmalar, kusma, karın ağrısı ve diğer 

gastrointestinal sistem yakınmaları, göz ve görme ile ilgili yakınmalar, dengesizlik, 

konvülziyon ve diğer nörolojik sistem yakınmaları, boyunda kitle (veya 

lenfadenopati), karında kitle, ekstremitelerde kitle, testiste kitle ve diğer bölgelerdeki 

çeşitli kitleler, ekstremitelerde ağrı ve diğer bölgelerdeki ağrılar, yürüyememe, 

öksürük veya solunum sıkıntısı gibi diğer solunum sistemi yakınmaları, hematüri 

veya idrar yapamama, burun kanaması, deri ile ilgili yakınmalar kayıt edildi.  Bazı 

nöroblastom ve retinoblastom hastaları dışında tüm hastaların tanıları histopatolojik 

olarak konuldu. Kanser tipleri uluslar arası çocuk kanserleri sınıflamasına göre 

gruplandırıldı. Langerhans hücreli histiositoz hastaları malign olmamasına rağmen 

tanı gecikmesinin yaşandığı çocuklar olduğu için çalışmaya alındı.  

Tüm çocuklar için kendi hastalık gruplarının özelliklerine göre evrelendirme 

çalışmaları yapıldı. Her hasta için hastaya ait ve doktora ait gecikme süreleri gün 

olarak kayıt edildi, bu ikisinin matematiksel toplamı ile tanı gecikmesi hesaplandı. 
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3.1 İSTATİSTİK ANALİZ 

Verilerin analizi “SPSS for Windows 11.5” paket programında yapılmıştır. 

Tanımlayıcı istatistikler dağılımı normal olan değişkenler için ortalama ± standart 

sapma, dağılımı normal olmayan değişkenler için median (min-maks), nominal 

değişkenler ise vaka sayısı ve (%) olarak gösterilmiştir.  

Grup sayısı iki olduğunda gruplar arasında ortalamalar yönünden farkın 

önemliliği “t testi” ile ortanca değerler yönünden farkın önemliliği “Mann Whitney testi” 

ile araştırılmıştır. Grup sayısı ikiden fazla olduğunda gruplar arasında ortalamalar 

yönünden farkın önemliliği “Kruskal Wallis testi” ile değerlendirilmiştir. Nominal 

değişkenler “Pearson Ki-Kare” veya “Fisher Exact testi” ile karşılaştırılmıştır.  

Sürekli değişkenler arasındaki ilişki araştırılırken dağılım normal 

olmadığında “Spearman korelasyon testi” ile, normal olduğunda “Pearson korelasyon 

testi” ile değerlendirilmiştir.  

P<0,05 için sonuçlar istatistik olarak anlamlı kabul edilmiştir.  
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4. BULGULAR 

Toplam 204 hasta analiz edildi. Hastaların %38,7’si (n:79) kız, %61,3’ü 

(n:125) erkekti. Tanı yaşı 0 gün ile 18 yaş arasında değişmekte olup ortanca 7,15 idi. 

Hastaların %14,7’si (n:30) akut lösemi, %10,8’i (n:22) malign lenfoma, %15,2’si 

(n:31) santral sinir sistemi tümörü, %19,6’sı (n:40) kemik tümörü, %4,9’u (n:10) 

nöroblastom, %13,2’si (n:27) retinoblastom, %3,4’ü (n:7) böbrek tümörü, %1’i (n:2) 

karaciğer tümörü, %9,8’i (n:20) yumuşak doku sarkomu, %2,5’u (n:5) germ hücreli 

tümör, %2,5’u (n:5) epitelyal tümörler, %2,5’u (n:5) ise langerhans hücreli 

histiositoz idi. (Şekil 6) LCH malignite olmamasına karşın, kemoterapi alması ve geç 

tanı alan bir hastalık grubu olması nedeniyle dahil edildi.  

 

 

Şekil 6. Tanılara göre hastaların dağılımı 

*Langerhans hücreli histiositoz 

 

Tüm hasta gruplarında tanı yaşı 0 gün ila 18 yaş arasında değişmekte olup 

median 7,15, akut lösemilerde median tanı yaşı 4,30 (0-17), Hodgkin lenfomada 7,5 
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(2-17), non-Hodgkin lenfomada 10 (4-16), santral sinir sistemi tümörlerinde 7,1 (1-

18), kemik tümörlerinde 13,3 (4-18), nöroblastomda 2,9 (0-12), retinoblastomda 2,1 

(0-7), böbrek tümörlerinde 4 (1-13), karaciğer tümörlerinde 6,4 (3-10), yumuşak 

doku sarkomlarında 10,3 (0-16), germ hücreli tümörlerde 4,5 (1-14), epitelyal 

tümörlerde 13,8 (4-18), LCH’da 2 (2-12) olarak bulundu (Tablo 2). 

 

Tablo 2. Tanılara göre olguların tanı yaşları 

Tanı n (%) 

Tanı yaşı 

(median-min-max) 

Tüm olgular 204 (%100) 7,15 (0-18) 

Lösemiler 30 (%14,7) 4,3 (0-17) 

Hodgkin lenfoma 9 (%4,4) 7,5 (2-17) 

Non hodgkin lenfoma 13 (%6,4) 10 (4-16) 

SSS* tümörleri 31 (%15,2) 7,1 (1-18) 

Kemik tümörleri 40 (%19,6) 13,3 (4-18) 

Nöroblastom 10 (%4,9) 2,9 (0-12) 

Retinoblastom 27 (%13,2) 2,1 (0-7) 

Böbrek tümörleri 7 (%%3,4) 4 (1-13) 

Karaciğer tümörleri 2 (%1) 6,4 (3-10) 

Yumuşak doku sarkomları 20 (%9,8) 10,3 (0-16) 

Germ hücreli tümörler 5 (%2,5) 4,5 (1-14) 

Epitelyal tümörler 5 (%2,5) 13,8 (4-18) 

LCH** 5 (%2,5) 2 (2-12) 

*Santral sinir sistemi **Langerhans hücreli histiositoz 
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Şekil 7. Hasta yaşı dağılımı  

 

Hastaların ilk başvuru yaptıkları doktorun uzmanlık düzeyi gözden geçirildiğinde 

%22,1’i (n.45) aile hekimi veya pratisyen hekime, %41,1’i (n:84) pediatri dışı branş 

uzmanlarına, %36,8’i (n:75) ise pediatristlere başvurmuştu.  

Tanı alana kadar başvurulan doktor sayısı 1 ila 8 arasında değişmekte olup 

median başvurulan doktor sayısı 3 idi. En fazla doktora başvurunun santral sinir 

sistemi tümörleri, yumuşak doku sarkomları, kemik tümörleri ve Hodgkin lenfomada 

olduğu görüldü (Tablo 3). 
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Tablo 3. Tanılara göre başvurulan doktor sayıları 

Tanı 

Başvurulan doktor sayısı 

Median (min-max) 

Tüm olgular 3 (1-8) 

Lösemiler 3 (1-5) 

Hodgkin lenfoma 4 (1-7) 

Non-Hodgkin lenfoma 3 (2-5) 

SSS tümörleri 3 (1-8) 

Kemik tümörleri 3 (2-7) 

Nöroblastom 3 (2-6) 

Retinoblastom 3 (2-5) 

Böbrek tümörleri 2 (2-5) 

Karaciğer tümörleri 2,5 (2-3) 

Yumuşak doku sarkomları 3 (2-8) 

Germ hücreli tümörler 3 (1-3) 

Epitelyal tümörler 4 (3-4) 

Langerhans hücreli histiositoz 3 (2-4) 

p 0,097 

 

Hastaların tanı gecikmesini etkileyebilecek ebeveynlere ait faktörlerden, 

ebeveyn yaşı, eğitim durumu, mesleği, ailenin çocuk sayısı, hasta çocuğun ailenin 

kaçıncı çocuğu olduğu gibi faktörler gözden geçirilmiş ve aşağıda özetlenmiştir.  

Anne yaşı 20 ila 56 arasında değişmekte olup median 35, baba yaşı 22 ila 73 

arasında değişmekte olup median 38 idi. Annelerin %18,7’sinde (n:38), babaların ise 

%14,4’ünde (n:29) ek hastalık mevcuttu. Annelerin %2,5’u (n:5) okur yazar değil, 

%71,8’i (n:145) ilköğretim, %21,8’i (n:44) lise, %4’ü (n:8) üniversite mezunu idi. 

Annelerin %86,8’i (n:177) ev hanımı idi. Babaların %1,5’u (n:3) okur yazar değil, 

%59,7’si (n:120) ilköğretim, %29,4’ü (n:59) lise, %9,5’u (n:19) üniversite mezunu 

idi. Ailelerin sahip olduğu çocuk sayısı 1 ila 11 arasında değişmekte olup median 2 

idi, hastalar median değer olarak ailelerin 2. çocuğu idi.  
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Hastaların %73,5’i (n:150) şehir merkezinde, %26,5’i (n:54) ilçe veya köyde 

ikamet etmekteydi. Olguların %2,9’unda (n:6) ayrıca konjenital veya kronik bir 

hastalık mevcuttu.  

Tanı gecikmesi süreleri gözden geçirildiğinde kanser tipine göre en uzun tanı 

gecikmesi  Hodgkin lenfomada olup 5 ila 330 gün arasında değişmekte ve median 88 

gün idi, en kısa tanı gecikmesi ise böbrek tümörlerinde olup 2 ila 12 arasında 

değişmekte olup median 7 gün idi.  

