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KISALTMALAR DIiZiNi

Diyabetes Mellitus : DM

Esansiyel Hipertansiyon CHT

CEA : Karsinoembriyonik Antijen

CA : Kanser Antijen

FAP : Familyal Adenomatozis Poliposis
HNPKK : Herediter Non-poliposis KolorektalKanser
KRK : Kolorektal Kanser

APC : Adenomatozis Polipozis Koli
NSAIl : Nonsteroid Anti inflamatuar ilaglar
WHO : Diinya Saglik Orgiitii

IGF : Insiilin Benzeri Bilyiime Faktorii
ASCO : Amerika Klinik Onkoloji Toplulugu
ESMO : Avrupa Medikal Onkoloji Cemiyeti
Hb : Hemoglobin

LAR : Asag1 anterior rezeksiyon

APR : Abdominoperineal rezeksiyon
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1.GIRIS ve AMAC

Kolorektal kanser tim diinyada erkeklerde tani1 alan en sik 3., kadinlarda ise en
sik 2. kanserdir. 2012 diinya istatistiklerine gore 2012’de 1.4 milyon yeni vaka ve
694.000 6lim oldugu tahmin edilmektedir.[2]

Tiirkiye’de Saglik Bakanligi’nin 2007-2008 yillarinda 12 ildeki kanser kayit
merkezi verilerine gore KRK goriilme sikligi agisindan tiim kanserler i¢inde % 7,8

ile kadinlarda 3. ve % 7.5 ile erkeklerde 4.sirada yer almaktadir.

Kolon kanseri erkek ve kadinda hemen hemen esit gorulurken, rektal kanser
erkeklerde K:E = 1:1.3 oraninda daha sik goralur. Medyan tani yas: 70 olan
kolorektal kanserler 50 yas altinda nadir gorilur. Global olarak yasa gore standardize
edilmis insidans1 erkeklerde 100.000°de 20,1, kadinlarda 100.000°de 14,6’dur.[3]

Kolorektal kanserler, kanserle ilgili mortalite ve morbiditenin en énemli
sebeplerindendir. ABD, Kanada ve hemen tiim Avrupa iilkelerinde akciger
kanserinden sonra kanserden 6limlerin 2.nedenidir. Ancak erken evrede yakalandigi
zaman, minimal morbidite ve mortalitesi olan, uygun cerrahi girisim ile yuksek
oranda kdratif tedavi edilebilen bir malignitedir. Erken evrede tanisi konarak kiratif
cerrahisi yapilan hastalarda 5 yillik sag kalim oranlari evre | tumérlerde %93, evre 11
timorlerde %78, evre 111 timorlerde %64 iken tanis1 ge¢ konan evre 1V timorlerde
bu oran %8’e diismektedir.[4]

Kolorektal kanserlerde baslica risk faktorleri ileri yas ve aile dykusidur.
Hastalarin %25’inde genetik yatkinlik olmaksizin aile dykisu vardir. Diger risk
faktorleri ise diyet, vicut agirlig: ve fiziksel inaktivite olarak sayilabilir. Olgularin
%2-4’1i Familyal Adenomatozis Poliposis (FAP) ve Herediter Non-Poliposis

Kolorektal Kanser (HNPKK) olmak (izere genetik sendromlarla iliskilidir.

Yas sporadik kanser gelisimi i¢in major bir risk faktoriidiir. 40 yasindan sonra

goriilme siklig1 belirgin olarak artmaya baglar.

Yasam tarz1 6zellikleri; sigara igmek, diisiik fiziksel aktivite, obezite gibi

etkenlerin kolorektal kanser gelisimi i¢in risk faktorii oldugu diistiniilmektedir.



Son yillarda yapilan ¢alismalarda her iki cinsiyette de sag kolonda (¢cekum,
assendan kolon) ve sigmoid kolonda kanser siklig1 artarken, rektumda azaldigi

gosterilmistir.

Bu ¢alismada, Temmuz 2011- Eyliil 2015 tarihleri arasinda hastanemizde takip
edilen, kolonoskopi yapilarak tanisi konulan ve histopatolojik olarak tanisi
dogrulanan kolorektal kanserli vakalar degerlendirildi. Hastalarin genel nitelikleri, bu

niteliklerin literatiir ile uyumlu olup olmadig1 ve arastirildu.