Değişik hasta gruplarında tanı gecikmesi süreleri ayrı ayrı değerlendirilmiş ve 

sonuçlarımız aşağıda özetlenmiştir. (Tablo 4, Tablo 5, Tablo 6) 

Akut lösemilerde hastaya ait gecikme süresi 0 ila 60 gün arasında değişmekte 

olup median 2,5 gün, doktora ait gecikme süresi 0 ila 90 gün arasında değişmekte 

olup median 13 gün, hastaya ve doktora ait gecikme birlikte değerlendirildiğinde bu 

süre 1 ila 96 gün arasında değişmekte olup median 17 gün bulundu. 

Hodgkin lenfomalarda hastaya ait gecikme süresi 0 ila 30 gün arasında 

değişmekte olup median 5 gün, doktora ait gecikme süresi 4 ila 300 gün arasında 

değişmekte olup median 81 gün, hastaya ve doktora ait gecikme birlikte 

değerlendirildiğinde bu süre 5 ila 330 gün arasında değişmekte olup median 88 gün 

bulundu. 

Non-Hodgkin lenfomalarda hastaya ait gecikme süresi 0 ila 115 gün arasında 

değişmekte olup median 3 gün, doktora ait gecikme süresi 9 ila 94 gün arasında 

değişmekte olup median 29 gün, hastaya ve doktora ait gecikme birlikte 

değerlendirildiğinde bu süre 9 ila 127 gün arasında değişmekte olup median 44 gün 

bulundu.  

Santral sinir sistemi tümörlerinde hastaya ait gecikme süresi 0 ila 120 gün 

arasında değişmekte olup median 4 gün, doktora ait gecikme süresi 0 ila 177 gün 

arasında değişmekte olup median 16 gün, hastaya ve doktora ait gecikme birlikte 

değerlendirildiğinde bu süre 2 ila 187 gün arasında değişmekte olup median 25 gün 

bulundu.  
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Kemik tümörlerinde hastaya ait gecikme süresi 1 ila 267 gün arasında 

değişmekte olup median 15 gün, doktora ait gecikme süresi 2 ila 295 gün arasında 

değişmekte olup median 31,5 gün, hastaya ve doktora ait gecikme birlikte 

değerlendirildiğinde bu süre 11 ila 382 gün arasında değişmekte olup median 70,5 

gün bulundu.  

Nöroblastomda hastaya ait gecikme süresi 1 ila 35 gün arasında değişmekte 

olup median 5 gün, doktora ait gecikme süresi 4 ila 135 gün arasında değişmekte 

olup median 12,5 gün, hastaya ve doktora ait gecikme birlikte değerlendirildiğinde 

bu süre 9 ila 145 gün arasında değişmekte olup median 20 gün bulundu.  

Retinoblastomda hastaya ait gecikme süresi 1 ila 300 gün arasında değişmekte 

olup median 5 gün, doktora ait gecikme süresi 1 ila 499 gün arasında değişmekte olup 

median 5 gün, hastaya ve doktora ait gecikme birlikte değerlendirildiğinde bu süre 2 ila 

529 gün arasında değişmekte olup median 12 gün bulundu.  

Böbrek tümörlerinde hastaya ait gecikme süresi 1 ila 7 gün arasında değişmekte 

olup median 1 gün, doktora ait gecikme süresi 1 ila 8 gün arasında değişmekte olup 

median 5 gün, hastaya ve doktora ait gecikme birlikte değerlendirildiğinde bu süre 2 ila 

12 gün arasında değişmekte olup median 7 gün bulundu.  

Karaciğer tümörlerinde hastaya ait gecikme süresi 2 ila 95 gün arasında 

değişmekte olup median 48,5 gün, doktora ait gecikme süresi 13 ila 15 gün arasında 

değişmekte olup median 14 gün, hastaya ve doktora ait gecikme birlikte 

değerlendirildiğinde bu süre 15 ila 110 gün arasında değişmekte olup median 62,5 gün 

bulundu.  

Yumuşak doku sarkomlarında hastaya ait gecikme süresi 0 ila 120 gün arasında 

değişmekte olup median 56 gün, doktora ait gecikme süresi 2 ila 154 gün arasında 

değişmekte olup median 17,5 gün, hastaya ve doktora ait gecikme birlikte 

değerlendirildiğinde bu süre 6 ila 155 gün arasında değişmekte olup median 40,5 gün 

bulundu.  

Germ hücreli tümörlerde hastaya ait gecikme süresi 1 ila 211 gün arasında 

değişmekte olup median 1 gün, doktora ait gecikme süresi 8 ila 106 gün arasında 
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değişmekte olup median 11 gün, hastaya ve doktora ait gecikme birlikte 

değerlendirildiğinde bu süre 10 ila 222 gün arasında değişmekte olup median 15 gün 

bulundu.  

Epitelyal tümörerde hastaya ait gecikme süresi 0 ila 15 gün arasında değişmekte 

olup median 2 gün, doktora ait gecikme süresi 24 ila 72 gün arasında değişmekte olup 

median 32 gün, hastaya ve doktora ait gecikme birlikte değerlendirildiğinde bu süre 25 

ila 79 gün arasında değişmekte olup median 47 gün bulundu.  

LCH’da hastaya ait gecikme süresi 1 ila 10 gün arasında değişmekte olup 

median 2 gün, doktora ait gecikme süresi 0 ila 30 gün arasında değişmekte olup 

median 10 gün, hastaya ve doktora ait gecikme birlikte değerlendirildiğinde bu süre 1 

ila 40 gün arasında değişmekte olup median 12 gün bulundu.  

En uzun tanı gecikmesi süreleri Hodgkin lenfomada, onu takiben ise kemik 

tümörlerinde saptanırken en kısa tanı gecikmesi sürelerinin böbrek tümörlerinde 

olduğu görüldü. Ülkemizde hastaya ait ve doktora ait gecikme birlikte 

değerlendirildiğinde doktora ait gecikmelerin daha uzun olduğu dikkati çekmektedir.  

Tablo 4. Tanı gruplarına göre hasta gecikmesi süreleri  

Malignite Median Min-Max 

Karaciğer tümörleri 48,5 2-95 

Kemik tümörleri 15 1-267 

Yumuşak doku sarkomları 6 0-120 

Retinoblastom 5 1-300 

Nöroblastom 5 1-35 

Hodgkin lenfoma 5 0-30 

Santral sinir sistemi tümörleri 4 0-120 

Non-Hodgkin lenfoma 3 0-115 

Lösemiler 2,5 0-60 

Epitelyal tümörler 2 0-15 

Langerhans hücreli histiositoz 2 1-10 

Germ hücreli tümörler 1 1-211 

Böbrek tümörleri 1 1-7 
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Tablo 5. Tanı gruplarına göre doktor gecikme süreleri 

Malignite Median Min-Max 

Hodgkin lenfoma 81 4-300 

Epitelyal tümörler 32 24-72 

Kemik tümörleri 31,5 2-295 

Non-Hodgkin lenfoma 29 9-94 

Yumuşak doku sarkomları 17,5 2-154 

Santral sinir sistemi tümörleri 16 0-177 

Karaciğer tümörleri 14 13-15 

Lösemiler 13 0-90 

Nöroblastom 12,5 4-135 

Germ hücreli tümörler 11 8-106 

Langerhans hücreli histiositoz 10 0-30 

Retinoblastom 5 1-499 

Böbrek tümörleri 5 1-8 

 

Tablo 6. Tanı gruplarına göre tanı gecikme süreleri  

Malignite Median Min-Max 

Hodgkin lenfoma 88 5-330 

Kemik tümörleri 70,5 11-382 

Karaciğer tümörleri 62,5 15-110 

Epitelyal tümörler 47 25-79 

Non-Hodgkin lenfoma 44 9-127 

Yumuşak doku sarkomları 40,5 6-155 

Santral sinir sistemi tümörleri 25 2-187 

Nöroblastom 20 9-145 

Lösemiler 17 1-96 

Germ hücreli tümörler 15 10-222 

Retinoblastom 12 2-529 

Langerhans hücreli histiositoz 12 1-40 

Böbrek tümörleri 7 2-12 
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Şekil 8.Tanılara göre hasta gecikmesi, doktor gecikmesi ve tanı gecikmesi süreleri  

 

Hastaların yaş gruplarına göre tanı gecikmesi süreleri incelendiğinde 0-1 yaş 

grubundaki 19 hastada median hasta gecikmesi 2 gün (0-28 gün), doktor gecikmesi 8 

gün (1-27 gün), tanı gecikmesi 11 gün (2-31 gün), 1-5 yaş grubundaki 61 hastada 

median hasta gecikmesi 3 gün (0-300 gün), doktor gecikmesi 12 gün (0-499 gün), 

tanı gecikmesi 17 gün (1-529 gün), 6-10 yaş grubundaki 50 hastada median hasta 

gecikmesi 4 gün (0-120 gün), doktor gecikmesi 20 gün (0-485 gün), tanı gecikmesi 

34 gün (2-486 gün), 11-15 yaş grubundaki 49 hastada median hasta gecikmesi 10 

gün (0-267 gün), doktor gecikmesi 30 gün (1-295 gün), tanı gecikmesi 52 gün (2-382 

gün), 16-18 yaş grubundaki 25 hastada median hasta gecikmesi 5 gün (0-180 gün), 

doktor gecikmesi 28 gün (1-206 gün), tanı gecikmesi 51 gün (1-236 gün) bulundu. 

En uzun hasta gecikmesinin 11-15 yaş grubunda olduğu görüldü.  

Hem hasta gecikmesi, hem doktor gecikmesi, hem de hasta ve doktor 

gecikmesi süreleri birlikte ele alındığında hasta yaşı arttıkça gecikme sürelerinin artış 

gösterdiği dikkat çekti, bu fark istatistik olarak anlamlı idi (p:0,01) (Tablo 7). 
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Tablo 7.  Yaş gruplarına göre hasta gecikmesi, doktor gecikmesi, tanı gecikmesi 

süreleri 

Yaş 

Hasta gecikmesi 

(gün) Median  

(min-max) 

Doktor gecikmesi 

(gün) Median  

(min-max) 

Tanı gecikmesi 

(gün) Median  

(min-max) 

0-1 (n:19) 
2 (0-28) 8 (1-27) 11 (2-31) 

1-5 (n:61) 
3 (0-300) 12 (0-499) 17 (1-529) 

6-10 (n:50) 
4 (0-120) 20 (0-485) 34 (2-486) 

11-15 (n:49) 
10 (0-267) 30 (1-295) 52 (2-382) 

16-18 (n:25) 
5 (0-180) 28 (0-206) 51 (1-236) 

p  
0,01 0,01 0,01 

 

 

Hastaların cinsiyetlerine göre tanı gecikmesi süreleri incelendiğinde kızlarda 

tanı gecikmesi 32 gün (1-529 gün), erkeklerde 28 gün (1-486 gün) bulundu. Kız 

çocuklarda median tanı gecikmesi süresi daha uzun olmasına rağmen istatistik olarak 

anlamlı fark saptanmadı (p:0,693) (Tablo 8). 

Tablo 8. Cinsiyete göre hasta gecikmesi, doktor gecikmesi, tanı gecikmesi  

Cinsiyet Hasta gecikmesi (gün) 

Median (min-max) 

Doktor gecikmesi (gün) 

Median (min-max) 

Tanı gecikmesi (gün) 

Median (min-max) 

Erkek 3 (0-180) 17 (1-485) 28 (1-486) 

Kız 5 (0-300) 16 (0-499) 32 (1-529) 

P 0,101 0,800 0,693 

 

Hastaların tanı anındaki evresi ele alındığında tanı gecikmesi süreleri erken 

evrede/non metastatik olarak tanı alan hastalarda (2 ila 286 arasında değişmekte olup 

median 32 gün), ileri evrede tanı alan hastalara göre (2 ila 529 gün arasında 
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değişmekte olup median 44,5 gün) daha kısa bulundu ancak istatistik olarak anlamlı 

fark saptanmadı (p:0,202) (Tablo 9). 

Tablo 9. Tanı evresine göre hasta gecikmesi, doktor gecikmesi, tanı gecikmesi 

Evre 

Hasta gecikmesi  

(gün) Median  

(min-max) 

Doktor gecikmesi  

(gün) Median  

(min-max) 

Tanı gecikmesi  

(gün) Median  

(min-max) 

Erken evre/ Non metastatik 4 (0-211) 15 (1-180) 32 (2-286) 

İleri evre/ Metastatik 5,5 (0-300) 23 (0-499) 44,5 (2-529) 

P 0,391 0,218 0,202 

 

Tanı gecikmesi kısa olan hasta grubunda sağ kalım %89 iken, tanı gecikmesi 

uzun olanlarda %82 idi ancak istatistik olarak anlamlı fark saptanmadı (p:0,09).  

Malign hastalığının yanında konjenital veya kronik hastalığı olan 6 hasta 

(%3) vardı. Bu hastalardan üçü; konjenital hipotiroidi, hipoparatiroidi ve Hashimato 

tiroiditi nedeniyle izlenirken papiller tiroid karsinomu tanısı alan hastalardı. İkisi 

immün yetmezlik nedeniyle izlenirken Hodgkin lenfoma tanısı almıştı. Birine ise 

nörofibromatozis tanısı ile takipteyken santral sinir sistemi tümörü tanısı konmuştu. 

Bu hastalarda hastaya ait gecikme süreleri, kronik veya konjenital bir ek hastalığı 

olmayanlara göre kısa bulundu ve bu fark istatistik olarak anlamlı idi (p:0,008) 

(Tablo 10). 

Tablo 10. Ek hastalık durumuna göre hasta, doktor ve tanı gecikmesi süreleri  

Ek hastalık 

Hasta gecikmesi 

(gün) Median  

(min-max) 

Doktor gecikmesi 

(gün) Median  

(min-max) 

Tanı gecikmesi 

(gün) Median 

(min-max) 

Ek hastalık var 0 (0-30) 17,5 (1-300) 17,5 (2-330) 

Ek hastalık yok  5 (0-300) 16,5 (0-499) 31,5 (1-529) 

P 0,008 0,858 0,363 
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İkamet edilen yerleşim yerlerinin tanı gecikmesi süreleri üzerine olan etkileri 

araştırıldığında, şehir merkezinde ikamet eden hastaların semptom başlangıcından ilk 

doktora başvurusuna kadar geçen süre (0 ila 211 arasında değişmekte olup median 3 

gün), ilçe veya köyde yaşayanlara göre (0 ila 300 gün arasında değişmekte olup 

median 7 gün) daha kısa bulundu (p:0,05). Doktora başvurudan tanı alana kadar 

geçen süreler arasında anlamlı fark saptanmadı (Şehir merkezinde ikamet edenlerde 

0 ila 485 gün arasında değişmekte olup median 15 gün, ilçe veya köyde ikamet 

edenlerde 1 ila 499 gün arasında değişmekte olup median 17 gün, p:0,5) (Tablo 11). 

 

Tablo 11. İkamet yerine göre tanı gecikme süreleri  

İkamet yeri 

Hasta gecikmesi 

(gün) Median 

(min-max) 

Doktor gecikmesi 

(gün) Median 

(min-max) 

Tanı gecikmesi 

(gün) Median 

(min-max) 

Şehir merkezi 3 (0-211) 15 (0-485) 26 (1-488) 

İlçe/köy 7 (0-300) 17 (1-499) 38,5 (2-529) 

P 0,05 0,500 0,407 

 

Hastaların % 74’ü ailelerin 2 veya 3. çocuğu idi. Ailelerin çocuk sayısı ve 

hasta çocuğun kaçıncı çocuk olduğu ile hasta gecikmesi süreleri arasında ilişki 

saptanmadı.  

Anne yaşı arttıkça tanı gecikmesi süresinin arttığı görüldü ve bu fark istatistik 

olarak anlamlı idi (p:0,002). 

Baba yaşı arttıkça tanı gecikmesi süresinin arttığı görüldü ve bu fark istatistik 

olarak anlamlı idi (p:0,001). 

Tanı gecikmesine etkili olabilecek faktörlerden anne ve babanın eğitim 

durumu ile tanı gecikmesi süreleri arasında istatistik olarak anlamlı ilişki saptanmadı 

(Tablo 12, Tablo 13).  
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Tablo 12.  Anne eğitim durumuna göre hasta gecikmesi, doktor gecikmesi ve tanı 

gecikmesi süreleri  

Eğitim durumu Hasta gecikmesi 

(gün) 

Doktor gecikmesi 

(gün) 

Tanı gecikmesi 

(gün) 

Okur yazar değil 1 6 23 

Okur yazar 15,5 17 45 

İlkokul mezunu 4 15 33,5 

Ortaokul mezunu 4 18 27 

Lise mezunu 3,5 13 20 

Üniversite mezunu 2,5 16,5 25,5 

p 0,246 0,502 0,521 

 

Tablo 13. Baba eğitim durumuna göre hasta gecikmesi, doktor gecikmesi ve tanı 

gecikmesi süreleri  

Eğitim durumu 

Hasta gecikmesi 

(gün) 

Doktor gecikmesi 

(gün) 

Tanı gecikmesi 

(gün) 

Okur yazar değil 15 10 42 

Okur yazar 15 17 70 

İlkokul mezunu 7 18 40 

Ortaokul mezunu 3 13 21 

Lise mezunu 3 17 23 

Üniversite 

mezunu 

3 21 27 

p 0,393 0,558 0,373 

 

Annenin çalışma durumu ile tanı gecikme süreleri arasındaki ilişki 

değerlendirilemedi, çünkü annelerin %86,8’i ev hanımı idi (p:0,5). 

Hasta ile ilgili faktörler gözden geçirildikten sonra doktor ile ilişkili faktörler 

incelendi.  

Doktorun uzmanlık düzeyinin tanı gecikmesi ile ilişkisi ele alındığında 

doktora ait gecikme ilk başvuruyu pediatriste yapanlarda en kısa (0 ila 300 arasında 
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değişmekte olup median 13 gün) bulundu. Bunu takiben diğer branş uzmanlarına 

başvurularda doktora ait gecikme 0 ila 499 gün arasında değişmekte olup median 14 

gün, aile hekimi/pratisyen hekime başvuranlarda ise 3 ila 225 gün arasında 

değişmekte olup median 28 gün ile en uzun bulundu. (p:0,05) (Tablo 14) İlk 

başvuruyu pediatristlere yapan hastaların %52’si erken, %48’i ileri evrede tanı 

alırken, aile hekimi/pratisyen hekimlere başvuran hastaların %43’ü erken, %57’si 

ileri evrede tanı almışlardı ancak bu fark istatistik olarak anlamlı bulunmadı (p:0,09).  

Tablo 14.  İlk başvurulan doktora göre hasta gecikmesi, doktor gecikmesi, tanı 

gecikmesi süreleri 

Başvurulan doktor 

Hasta gecikmesi  

(gün) Median  

(min-max) 

Doktor gecikmesi  

(gün) Median  

(min-max) 

Tanı gecikmesi  

(gün) Median 

 (min-max) 

Pediatrist 3 (0-211) 13 (0-300) 24 (1-382) 

Diğer branş uzmanı 5 (0-300) 14 (0-499) 32,5 (2-529) 

Aile hekimi/ Pratisyen 5 (0-60) 28 (3-225) 45 (5-250) 

P 0,094 0,05 0,244 

 

 

Şekil 9. İlk başvurulan doktora göre tanı gecikme süreleri  
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Birden fazla doktora başvurmanın tanı gecikme sürelerini arttırdığı görüldü 

(p<0,05).  