2.GENEL BILGILER

2.1. EPIDEMIiYOLOJi

Diinya ¢apinda kolorektal kanser insidans ve mortalitesi belirgin farklilik
gostermektedir. En sik tani alan kanserler arasinda erkeklerde 3., kadinlarda
2.siradadir. 2012°de 1.4 milyon yeni vaka ve 694.000 6liim oldugu tahmin
edilmektedir. [2]

Amerika Birlesik Devletleri’nde yillik yaklasik 132.700 yeni kalin bagirsak
kanser vakasi tan1 almaktadir. Bunun 93.090°1 kolon, geri kalan1 rektum
kanseridir.[5] Yillik yaklasik 49.700 Amerikali kolorektal kanser nedeniyle

O6lmektedir, bu rakam tiim kanser o6liimlerinin %8’idir.

Diinya capinda degerlendirildiginde en yiiksek kolorektal kanser insidansi
Avustralya, Yeni Zelanda, Avrupa ve Kuzey Amerika’da, en diisiik insidans Afrika
ve Guney Asya’da goriilmektedir.[6] Bu cografik dagilim farkliliginin nedeninin
diyet, cevresel faktorler ve genetik yatkinliktan kaynaklandig diisiintilmektedir.
Diisiik sosyoekonomik diizeyin de artmis kolorektal kanser gelisimi ile iligkilidir. Bir
calismada yiiksek sosyoekonomik diizeyli kisilerle karsilastirildiginda diisiik
sosyoekonomik diizeye sahip kisilerde kolorektal kanser gelisim riski %30 fazla
bulunmustur. Degistirilebilir yasam tarzi 6zellikleri 6rnegin; sigara igmek, fiziksel
inaktivite, sagliksiz diyet ve obezitenin yeni kolorektal kanser gelisimi i¢in

sosyoekonomik diizeyle iliskili risk faktorleri oldugu diistiniilmektedir.[7]

Yas sporadik kolorektal kanser gelisimi i¢cin major bir risk faktoriidiir.
40yasindan once kolorektal kanser gelisimi nadirdir, insidans 40-50 yaslarindan
itibaren belirgin olarak artmaya baslar. Yasa bagl insidans oranlari sonraki her 10
yilda belirgin artmaya devam eder. (sekil 1)[8] KRK vakalarimin %901 50 yas
tizerinde iken; 80 yas iizerinde bu oran erkekler i¢in % 10’a, bayanlar i¢in % 15°¢

kadar yukselmektedir.[9]
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Sekil 1. Yas-Kolorektal kanser gelisim iliskisi

KRK nedeniyle 6liim oranlar1 1980’lerden itibaren progresif bir diisiis
gostermektedir. [5]Bu diisiisiin en 6nemli nedenleri kolon poliplerinin erken tespiti
ve ¢ikarilmasi, KRK’in erken evrede tani alabilmesi ve KRK tedavisindeki

gelismelerdir.

Amerika Birlesik Devletleri SEER (Go6zetim, Epidemiyoloji ve Sonug
Raporlama) programi verilerine gére KRK nedeniyle tedavi edilen hastalarin Syillik
sag kalim1 %61dir.[10]

Kanserle Savas Dairesi Baskanlig1 verilerine gore Tiirkiye’de en sik goriilen
kanser tiirleri arasinda kolorektal kanser kadinlarda 3., erkeklerde 4.siradadir.
Sikligin bolgesel degisim gosterdigi saptanmistir. En az siklikla Van Golii ve
cevresindeki bolgede goriildiigii belirtilmistir. [11]

2.2 ETYOLOJI

Cevresel ve genetik faktorler KRK gelisimi olasiligini belirlemede 6nemlidir.
Genetik yatkinlik daha carpict bigimde artmis KRK riski tasisa da KRK vakalarinin
cogunlugu sporadik olgulardir.

KRK gelisimindeki risk faktorleri; tarama onerilerini degistirecek kadar
yluksek riskli faktorler, onerileri degistirebilir orta riskli faktorler ve tarama

onerilerini degistirmeyen diisiik risk faktorleri olarak gruplandirilabilir.



2.2.1. TARAMA ONERILERINi DEGiISTIRECEK KADAR YUKSEK RiSK
FAKTORLERI

Herediter KRK Sendromlari

Bir¢ok KRK sendromu OD olarak aktarilir ve bu sendromlar KRK gelisim

riskinde 6nemli artigla beraberdir. En sik goriilen sendromlar Familyal Adenomatozis

Polipozis (FAP) ve Lynch Sendromu (Herediter Nonpolipozis KRK) dur. Bu 2 grup
birlikte KRK olgularinin %5’inden sorumludur.[12]

Familyal Adenomatoz Polipozis

FAP ve varyantlar1 Gardner Sendromu, Turcot Sendromu ve Atenue FAP,
KRK olgularinin %]1’inden sorumludur.FAP gelisiminden 5.kromozomun
kisa kolundaki APC (adenomatozis polipozis coli) genindeki germline
mutasyon sorumludur. OD gegislidir. Tipik FAP sendromunda gocukluktan
itibaren kolonda sayisiz adenom mevcuttur. (Resim1.) Adenomlar yaklasik
16yasinda goriilmeye baslar. Tedavi edilmeyen hastalarda 45yasinda
%?900lasilikla kolon kanseri ortaya ¢ikar.Risk gruplarinin taranmasi gerekli
olup (genelde 12 yasindan sonra) bireylere profilaktik kolektomi dnerilir.
Atenue FAP olgularinda daha az sayida (<100) adenom mevcuttur ve kolon
kanseri goriilme yas1 ortalama 54tiir.[12] Bu tip, sol kolonda sagdan daha sik
goruldr.

FAP icin en sik kullanilan genetik test APC mutasyon analizidir.



Resim 1. FAP endoskopik gérinim

Lynch Sendromu (HNPCC)
Lynch sendromu FAP’tan daha sik goriilen OD bir hastaliktir. Kolorektal

adenokarsinom olgularinin yaklagik %3’tinden sorumludur. HNPCC
gelisiminden DNA yanlis eslesme onarim genlerindeki, siklikla MLHI1,
MSH2, MSH6 ve PMS2 genlerindeki mutasyonlar sorumludur. KRK
goriilme yas1 ortalama 48°dir.

Lynch sendromu ile ekstrakolonik kanser birlikteligi sik goriiliir. En sik eslik
eden endometrial kanserdir. Mide, hepatobiliyer sistem, Uriner sistem
tiimorleri de eslik edebilir. HNPCC’11 bireylerin 25 yasindan baglayarak iki
yilda bir kolonoskopi, aralikli olarak pelvik USG ve riskli bayanlara
endometrial biyopsi yapilmasi onerilir.

Hastalardan ayrintili aile anamnezi alindiktan sonra Amsterdam kriterleri
veya Bethesda kilavuzu yardimiyla potansiyel riskli kisiler tespit edilmelidir.
(Tablo 1.)



Tablo 1. Gozden gecirilmis Bethesda kilavuzu ve Amsterdam kriterleri I ve IT

HNPEEK a¢isindan riskli birevleri saptamada bir Bethesda kriteri veya tiim
Amsterdam kriterlerinin olmas: gerekmektedir.
Bethesda lalavuzu:

= Erken kolorektal kanser (50 vas dncest).

*Yasdan bagims1z olarak, senkron. metakron kolorektal veya diger HNPEK iliskili
tiimdrlerin varkgs

= 60 vasmndan dnce vilksek miskrosatellit instabilite iceren kolorektal kanser.

= HNPEXK iligkili tiimérlii bir veva daha fazla birinci derece vakinda kolorektal kanser
tamsi ve kanserlerden birinin tamsmim 50 vas dncesinde konmus olmas:.

* Yasdan bagmsiz HNPEEK iliskili tiim&rlii tki veya daha fazla birinci veya ikinci derece
vakmmda kolorektal kanser tamsinmn varhidy

Amsterdam I ve IT kriterleri

* 50 yasindan dnce kolorektal kanser (veva ekstrakolonik HNPEE iliskili tiimér) tanis:
almus bir kisi.