Tanı gecikmesi ile birlikte ileri evrede tanı alan ve olumsuz prognostik 

kriterlere sahip olan hastalarda kayıplar daha yüksek bulundu (%22). Erken evrede 

tanı alan ve olumlu prognostik kriterlere sahip olan hastalarda ise kayıpların daha 

düşük olduğu görüldü (%7). (p <0,05) 

Hastaların ilk doktora başvuru şikayetleri incelenmiş ve sonuçlar aşağıda 

özetlenmiştir (Tablo 15). 

Lösemi tanısı alan 30 hastanın 5’inde (%16) ağrı, 11’inde (%36) ateş, 6’sında 

(%20) ele gelen şişlik/kitle/lenfadenopati, 1’inde (%3) cilt döküntüsü, 1’inde (%3) 

şaşılık, 8’inde (%26) halsizlik, 1’inde (%3) görme bozukluğu, 4’ünde ekimoz/peteşi 

(%13) mevcuttu. 

Hodgkin lenfoma tanısı alan 9 hastanın 1’inde (%11) ilk geliş şikayetleri 

arasında ateş, 6’sında (%66) ele gelen şişlik/kitle/lenfadenopati, 1’inde (%11) 

kaşıntı, 1’inde (%11) kilo kaybı, 1’inde (%11) nefes darlığı olduğu görüldü.  

Non-Hodgkin lenfoma tanısı alan 13 hastanın 7’sinde (%54) ağrı, 5’inde 

(%38) ele gelen şişlik/kitle/lenfadenopati, 1’inde (%7) halsizlik, 1’inde (%7) kilo 

kaybı, 1’inde (%7) kusma, 1’inde (%7) nefes darlığı şikayeti vardı. 

Santral sinir sistemi tümörü tanısı alan 31 hastanın 9’unda (%29) ilk geliş 

şikayetleri arasında baş ağrısı mevcuttu, 1’inde (%3) ele gelen şişlik/kitle, 1’inde 

(%3) şaşılık, 1’inde (%3) halsizlik, 10’unda (%32) baş dönmesi, 8’inde (%26) 

kusma, 3’ünde (%10) görme bozukluğu, 4’ünde (%13) senkop, 1’inde alt 

ekstremitede (%3) güç kaybı mevcuttu. 

Kemik tümörü tanısı alan 40 hastanın 33’ünün ilk geliş şikayeti ağrı (%83), 

1’inin (%2,5) ateş, 12’sinin (%30) ele gelen şişlik/kitle, 1’inin (%2,5) ise nefes 

darlığı idi. 

Nöroblastom tanısı alan 10 hastanın 6’sı (%60) ağrı, 2’si (%20) ateş, 2’si 

(%20) ele gelen şişlik/kitle, 2’si (%20) halsizlik, 1’i (%10) nefes darlığı ile başvurdu. 
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Retinoblastom tanısı alan 27 hastanın 4’ünde (%15) şaşılık 22’sinde (%81) 

lökokori şikayeti vardı, 1 hasta (%4) ise rutin göz muayenesi sırasında retinoblastom 

tanısı almıştı.  

Böbrek tümörü tanısı alan 7 hastanın 1’inde (%14) ilk başvuru yakınmaları 

arasında ağrı, 5’inde (%71) ele gelen kitle, 1’inde (%14)  halsizlik, 1’inde (%14) 

kusma, 1’inde (%14) hematüri vardı.  

Karaciğer tümörü tanısı alan 2 hastanın 1’inde (%50) ağrı, 1’inde (%50) 

kusma mevcuttu. 

Yumuşak doku sarkomu tanısı alan 20 hastadan 6’sı (%30) ağrı, 1’i (%5) 

ateş, 13’ü (%65) ele gelen şişlik/kitle, 1’i (%5) nefes darlığı, 1’i (%5) hematüri ile 

başvurdu. 

Germ hücreli tümör tanısı alan 5 hastanın 2’sinde (%40) ağrı, 3’ünde (%60) 

ele gelen şişlik/kitle, 1’inde (%20) hirsutizm mevcuttu. 

Epitelyal tümörlerden (n:5) 4’ü tiroid karsinomu, 1’i  nazofarenks karsinomu 

idi. Tiroid karsinomu olan 4 hastanın biri hipoparatiroidi nedeniyle, biri konjenital 

hipotiroidi nedeniyle, biri de Hashimato tiroiditi nedeniyle izlemde iken nodül 

saptanması üzerine yapılan biyopsi ile papiller tiroid karsinomu tanısı almışlardı. Bir 

hasta nefes darlığı yakınması ile başvurmuş ve medüller tiroid karsinomu tanısı 

almıştı. Epitelyal tümör tanısı alan 1 hastaya ise kulağa vuran ağrı yakınması olması 

üzerine otitis media tanısı ile antibiyotik tedavisi verilmiş ve yakınmasının 

geçmemesi üzerine araştırılarak nazofarenks karsinomu tanısı konmuştu. 

LCH tanısı alan 5 hastanın 2’sinde (%40) ağrı, 1’inde (%20) ateş, 2’sinde 

(%40) ele gelen şişlik/kitle, 1’inde (%20) halsizlik şikayeti vardı.  
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Tablo 15. Sık görülen semptomlar  

Semptom 

Lösemi 

(n:30) 

Lenfoma 

(n:22) 

SSS*  

(n:31) 

Kemik 

tümörleri  

(n:40) 

NBL** 

(n:10) 

RBL*** 

(n:27) 

Ateş 11 1 0 1 2 0 

Baş ağrısı 0 0 0 0 0 0 

Karın ağrısı 0 0 0 0 0 0 

Diğer ağrılar 5 7 9 33 6 0 

Ele gelen kitle 6 11 1 12 2 0 

Kusma 0 1 8 0 0 0 

Görme ve göz ile 

ilgili yakınmalar 
2 0 4 0 0 26 

Baş dönmesi 0 0 10 0 0 0 

Senkop 0 0 4 0 0 0 

Güç kaybı 0 0 1 0 0 0 

Kaşıntı/Cilt 

bulguları 
1 1 0 0 0 0 

Halsizlik 8 1 1 0 2 0 

Kilo kaybı 0 2 0 0 0 0 

Nefes darlığı 0 2 0 1 1 0 

Ekimoz/Peteşi 4 0 0 0 0 0 

*Santral sinir sistemi tümörleri, ** Nöroblastom, ***Retinoblastom 
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Tablo 15: Sık görülen semptomlar (devam) 

Semptom 

Böbrek 

tümörleri  

(n:7) 

Karaciğer 

tümörleri 

(n:2) 

Yumuşak  

doku 

sarkomları 

(n:20) 

Germ 

hücreli 

tümörler  

(n:5) 

Epitelyal 

tm  

(n:5) 

LCH* 

(n:5) 

Ateş 1 0 1 0 0 1 

Baş ağrısı 0 0 0 0 0 0 

Karın ağrısı 1 1 0 0 0 0 

Diğer ağrılar 0 0 6 2 1 2 

Ele gelen kitle 5 0 13 3 1 2 

Kusma 1 1 0 0 0 0 

Görme ve göz ile 

ilgili yakınmalar 
0 0 0 0 0 0 

Baş dönmesi 0 0 0 0 0 0 

Senkop 0 0 0 0 0 0 

Güç kaybı 0 0 0 0 0 0 

Kaşıntı/Cilt 

bulguları 
0 0 0 0 0 0 

Halsizlik 1 0 0 0 0 1 

Kilo kaybı 0 0 0 0 0 0 

Nefes darlığı 0 0 1 0 1 0 

Ekimoz/Peteşi 0 0 0 0 0 0 

Hematüri 1 0 1 0 0 0 

Hirsutizm 0 0 0 1 0 0 

*Langerhans hücreli histiositoz 

 

Tüm olgulara bakıldığında en sık görülen semptom ağrı idi (n:73, %35,8). 

Şişlik/ele gelen kitle 54 hastada (%26,5), görme ve göz ile ilgili yakınmalar 32 

hastada (%15),  ateş 18 hastada (%8,8), halsizlik 14 hastada (%6,9), kusma 11 

hastada (%5,4), baş dönmesi 10 hastada (%4,9), nefes darlığı 6 hastada (%2,9), 

senkop 4 hastada %2, peteşi/ekimoz 3 hastada (%1,5), kaşıntı/cilt bulguları 2 hastada 

(%1), kilo kaybı 2 hastada (%1), hematüri 2 hastada (%1), hirsutizm 1 hastada 

(%0,5), güç kaybı 1 hastada (%0,5) görüldü.   
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Ağrı hasta grubumuzda çok yaygın bir semptomdu. Ağrı yakınması ile 

başvuran çocuklarda hasta gecikmesi median 8 gün (1-267 gün), doktor gecikmesi 

median 29 gün (0-295 gün) bulundu, hastaya ait ve doktora ait gecikme süreleri 

birlikte değerlendirildiğinde toplam süre median 53 gün (1-382 gün), ağrı dışındaki 

yakınmalar ile başvuran hastalarda ise hasta gecikmesi median 3 gün (0-300 gün), 

doktor gecikmesi median 11 gün (0-499 gün), hastaya ait ve doktora ait gecikme 

süreleri birlikte değerlendirildiğinde toplam süre median 17 gün (1-529 gün) 

bulundu. Bu fark istatistik olarak anlamlı idi (Sırasıyla p: 0,01, p:0,001, p:0,001). 