* Birisinin difer ikisiyle birinci derece akraba oldugu {ic akraba kisinin etkilenmis olmasi
- Iki ardisik kusak etkilenmis olmali.

* FAP dislamms olmali.

* Tiimérler patolojik taniyla tevid edilmeli.

Adenomatoz Polipler

lem’den biiyiik, villoz veya tiibiilovilloz adenomatoz polip varligit KRK
gelisimi igin artmig risk tasimaktadir. Bu hastalarda risk yaklasik 3.5-6.5 kat
artmistir. 1cm’den kiigiik 1 veya 2tubuler adenom varliginin KRK gelisimi riski ile

iliskisi gosterilmemistir.[13]

Inflamatuar Bagirsak Hastaliklar

Ulseratif kolit stiresi, aktivitesi ve yayginlig ile iliskili olarak KRK gelisimi
ile olan baglantist yaygin olarak bilinmektedir. Pankolit varlig1 normal populasyonla
karsilagtirildiginda KRK gelisiminde 5-15kat artmus risk ile birliktedir.Sol kolona
siurlt kolit varligr 3kat risk artistyla birliktedir. Sadece proktit veya proktosigmoidit
varligi ile risk artig1 saptanmamuistir.[14]

Chron Hastalig1 ile KRK gelisimi arasinda sinirli sayida veri vardir. Pankolit
varliginim KRK gelisimi i¢in Ulseratif Kolit ile benzer risk artisina sahip oldugu

belirtilmektedir.



Genel olarak inflamatuar bagirsak hastaligi olanlarda hastaligin ilk 10 yilinda
risk goreceli olarak diisiiktiir, ancak daha sonra yilda %0,5-1 oraninda artig gosterir.

25 yildan sonra bu oran %8-30’a yiikselir.[15]

Abdominal Radyosyon Maruziyeti

Cocukluk ¢aginda abdominal radyasyon almis eriskinlerde gastrointestinal
sistem, 0zellikle kolorektal kanser gelisimi i¢in risk artis1 mevcuttur.[16] Cocuk
Onkoloji Grubu ¢ocukluk ¢agi kanser tedavisinde 30Gy veya {istii radyasyon almis
kisilerin tedavi bitiminden 10 y1l sonra veya 35 yasindan itibaren her 5 yilda bir
kolonoskopi yaptirmasini 6nermektedir.

Eriskin yasta prostat kanseri nedeniyle abdominal radyasyon almis kisilerde

de rektal kanser gelisimi i¢in anlamli risk artis1 mevcuttur.[17]

2.2.2. TARAMA ONERILERINi DEGiSTIREBILECEK ORTA RiSK
FAKTORLERI

Yas ve Cinsiyet

KRK insidans ve mortalitesi erkeklerde kadinlardan %25 daha fazladir.
Kolonik adenomlar ve KRK kadinlarda daha proksimal yerlesimlidir.[18] Bu yilizden
bazi yazarlar sigmoidoskopi ile taramanin kadinlarda yetersiz oldugunu
belirtmektedir.[19]

Sporadik KRK kanser gelismesinde yas 6nemli risk faktorlerindendir. 40
yasindan 6nce nadiren tani konur. Yasla birlikte siklig1 5.dekattan itibaren hizla artis
gostermeye baglar. Adenomatoz polip sikligi da yasla birlikte artar. 50 yas civarinda
goriilme sikligt %30 iken, 70 yasta bu oran %50-65’¢ kadar ¢ikar.[20]

Akromegali

Bir¢ok yayin kolonik adenom ve KRK sikliginin 6zellikle hastaligi kontrol
altinda olmayan akromegali hastalarinda arttigin1 belirtmektedir. Akromegali
Calisma Grubu tan1 aninda kolonoskopi yapilmasini, erken tani ve premalign kolon

poliplerinin erken tedavisi igin 6nermektedir.[21]



Renal Transplantasyon
Renal transplantasyon, uzun dénem immunsupresyon ile iligkili olarak artmig
KRK riski ile birliktedir.[22]

2.2.3. TARAMA ONERILERINi DEGISTIRMEYEN DUSUK RiSK
FAKTORLERI

Obezite

13 ¢alismadan yapilan bir meta-analizde erken erigkin déonemde fazla kilo
almanin kolorektal kanser gelisimi riskinde 6nemli bir artisa neden oldugu
belirtilmistir. (hazard oram1 1.23) (Hazard oran1 diislik ancak istatistiksel olarak
anlamlidir.) Ayrica obezite KRK nedeniyle 6liim olasiligini da arttirmaktadir. [23]
Adipoz doku tarafindan salgilanan bir mediyator olan adiponektin diizeyi obezite ile
ters orantilidir. Adiponektinin kolonik epitelyum hiicreleri tizerine proinflamatuar
etkileri vardir. Bir ¢aligmada kolorektal adenom sayis1 ve boyutu, azalmis plazma

adiponektin diizeyi ile iliskilendirilmistir. [24]

Diyabetes Mellitus ve Insiilin Direnci

14 ¢alismadan (8vaka kontrol, 6 kohort calisma) yapilan bir meta analizde
diyabetiklerde, diyabetik olmayanlara gore kolon kanserinde yaklasik %38, rektum
kanserinde %20 risk artig1 oldugu belirtilmistir. [25]

Diyabet ve kolorektal kanser iliskisini agiklayabilecek olasi bir faktor
hiperinstlinemidir. Insiilin kolonik mukozal hiicreler ve kolonik tiimér hiicreleri
uzerinde 6nemli bir buyime faktoridir.[26] 14.916 erkek hastanin prospektif olarak
takip edildigi bir calismada, plazma IGF-1 (insiilin benzeri biiyiime faktorii 1) ve
IGFBP-3 (IGF baglayici protein 3) diizeylerinin KRK gelisim riskini etkiledigi
gosterilmistir. Yiksek IGF-1 degerlerine sahip olanlar diisiik degerlere sahip olanlara
gore KRK gelisimine daha yatkindirlar.[27]

Hastalik gelisim riskini arttirmasinin yaninda, DM kolorektal kanseri
olanlarda prognozu da etkiler. Kanser Onleme Caligmasi-2 Nutrisyon Kohort’a
alinan non-metastatik KRK hastalarinda Tip 2 DM u olanlarin DM olmayanlara gore

kanser spesifik mortalitesi daha yiiksek saptanmistir.[28]



Kirmiz1 ve Islenmis Et Tiiketimi

2015’te Diinya Saglik Orgiitii’niin Uluslararasi1 Kanser Arastirma boliimii,
kolorektal kanser ve kirmizi et veya islenmis et tiiketimi arasindaki baglantiy1 gézden
gecirmistir. 18 kohort ¢alismanin 12’si, 9 vaka kontrol ¢alismanin da 6’sinda
islenmis et tiikketimi ile KRK gelisimi iligkili bulunmustur. Ayrica 14 kohort
calismanin 7’sinde, 15 vaka kontrol ¢alismasinin da 7’sinde kirmizi et tiikketimi ve
KRK gelisimi iligkili bulunmustur.[29]

Kirmizi et demirden zengindir. Bu diyetsel demir kolonda serbest radikal

olusumunu arttirabilir ve bu nedenle kolonik mukozal hasar meydana gelebilir.

Sigara

Sigara i¢imi KRK insidans1 ve mortalitesi ile iligkilidir. 106 gozlemsel
calismadan yapilan bir meta analizde sigara igen ve igmeyen populasyonda KRK
gelisimi karsilastirilmistir, sigara i¢enlerde daha yiiksek saptanmistir. (r6latif risk
1.18) Mortalite riski de sigara icenlerde daha yiiksek bulunmustur. (rdlatif risk 1.25)
Insidans ve mortalite oranlari rektum kanserinde kolon kanserinden daha
yuksektir.[30]

Sigara i¢imi ayrica adenomatoz polip ve yiksek riskli polip (buyik ve
displazik 6zellikte) gelisimi igin de risk faktorudur.