Kısaca ifade edildiğinde yalnızca ağrı yakınması ile başvurmak tanı gecikmesine yol 

açmaktadır.   

Bazı semptom ve bulgular belli hasta gruplarına spesifiktir. Retinoblastomlu 

hastaların 22’si lökokori, 4’ü gözde kayma ile başvurdu. Lökokori ile başvuran 

çocuklarda hasta gecikmesi median 4 gün (1-300 gün), doktor gecikmesi median 4 

gün (1-485 gün), hastaya ait ve doktora ait gecikme süreleri birlikte 

değerlendirildiğinde toplam süre median 12 gün (2-486 gün) bulundu. Gözde kayma 

ile başvuran hastalarda hasta gecikmesi median 16,5 gün (4-30 gün), doktor 

gecikmesi median 300 gün (1-499 gün), hastaya ait ve doktora ait gecikme süreleri 

birlikte değerlendirildiğinde toplam süre median 316,5 gün (5-529 gün) bulundu. 

Lökokori ile başvuran hastalarda tanı sürelerinin daha kısa olmasına karşın istatistik 

olarak anlamlı fark saptanmadı (Sırasıyla p:0,197, p:0,112, p:0,069).  

İlk başvuru yakınmalarına göre santral sinir sistemi tümörü tanısı alan 

hastaların tanı gecikmesi süreleri gözden geçirildiğinde hem hastaya ait hem de 

doktora ait gecikme sürelerinin en kısa olduğu durumun senkop ile başvuran 

hastalara ait olduğu görüldü. Baş dönmesi, baş ağrısı veya kusma yakınması ile 

başvuran hastalarda tanı süreleri senkop ile başvuranlara göre daha uzun bulundu. Bu 

fark istatistik olarak anlamlı idi (Tablo 16). 
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Tablo 16. Santral sinir sistemi tümörlerinde ilk başvuru yakınmalarına göre tanı 

gecikme süreleri  

Başvuru 

yakınması 

Hasta gecikmesi 

(gün)Median  

(min-max) 

Doktor gecikmesi 

(gün) Median  

(min-max) 

Tanı gecikmesi 

(gün) Median 

(min-max) 

Senkop 0,5 (0-2) 7,5 (0-11) 7,5 (2-12) 

Baş dönmesi 4,5 (0-120) 22,5 (0-58) 33 (2-142) 

Baş ağrısı 9 (1-120) 19 (5-81) 41 (7-142) 

Kusma 3,5 (2-28) 37 (0-64) 58,5 (2-76) 

P 0,019 0,107 0,019 

 

Malign lenfoma tanısı alan hastaların 9’u Hodgkin lenfoma, 13’ü non-

Hodgkin lenfoma idi. Non-Hodgkin lenfomaların ise 3 tanesi Burkitt lenfoma, 10 

tanesi ise lenfoblastik lenfoma idi. Burkitt lenfomaların 2’si abdomen, 1’i servikal 

kaynaklı idi. Abdomen kaynaklı olan hastaların ikisi de karın ağrısı yakınması ile 

başvurmuştu, biri kolonoskopik biyopsi, diğeri de ileus nedeniyle yapılan operasyon 

sırasında alınan biyopsi ile tanı almıştı. Boyunda şişlik yakınması ile başvuran 9 

hastanın hepsi (6 Hodgkin, 3 non-Hodgkin) enfeksiyon tanısı ile antibiyotik 

kullanmıştı.  

Kemik tümörü tanısı alan 40 hastanın 27’si osteosarkom, 11’i ewing sarkom, 

2’si kondrosarkom tanısı almıştı. Osteosarkom tanısı alan hastalardan 15’i travma, 

4’ü büyüme ağrısı, 4’ü de enfeksiyon tanıları ile bir süre takip edilmişlerdi. Ewing 

sarkom tanısı alan hastaların da 4’ü büyüme ağrısı, 2’si enfeksiyon, 1’i travma 

tanıları ile takip edilmişlerdi.  

Yumuşak doku sarkomlarının (n:20) 13’ü (%65) rabdomyosarkom (Tablo 

17), 4’ü (%20) fibrosarkom, 1’i (%5) leiomyosarkom, 2’si (%10) sinovyal sarkom 

idi. Ekstremite kaynaklı yumuşak doku tümörlerinin çoğunun travma tanısı ile bir 

süre takip edildiği görüldü.  
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Tablo 17. Rabdomyosarkomların yerleşim yerine göre dağılımı 

Yerleşim yeri  Sayı (n:13) 

Ekstremite 5 

Orbita 3 

Testis 2 

Mesane 2 

Alveolar 1 
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5. TARTIŞMA 

Pediatrik onkolojide erken tanı, çocuklarda prognozun iyileşmesi ve 

kürabilite şansının artmasına imkan sağlamaktadır. Ayrıca erken evrelerde daha az 

yoğun kemoterapi protokolları kullanılmakta ve bazı tümörlerde radyoterapi gerekli 

olmamaktadır. Buna paralel olarak kemoterapi ve radyoterapinin çocuklarda 

oluşturabileceği erken ve geç yan etkiler de azalmaktadır. Literatürü gözden 

geçirdiğimizde, çocukluk çağında sık görülen akut lösemiler, santral sinir sistemi 

tümörleri, lenfoproliferatif hastalıklar, retinoblastom, kemik tümörleri ve yumuşak 

doku sarkomları ön planda olmak üzere, tanı gecikmesi konusunda yapılmış 

çalışmalar vardır ancak bunların oldukça sınırlı olduğu görülmektedir.,  (9, 12, 28-

31, 36, 42, 51-54, 60-76). Bu konudaki çalışmalarda tanı gecikmesinin esas olarak 

hastaya ve doktora ait faktörlerden kaynaklandığı dikkat çekmektedir  (3-5, 9, 13, 40, 

42, 50, 52, 77, 78). 

Tanı gecikmesi ile ilgili olarak hastaya ait faktörlerin başında, çocukluk çağı 

kanserlerinin özellikleri gelmektedir. Çocukluk çağı kanserleri erişkin tümörlerinden 

çok farklıdır. Büyük çoğunluğu embriyonel tümörlerdir, genellikle 10 yaş altında 

ortaya çıkar ve doğumu izleyen 2-4 yaş arasında pik yaparlar  (6, 8, 15). 

Çalışmamızda tümör tipi ile ilişkili olarak en erken tanı alan hastalık grubu 

Wilm’s tümörüdür. Bu grupta hastaların median tanı yaşı 4’tür. Wilm’s tümörlü 

hastalar 2-12 gün arasında değişmek üzere median 7 günde tanı almışlardır. Böbrek 

tümörlerinin erken tanı almasında, küçük yaş grubunda çoğunlukla, bu tümörlerin 

karında ele gelen kitle ile prezente olması ve ebeveynlerin çocuğun bakımı veya 

banyosu sırasında bunu fark ederek doktora hızlı başvurusunun etken olduğu 

düşünülmektedir. Bu sonuç literatürle uyumludur  (3, 52, 57, 79). 

Erken tanı alan diğer bir grup da akut lösemilerdir, tanı süresi ortanca 17 

gündür (1-96 gün). Doksanaltı günde tanı alan bir çocuk akut myeloid lösemiye 

transforme olmadan sadece izole santral sinir sistemi granülositik sarkomu olarak dış 

merkezde takip edilen bir çocuktur. Literatür gözden geçirildiğinde de akut lösemiler 

erken evrede tanı alan bir gruptur  (9, 52, 68). 
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Tanı süresi kısa olan üçüncü bir hastalık grubumuz germ hücreli tümörlerdir. 

Bu hastalar genellikle karında ele gelen kitle ile prezente olması nedeniyle erken tanı 

almışlardır. Bu konuda yapılan çalışma azdır ancak sonuçlar benzerdir. Haimi ve ark. 

yaptıkları çalışmada en kısa tanı sürelerinin Wilms’tümörü ve germ hücreli 

tümörlerde olduğunu bildirmişlerdir  (3, 63). 

En geç tanı alan hastalık gruplarında, Hodgkin lenfoma, kemik tümörleri ve 

yumuşak doku sarkomları yer aldı. Hodgkin lenfomalı hastaların median tanı yaşı 7,5 

(2-17 yaş) olup, tanı gecikmesi median 88 gün (5-330 gün) idi. Bu gruptaki 

hastaların %66’sı boyunda LAP nedeniyle takip edilen çocuklardı. Bu çocuklarda 

enfeksiyon düşünülerek önce antibiyotik tedavisi başlanmıştı. Kaşıntı yakınması ile 

yaklaşık 1 yıl izlenen hasta nefes darlığı başlamasını takiben çekilen akciğer 

grafisinde büyük mediastinal kitle ile tanı almıştı. Literatürde de kaşıntı 

prezentasyonlu HL sayısının az olduğu ve bu hastaların hemen hemen hepsinin 

mediasten prezentasyonlu HL olduğu görülmüştür  (80-84). 

Malign kemik tümörlü çocuklar geç tanı alan hasta grubu içinde yer aldılar. 

Bu çocukların median tanı yaşı 13,3 (4-18 yaş) idi. Median 70,5 günde (11-382 gün) 

tanı almışlardı. Malign kemik tümörü tanısı alan 40 hastanın 33’ünün (%83)  ilk geliş 

şikayeti ağrı idi. Çocukların büyük bir bölümü boy uzamasının hızlı olduğu adolesan 

döneme yakın çocuklardı. Yaklaşık %40’ı egzersiz ve travmaya bağlanmıştı, 

%20’sinde büyüme ağrısı düşünülmüştü.  Ewing sarkom tanısı alan hastalarımızın 

%20’sinde grafide litik lezyon, ateş, akut faz reaktanlarının yüksekliği nedeniyle 

(ESR, CRP) osteomyelit ile karıştırılarak tanı gecikmesine neden olunmuştu. Kemik 

tümörlerinde tanı gecikmelerinin, literatür gözden geçirildiğinde benzer nedenlere 

(travma, egzersiz, büyüme ağrısı) bağlandığı görüldü  (3, 4, 40, 85). 

Tanı gecikmesinin görüldüğü diğer bir hasta grubu da yumuşak doku 

sarkomları idi. Çalışmamızda yumuşak doku sarkomlarının %65’ini 

rabdomyosarkom oluşturdu. Hastaların median tanı yaşı 9 (3-15 yaş) idi. Onüç 

hastanın 5’i (%38) ekstremite prezentasyonluydu ve hepsinde minör travma (ayak 

burkulması, top çarpması gibi) nedeniyle tanı gecikmesi vardı. Testis kökenli 2 

hastanın yaşı büyüktü (14-15 yaş) ve bu yaş grubunda ebeveynlerden bağımsız 

olarak giyinebildikleri, banyo yaptıkları ve yakınmalarını dile getirmedikleri için tanı 
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gecikmesi olduğu literatürde de belirtilmektedir  (4, 50, 52, 68, 77, 79). Bizim 

hastalarımız da adolesan yaş grubundaydı ve literatür bilgilerine benzerdir.   

Çocukluk çağı kanserlerinde tanı gecikmesini etkileyen faktörler arasında 

yaşın da önemli olduğu bildirilmiştir.  (3, 49, 52, 54, 55, 59, 77) Çalışmamızda 204 

hastanın 19’u (%9,3) 0-1 yaş, 61’i (%30) 1-5 yaş, 50’si (%24,5) 6-10 yaş, 49’u 

(%24) 11-15 yaş, 25’i (%22,3) ise 16-18 yaş grubunda idi. 0-5 yaş grubunda hasta 

gecikmesi median 2 gün (0-28 gün), 1-5 yaş grubunda median 3 gün (0-300 gün), 6-

10 yaş grubunda median 4 gün (0-120 gün), 11-15 yaş grubunda median 10 gün (0-

267 gün), 16-18 yaş grubunda ise median 5 gün (0-180 gün) olduğu görüldü. En 

belirgin gecikmenin 11-15 yaş grubunda olduğu dikkat çekti ve bu fark istatistik 

olarak anlamlı idi.  Yaş ve tanı gecikmesi ile ilgili olarak değişik hasta gruplarını 

gözden geçirdiğimizde, tanı gecikmesinin en belirgin olduğu 11-15 yaş grubundaki 

hastaların yarıdan fazlasını kemik tümörleri, Hodgkin kenfomalar ve yumuşak doku 

sarkomlarının oluşturduğunu gördük. Zor tanı alan tümörlerin bu yaş grubunda daha 

fazla yer alması, ayrıca bu çocukların kendi bakım ve banyolarını kendileri 

yapmaları ve vücutlarında fark ettikleri değişikliği aileleri ile paylaşmaya isteksiz 

olmaları, bu yaş grubundaki uzamış tanı gecikmesinden sorumlu olabilir. Literatürde 

çalışmaların çoğunda hasta yaşı ile tanı gecikmesi arasında pozitif bir korelasyon 

olduğu, yaş büyüdükçe tanı gecikmesi süresinin uzadığı gösterilmiştir  (3, 12, 13, 40, 

42, 49-54, 59, 62, 67, 68, 70, 79, 86). Pollock ve ark. yaşı küçük olan çocuklarda tanı 

gecikmesinin daha kısa olmasının nedenini, çocukların ebeveynlerinin daha sıkı 

kontrolü altında olmaları ve sık doktor kontrolünden geçmeleri gibi nedenler ile 

açıklamışlardır  (13). Saha ve ark. küçük yaştaki çocuklarda, organ hacimlerinin 

küçük olmasının, tümöre bağlı semptomların daha hızlı ilerlemesine ve tanı 

gecikmesinin kısalmasına yol açabileceğine dikkat çekmişlerdir  (49). Bu farklılık 

yaş gruplarına göre değişik kanser tiplerinin görülmesinden kaynaklanıyor olabilir ve 

olasılıkla biyolojik faktörler ile ilişkilidir. Fajardo Gutierrez ve ark. yaptıkları 

çalışmada 10-14 yaş grubu adolesanların 0-1 yaş grubu infantlar ile 

karşılaştırıldığında tanı gecikmesi açısından 1,8 kat fazla risk altında olduklarını 

belirtmişlerdir  (86). Çalışmaların çoğunda tanı gecikmesi ile yaş arasında pozitif 

korelasyon olmakla birlikte sadece iki çalışmada yaş ile tanı gecikmesi arasında ilişki 
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saptanmamıştır  (61, 77). Çalışmamızın sonucu literatürün çoğu ile uyumlu 

bulunmuştur.  

Tanı gecikmesi ile ilgili araştırılan bir diğer faktör de cinsiyettir. Çalışmaya 

alının 204 hastanın %38,7’si (n:79) kız, %61,3’ü (n:125) erkekti, kızlarda median 

tanı gecikmesi 32 gün (1-529 gün), erkeklerde median tanı gecikmesi 28 gün (1-486 

gün) idi.. Kız çocuklarda tanı gecikme sürelerinin erkek çocuklara göre daha uzun 

olduğu görüldü ancak istatistik olarak anlamlı fark saptanmadı. Yapılan çalışmaların 

çoğunda cinsiyet ile tanı gecikmesi arasında ilişki saptanmamıştır, Fajardo Gutierrez 

ve ark. yaptığı çalışmada erkek hastalarda tanı gecikmesi daha uzun bulunmuştur  

(86). Pollock ve ark. yaptığı çalışmada ise non Hodgkin lenfomalı çocuklarda 

kızlarda, osteosarkomlu hastalarda ise erkeklerde tanı gecikmesinin daha fazla 

olduğuna dikkat çekmişlerdir  (13).  

Çalışmamızda konjenital veya kronik hastalık öyküsü olanlarda tanı 

gecikmesi süreleri ek hastalığı olmayan hastalarla karşılaştırıldığında daha kısa 

bulundu ve bu fark istatistik olarak anlamlı idi. (Sırasıyla median 17,5 gün, 31,5 gün) 

Literatürde benzer şekilde ek hastalığı olan hastalarda tanı süreleri kısa bulunmuştur. 

Bu durum, bu hastaların çoğunun büyük merkezlerde, bir veya daha fazla bölümün 

uzmanlaşmış pediatri hekimleri tarafından takip edilmesi ile açıklanmıştır. Aynı 

zamanda hastalar takip altında oldukları için semptomlar şiddetlenmeden ve hastalık 

evresi ilerlemeden tanı alabilmektedir. Çalışmamızda ek hastalığı olan 6 hastanın 3’ü 

konjenital hipotiroidi, hipoparatiroidi ve Hashimato tiroiditi nedeniyle takip edilirken 

nodül saptanmış ve herhangi bir semptom ortaya çıkmadan papiller tiroid karsinomu 

tanısı almışlardı. İki hasta immün yetmezlik nedeniyle izlenirken Hodgkin lenfoma 

ve bir hasta ise nörofibromatozis nedeniyle izlemde iken rutin kranial MR’da kitle 

görülmesi üzerine beyin tümörü tanı almıştı. Çalışmamızın sonuçları literatür ile 

uyumludur  (3, 5). 

Tanı gecikmesi ile ilgili olarak incelenen diğer bir faktör olan hastanın 

yaşadığı yer, diğer bir deyişle donanımlı sağlık merkezlerine yakınlığı ile tanı 

gecikmesi arasındaki ilişkidir. Bu durum gözden geçirildiğinde, hasta gecikmesi, 

şehir merkezinde ikamet edenlerde, ilçe veya köyde yaşayanlara göre kısa bulundu 

ve bu fark istatistik olarak anlamlı idi (Sırasıyla 0-211 gün, median 3 gün, 0-300 gün, 
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median 7 gün, p:0,05). Literatürü gözden geçirdiğimizde çalışmaların bir bölümünde 

bu sonuçlar desteklenmiştir  (3, 53, 86). Öte yandan kırsal alanda oturmasına rağmen 

tanı gecikmesi olmadığının gösterildiği çalışma sonuçları vardır ve araştırıcılar bunu 

ailelerin çocuklarını kendi bölgesel sağlık kuruluşlarına değil, büyük merkezlere 

götürmeyi tercih etmeleri ile açıklamışlardır  (50, 57, 58). 

Tanı gecikmesi ile ilgili olarak aileye ait faktörlerden ebeveyn yaşı ile tanı 

gecikmesi arasındaki ilişkiye bakıldığında, anne yaşı ve baba yaşı arttıkça tanı 

gecikmesi sürelerinin uzadığı dikkat çekti. Literatür gözden geçirildiğinde, anne baba 

yaşı ile tanı gecikmesi arasındaki ilişkinin incelendiği çalışmalarda, anne baba yaşı 

arttıkça tanı gecikmesi sürelerinin daha uzun olduğu bildirilmektedir  (3, 59).  

Tanı gecikmesini etkileyebilecek bir faktör olduğu düşünülen anne babanın 

eğitim durumu, hasta gecikmesi süreleri ile karşılaştırıldığında, eğitim düzeyi yüksek 

olanlarda hasta gecikmesi sürelerinin daha kısa olduğu görüldü ancak istatistik olarak 

anlamlı fark saptanmadı (Sırasıyla p:0,246, p:0,393). Literatüre bakıldığında yapılan 

çalışmaların bir kısmında anne baba eğitim durumu ile tanı gecikmesi arasında ilişki 

saptanırken  (3, 53, 72), birkaç çalışmada anne babanın eğitim durumunun tanı 

sürelerini etkilemediği bildirilmiştir  (5, 55, 77).  