Alkol
Alkol kullanimi ile KRK gelisimi arasinda olas1 bir iliski vardir. Alkolin
kendisi dogrudan etkili olabildigi gibi metaboliti asetaldehit de anormal DNA

metilasyonuna neden olarak karsiyojenik etki gdsterebilir.

Kolesistektomi

Bazi ¢alismalarda kolesistektomi ve sag kolon kanserleri arasindaki iliskiden
bahsedilmistir. 278.460 hastanin operasyon sonrasi 33y1l izlendigi bir ¢alismada
kolesistektomi olanlarda sag kolon kanseri gelisiminde hafif bir artig
goriilmiistiir.[31] Altta yatan mekanizmanin cerrahi sonrasi kolonun safra asit

iceriginin degisimi oldugu disiiniilmektedir.[32]
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Diger Faktorler

Koroner arter hastaligi KRK ve yiiksek dereceli adenom gelisimi i¢in risk
faktoridlr. Altta yatan mekanizma net olmamakla birlikte, koroner arter hastaligi
gelisiminde sorumlu risk faktorlerinin etken olabilecegi diistiniilmektedir. [33]
Ailesel BRCA gen mutasyonlariyla kolorektal kanser iliskisi net degildir. Bazi
calismalarda BRCA 1 mutasyonu tastyanlarda kolon kanseri i¢in 2 kat risk artisi
oldugu belirtilmistir.[34]

Ureterosigmoidostominin anastomoz yerinde artmis kanser gelisimi ile
iligkisi vardir. Risk %24’°e kadar varabilmektedir. Artmis riskin sebebinin kolon

mukozasinin idrar ve feges ile maruziyetinin olabilecegi diistiniilmektedir.[35]

2.2.4 KORUYUCU FAKTORLER

Fiziksel Aktivite

21 calismadan yapilan bir meta analizde fiziksel aktif kisilerde, aktif
olmayanlara gore proksimal kolon kanseri riski %27, distal kolon kanseri %26 daha
diisiik bulunmustur.[36] Etki mekanizmasi net degildir. Etki olusmasi i¢in haftada 3-
4saatlik yiksek fiziksel aktivite gereklidir.[35]

Diyet

Bircok epidemiyolojik calismada yiiksek sebze-meyve icerikli beslenmenin
kolorektal kanser gelisiminden koruyucu etkisi gosterilmistir.[37]

Diyetsel lif sindirime direngli bitkisel materyal olup karbonhidrat (seliiloz,
hemisellloz, pektin) ve karbonhidrat olmayan elemanlarin bilesiminden olusur.[38]
Diinya Kanser Arastirma Fon’u tarafindan yapilan bir meta analizde giinliik 10gr 1if
iceren diyetin KRK gelisim riskini %10 azalttig1 gosterilmistir.[39] Calismada farkli
besin gruplarindaki lifin etkisi farkli saptanmistir. Bugday lifi KRK’den koruyucu

iken, meyve-sebze lifinin boyle bir etkisi bulunmamustir.
Folik Asit

11 prospektif calismadan yayinlanan bir meta analizde diyette yiiksek folat

alanlarda diisiik alanlara gére KRK gelisim riskinin %20 az oldugu saptanmaistir.
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Folat DNA metilasyonu igin gereklidir. Eksikligi DNA sentez ve tamirini bozarak
karsiyojenik etki gosterir.[35]

Kalsiyum

Kontrollii ¢aligmalar kalsiyum desteginin kolorektal adenom gelisim ve
reklrrensini azalttigin1 gostermektedir.Ancak adenomu 6nlemesine ragmen
kolorektal kanser gelisim riskini azaltici etkisi net degildir.36.282 postmenapozal
kadin hastanin katildig: tek biiytik kontrollii calismada, kalsiyum ve D vitamini
kombinasyonu kullananlarda plasebo kullananlara gore kolorektal kanser gelisimi

oranlarinda anlamli farklilik saptanmamistir.[40]