Çalışmamızda anne mesleği ile tanı gecikmesi arasındaki ilişki incelendi 

ancak annelerin % 86,8’i ev hanımı olduğundan karşılaştırma yapılamadı. Haimi ve 

ark. yaptıkları çalışmada annesi ev hanımı olan hastalarda tanı sürelerinin kısa 

olduğunu bildirmişlerdir  (3). 

Aileye ait olabilecek diğer bir faktör olan sosyal güvence ile tanı gecikmesi 

arasındaki ilişki değerlendirmedi çünkü hastaların hepsi devlet güvencesi altında idi.  

Tanı gecikmesi ile ilgili olarak doktora ait faktörleri gözden geçirdiğimizde, 

çalışmamızda müracaat edilen ilk doktor pediatrist ise tanı gecikme süreleri median 

24 gün (1-382 gün), aile hekimi/pratisyen hekim ise median 45 gün (5-250 gün), 

farklı branş uzmanı ise median 32,5 gün (2-529 gün) bulundu. Bu gruplar kendi 

aralarında karşılaştırıldığında, pediatristlerin daha hızlı tanı koydukları görüldü ve bu 

fark istatistik olarak anlamlı bulundu. Literatür gözden geçirildiğinde sonuçlarımız 

literatürdeki sonuçlar ile uyumludur  (3, 40, 52, 55). Farklı branş uzmanına başvuran 
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hastalarda tanı gecikmesi olabilir. Bazı durumlarda hasta veya aileler spesifik 

yakınmalar için pediatrist yerine doğrudan ilgili olduğunu düşündükleri branş 

uzmanına (Kemik, eklem ağrısı için ortopedi uzmanına, boyunda şişlik, kulaktan 

akıntı için kulak burun boğaz uzmanına, görme bozuklukları için göz uzmanına) 

başvururlar. Bu hekimler sıklıkla erişkin hasta baktıkları için, çocuk hastalıklarına 

yaklaşım ve çocukluk çağı kanserleri konusunda deneyimsiz olabilirler.  Ayrıca 

sistemik değerlendirmek yerine uzmanlaştıkları alana yönelik hastalıkları 

düşünebilirler.   

Çalışmamızda malignite tanısı almadan önce 204 hastanın başvurduğu doktor 

sayısı 1-8 arasında değişmekte idi (median 3). Başvurulan doktor sayısı en fazla 

Hodgkin lenfomada olup (median 4), bunu santral sinir sistemi tümörleri, yumuşak 

doku sarkomları ve kemik tümörleri 3 doktor sayısı ile takip etti. Başvurulan doktor 

sayısı arttıkça tanı gecikme süresinde buna paralel olarak artış olduğu da görüldü. 

Literatür gözden geçirildiğinde çalışmamızla benzer şekilde Haimi ve ark. yaptıkları 

çalışmalarda başvurulan doktor sayısı arttıkça tanı gecikmesinin arttığı gösterilmiştir  

(3, 5).  

Tanı gecikmesi ve hastalığın evresi arasındaki ilişki araştırıldığında, erken 

evrede tanı alanlarda median tanı gecikme süresi 32 gün (2-286 gün), ileri evrede 

tanı alanlarda median tanı gecikme süresi 44,5 gün (2-529 gün) bulundu ancak 

istatistik olarak anlamlı fark saptanmadı. Literatür gözden geçirildiğinde yapılan 

çalışmaların büyük bölümünde sonuçlar çalışmamıza benzer şekilde bulunmuştur  (3, 

49). 

Tanı gecikmesi sürelerinin sağ kalım ile ilişkisi araştırıldığında, tanı süreleri 

kısa olan grupta sağ kalım %89 iken, tanı süreleri uzun olan grupta sağ kalım %83 

bulundu ancak istatistik olarak anlamlı fark saptanmadı. Literatüre bakıldığında 

çalışmaların bir kısmında tanı gecikmesi uzun olan hastalarda sağ kalım tanı süresi 

kısa olanlara göre daha düşük bulunmuş olup  (3, 5, 42, 54, 62, 73), daha az sayıda 

çalışmada ise sağ kalım açısından anlamlı fark saptanmamıştır  (9, 40, 49, 71). 

Tanı gecikmesi üzerine etkili olduğu düşünülerek araştırılan önemli bir faktör 

de hastaların ilk başvuru semptomlarıydı. İncelemeye alınan 204 hastadaki en yaygın 
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semptom, ağrı idi (%35,8). İlk başvuru yakınması ağrı olan hastalarda tanı süreleri 

median 53 gün (1-382 gün), ağrı dışında yakınmalarla başvuranlarda ise median 17 

gün (1-529 gün) olarak belirlendi. Bu fark istatistik olarak anlamlı idi. Literatüre 

baktığımızda benzer sonuçlar olduğu görüldü  (3, 12). Dobrovoljac ve ark. ağrı gibi 

yaygın semptomlarla gelen hastalarda tanı konulma sürelerinin daha uzun olduğunu 

belirtmişlerdir  (12). Ağrı, birçok çocukluk çağı hastalığında karşımıza çıkabilecek 

bir semptom olduğundan aileler ve doktorlar tarafından öncelikle benign nedenlere 

bağlanmaktadır ve bu nedenle malignite tanısı gecikmektedir. Genel vücut ağrısı, 

halsizlik gibi yakınmalarda değişik enfeksiyonlar, baş ağrısında sinüzit,  ekstremite 

ağrılarında travma, egzersiz, reaktif artrit gibi nedenler düşünülmektedir. Karın 

ağrıları viral veya bakteriyel gastroenteritler, enterobius vermicularis gibi paraziter 

enfeksiyonlara bağlanabilmekte veya bazı çocuklarda psikolojik olarak da 

değerlendirilebilmektedir. Bu nedenle hastaların doktora başvuruları gecikmekte, 

doktorlar tarafından da genellikle semptomatik tedaviler verilmektedir, bu da tanının 

gecikmesine yol açmaktadır  (3, 21). 

Bazı semptomlar hastalıklara spesifiktir. Çalışmamızda ilk yakınması gözde 

kayma olan retinoblastomlu hastalarda median 300 günde tanı konulduğu, ilk 

yakınması lökokori olan hastalarda median 12 günde tanı konulduğu görüldü. Bizim 

çalışmamızda ailelerin %75’i, göz kaymasının üzerinde durmamışlar ancak lökokori 

ortaya çıktıktan sonra kısa zamanda çocuğu doktora götürmüşlerdir. Rodriguez ve 

ark. retinoblastomlu hastalarda yaptıkları çalışmada, bizim sonuçlarımıza benzer 

şekilde, lökokori ile başvuran hastalarda tanı sürelerini gözde kayma ile başvuranlara 

göre kısa bulmuşlardır  (62). Bu araştırıcılar da bunun nedenleri arasında, ailelerin 

göz kaymasının üzerinde durmaması olduğunu düşünmüşlerdir. Çalışma sonuçlarına 

göre okuler deviasyonların infantlarda, ilk 1 ayda %50, ilk 3 ayda %20 ve ilk 6 ayda 

%10’dan az oranda görüldüğü kabul edilmektedir, ancak retinoblastomlu çocuklarda 

başlayan göz kaymaları bazen aileler ve hatta doktorlar tarafından 

önemsenmemektedir  (74). Ayrıca küçük çocuklarda ve infantlarda göz muayenesi 

oldukça zordur ve gözün arka polündeki anormalliği saptayabilmek için tam bir 

midriazis ve genel anestezi gereklidir. Faranoush ve ark. ise 157 retinoblastomlu 

hastada yaptıkları çalışmada ise strabismus ve lökokori ile başvuran hastalarda tanı 

süreleri açısından fark saptamamışlardır  (53).  
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Çalışmamızda santral sinir sistemi tümörleri bu açıdan ele alındığında en kısa 

tanı sürelerinin senkopla başvuran hastalarda olduğu belirlendi (median 7,5 gün). 

Bunu baş dönmesi (median 33 gün), baş ağrısı (median 41 gün) ve kusma (median 

58,5 gün) takip etti. Santral sinir sistemi tümörü tanısı alan 40 hastanın 11 tanesi 

malignite tanısından önce sinüzit, 3’ü reflü tanısı almış ve bir süre takip edilmişlerdi. 

Dobrovoljac ve ark. SSS tümörlerinde KİBAS bulguları saptananlarda tanı 

gecikmesinin daha kısa olduğunu bildirmiştir  (12). Edgeworth ve ark. yaptıkları 

çalışmada KİBAS klasik triadının (baş ağrısı, kusma, n. abducens paralizisi) 

hastaların ancak %31’inde olduğunu, hastaların %65’inde kusma, %64’ünde baş 

ağrısı, %52’sinde ise davranışsal/psikiyatrik problemler olduğunu göstermişlerdir. 

Ayrıca santral sinir sistemi tümörlerinde tanı gecikmesinin, semptomların genellikle 

non spesifik olması ve bazı semptomların davranış değişikliklerini taklit etmesine 

bağlamışlardır  (61). Başlangıçta KİBAS bulguları sinsi, non-spesifik, non-lokalize 

ve anlaşılması güç olabilir. Çok dikkatle yakından takip edilmezse kolaylıkla gözden 

kaçabilir. Yaşa göre KİBAS bulguları farklılık göstermekle birlikte okul 

çocuklarında kişilik değişiklikleri ve belirsiz baş ağrıları sıktır. Zamanla sabahları 

olan baş ağrıları ve projektil kusma başlar, ardından 6. sinir paralizisi ve papil ödem 

gelişir.   

Çalışmamızda 204 hastanın 7’si karında kitle ile başvurdu, dikkat çeken bir 

husus bu hastalarda tanı sürelerinin daha kısa olması (median 7 gün) ve daha az 

sayıda doktora başvurmuş olmalarıydı (median 2). Hatta karında kitle 3 hastanın 

annesi tarafından fark edilmişti. Bu 7 hastanın 5’i Wilms tümörü, 1’i nöroblastom, 

1’i germ hücreli tümördü. Literatürde Pollock ve ark. karında kitle ile başvuran ve 

nöroblastomalı hastalarda tanı sürelerinin karında kitle olmayan nöroblastomlu 

hastalarla karşılaştırıldığında daha kısa olduğunu belirtmişlerdir (%31’e karşı %19; 

P=0.037). Yine aynı çalışmada karında kitle ile başvuran ve non-Hodgkin lenfoma 

tanısı alan hastalarda tanı süresinin karında kitle olmayan non-Hodgkin lenfomalı 

hastalara göre daha uzun olduğunu (%13’e karşı %5; P=0.06) rapor etmişlerdir  (13). 

Non-hodgkin lenfoma tanısı alan 13 hastanın 3’ü mediasten kaynaklı (median tanı 

süresi 13 gün), 3’ü abdomen kaynaklı (median 113 gün) idi. 2 hasta akut apendisit 

bulguları ile başvurmuş ve USG’de kitleye ait bulgular da görülerek tanı almışlardır. 

Çalışmamızın sonucu literatürle uyumludur.    



54 

Bu çalışmamız çocukluk çağı kanserlerinde geç tanı sıklığını ve nedenlerini 

araştırmak üzere yapıldı. Sonuçlarımız tanı süresinin küçük yaş grubunda kısa, 

adolesan dönemde daha uzun olduğunu gösterdi. En zor tanı alan gruplar Hodgkin 

lenfoma, kemik tümörleri, yumuşak doku sarkomları, en erken tanı alan gruplar ise 

Wilm’s tümörü, akut lösemiler ve germ hücreli tümörler idi. Pediatriste başvuranlar 

daha hızlı tanı alırlarken, aile hekimi/pratisyen hekime ve farklı branş uzmanlarına 

başvuranlarda tanı süreleri daha uzundu.  

Bu sonuçlarımıza göre tıp eğitiminde çocukluk çağı kanserlerinin 

erişkinlerden farklı olduğunun belirtilmesi, erken tanı için tarama testlerinin 

olmadığı, çocukluk çağı kanserlerinin özelliklerinin ve geç tanı problemlerinin 

eğitimde özellikle yer alması gerektiği düşünüldü.  
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6. SONUÇ 

2002-2016 yılları arasında Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı 

ve Hastalıkları pediatrik onkoloji bilim dalında izlenen 204 hasta tanı gecikmesi 

sıklığı ve nedenleri açısından incelendi. Sonuçlarımız aşağıda özetlenmiştir. 

1. Olguların ortanca tanı yaşı 7.15 y (0 gün-18 yaş), % 61,3 erkek, % 38,7 kız 

idi.  

2. Çalışmamıza dahil olan hastaların %14,7’si (n:30) akut lösemi, %10,8’i 

(n:22) malign lenfoma, %15,2’si (n:31) santral sinir sistemi tümörü, 

%19,6’sı (n:40) kemik tümörü, %4,9’u (n:10) nöroblastom, %13,2’si 

(n:27) retinoblastom, %3,4’ü (n:7) böbrek tümörü, %1’i (n:2) karaciğer 

tümörü, %9,8’i (n:20) yumuşak doku tümörü, %2,5’u (n:5) germ hücreli 

tümör, %2,5’u (n:5) epitelyal tümörler, %2,5’u (n:5) ise langerhans hücreli 

histiositoz idi.  

3. Hasta, doktor ve tanı gecikmelerinin median değerleri sırasıyla 4,5 gün, 

16,5 gün, 29,5 gün olarak bulundu.  

4. Tanı gecikmesi ile ilgili olabilecek hastaya ait faktörlerden tümör tipi, yaş, 

cinsiyet, sağlık merkezine uzaklık, ebeveyn yaşı ve eğitim durumu, 

kronik/kojenital hastalık eşlik etmesi gibi faktörler incelendi.  

5. Tümör tipine göre en uzun tanı gecikmesi sürelerinin Hodgkin lenfoma, 

kemik tümörleri, yumuşak doku sarkomlarında, en kısa tanı gecikmesi 

süreleri Wilm’s tümörü, akut lösemiler, germ hücreli tümörlerde olduğu 

görüldü.  

6. Yaşa göre en uzun hasta gecikmesi süreleri 11-15 yaş grubunda saptandı 

(p:0,01), cinsiyet farkı belirlenemedi (p:0,693). En uzun tanı gecikmesinin 

pratisyen veya aile hekimine, en kısa tanı gecikmesinin ise pediatriste 

başvuran hastalarda olduğu saptandı (p:0,05). 
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7. Ebeveyne ait faktörler gözden geçirildiğinde, anne ve baba yaşı arttıkça 

tanı gecikmesi sürelerinin uzadığı görüldü (sırasıyla p:0,002, p:0,001), 

anne ve babanın eğitim durumu ve mesleği ile ilişki saptanmadı (sırasıyla 

p:0,521, p:0,373).  

8. Ek hastalık varlığı, erken tanı için bir faktördü (p:0,008).  

9. Ağrı en sık görülen semptomdu ve ağrı yakınması ile başvuranlarda tanı 

süreleri diğer yakınmalar ile başvuranlara göre daha uzun bulundu (0,001).  
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ÖZET 

Amaç: Çocukluk çağı kanserlerinde tanı süresi ve bunu etkileyen faktörler 

hakkında gelişmekte olan ülkelerde az sayıda çalışma vardır. Çalışmanın amacı 

ülkemizde çocukluk çağı kanserlerinde tanı süresini ve bunu etkileyen faktörleri 

belirlemektir.  

Yöntem: 0-18 yaş arasında akut lösemi, malign lenfoma ve değişik solid 

tümör tanısı almış 204 hasta çalışmaya dahil edildi. Çalışma süresince tanı alan 

hastalar ile yüz yüze görüşüldü. Daha eski hastaların dosyaları tarandı, yeterli bilgi 

edinilemeyen hastalara telefonla ulaşıldı. Hastaya ait gecikme ve doktora ait 

gecikmenin toplamından oluşan toplam tanı süresi, semptomların başlangıcından 

kesin tanı konuncaya kadar geçen zaman olarak tanımlandı. 

  Bulgular: Tanı gecikmesinin uzun olduğu hastalık grupları arasında 

Hodgkin lenfoma, kemik tümörleri, yumuşak doku sarkomları yer alırken, kısa 

olduğu hastalık grupları arasında ise Wilm’s tümörü, germ hücreli tümörler, akut 

lösemiler yer aldı. Çocuğun yaşı arttıkça tanı gecikme sürelerinin anlamlı olarak 

uzadığı görüldü. Hasta gecikmesinin en belirgin olarak arttığı yaş grubu 11-15 yaş 

olarak belirlendi. İlk başvurulan hekim pediatrist ise, tanı süresi kısa, aile 

hekimi/pratisyen hekim ise uzun bulundu. Tanı gecikmesinin kısa olduğu grupta 

erken evrede tanı alma oranları ve sağ kalım daha yüksek bulundu. Sonuçlarımız 

literatür ile uyumlu idi.  

Sonuç: Akut lösemi, malign lenfoma ve diğer solid tümörlerde tanı süresi 

hasta yaşı, tümör tipi, ilk başvurulan hekime bağlı olarak değişmektedir. Özellikle 

pediatrist tarafından muayene edilen hastaların daha hızlı tanı almaları nedeniyle, tıp 

eğitiminde çocukluk çağı kanserlerinin özellikleri ve tanı gecikmesine daha fazla 

önem verilmesinin olumlu olacağı düşünüldü.    
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ABSTRACT 

Purpose: There are few reports from developing countries on the factors that 

influence the time to diagnosis in childhood cancer. The purpose of this study was to 

investigate the determinants of the time to diagnosis in children with cancer in our 

country. 

Method: Analysis was performed on 204 children aged 0-18, diagnosed with 

acute leukemia, malignant lymphoma and solid tumors. We made an interview with 

the parents of the children who got cancer diagnose during the study. Older 

patients’files were analysed retrospectively and we made telephone interviews when 

the information is not enough. The time to diagnosis, including parent/patient time 

and physician time, was defined as the interval between the onset of symptoms and 

the final diagnosis.  

Results: The longest median time to diagnosis was recorded for children with 

Hodgkin’s lymphoma, bone tumors and rhabdomyosarcomas, the shortest median 

time to diagnosis was recorded for whildren with Wilm’s tumor, acute leukemias and 

germ cell tumors. The longest median times for patient delay was recorded in 

children who aged 11-15. When the first point of contact was a pediatrician, 

physician delay was the shortest, when the first point of contact was a general 

practitioner physician delay was the longest. Time to diagnosis was shorter in the 

patients who diagnosed in early stage and the survey was better in those children. 

Our results were similar to the literature.  

Conclusıon: The time to diagnosis for childhood acute leukemias, malignant 

lymphomas and solid tumors was related to patient age, tumor type and  first health 

professional contacted. Especially because of the situation that the children who 

contacted a pediatrician first, diagnosis delay was shorter, features of childhood 

malignancies and diagnosis delay should be more important in medicine school.  

 