Aspirin ve NSAI ilaclar

Birgok gdzlemsel ¢alisma aspirin ve NSAII’larin kolon adenom ve kanser
gelisimini &nledigi belirtilmistir. Diizenli aspirin ve NSAI kullanimi kolon adenom
ve karsinom riskini %20-40 oranda azaltt1§1 goriilmiistiir. Ingiltere’de yapilan primer
sonlanimi1 kardiyovaskiiler sonlanim noktast olan bir randomize kontrollii ¢alismada
aspirin kullaniminin kolorektal ve diger kanser insidans ve dliimlerinde %50 azaltma

sagladig1 goriilmiistiir.[41]

Postmenapozal Hormon Terapisi

Postmenapozal hormon terapisi kullanimi, kolorektal kanser gelisim riskinde
azalmayla iliskili bulunmustur.[42] Olasi etki mekanizmasinin §strojenin hem
dogrudan hem de instlin benzeri biylme faktoriinde yaptig: degisiklikler araciligi ile
oldugu diisiiniilmektedir.

KRK 6nlemedeki etkilerine ragmen uzun déonem kullanimdaki olast yan

etkileri nedeniyle kolon kanseri 6nlenmesi igin kullanimi 6nerilmemektedir.

2.3 ANATOMI

Kolon ortalama 1.5m uzunlugundadir. Distansiyonla genisligi degisebilir.

Genisligi ¢ekumda 7.5cm iken sigmoid kolonda 2.5c¢cm’e kadar azalir.
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Kalin bagirsaklar iliogekal bolgeden aniise kadar 6 bolgeye ayrilmigtir (Resim

2.);

-Cekum

-Cikan kolon
-Transvers kolon
-Inen kolon
-Sigmoid kolon
-Rektum

Transverse
colon

Inferior vena
yca covo A
orfa
Hepatic Splenic vein A
(right colic)
flexure

Ascending
colon
Right eolic

arfery

Mesentery

Hlivm ——

llsoceo
volve

Vermiform

appendix
'+‘ Rectum

Resim 2. Kolorektal anatomi

\ _—
: ’ Superior rectal

¥ ortery ond vein

Cekum

Kalin bagirsagin ileumun girisinin altinda asag: dogru uzanan 6-8 cm’lik kor

segmentidir. Sirkiler bir sfinkter olan ileogekal valv terminal ileumun muskiiler

tabakasinin hafif kalinlasmasindan kaynaklanir. Bu valv kolon iceriginin ileuma geri

dénmesi yerine ileumun bosaltilmasini diizenler.[35]

Appendiks

Appendiks ¢ekumun posteromedial tarafindan ¢ikan ileocekal bileskenin 3cm

altindan uzanan bir divertikilddr. Ortalama 8-10cm uzunlugunda ve 5mm

capindadir.[35]
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Asendan Kolon
Ortalama 15cm uzunlugundadir. Ileogekal bileskeden hepatik fleksuraya
dogru yukar: ¢ikar. Asendan kolon anterior ve her iki kenardan peritonla cevrilidir.

Arka ylzeyi desendan kolon gibi peritonsuz olup areolar doku ile értulidur.[35]

Transvers Kolon
Kalin barsagin en uzun segmenti olup ortalama 45¢cm uzunlugundadir.

Tamamen peritonla kaplidir.

Desendan kolon

Desendan kolon splenik fleksuradan asagi dogru iner. Asendan kolona gore

daha dardir.

Sigmoid Kolon

Rektosigmoid bolge cerrahlar tarafindan sigmoidin son 5-8cm, rektumun en
tist Sem’lik kismi olarak kabul edilir. Sigmoid kolon genellikle 35-40cm
uzunlugundadir.[35]

Kan Dolasimi

C1ikan kolon ve proksimal transvers kolon arteriyel kanlanmasi superior
mezenterik arterden(ileokolik, sag ve orta kolik arter) kaynaklanir. Distal transvers,
desendan ve sigmoid kolon kanlanmasi inferior mezenterik arter, sol kolik ve
sigmoid arterlerden kaynaklanir. Kolon ve rektumun vendz drenaji arterlere
paraleldir ve ¢ogu portal sisteme drene olur.Lenfatikler arteriyel ve venoz akima
paraleldir. Sag kolon intermediate lenf nodlarindan siiperior mezenterik nodlara,
portal sisteme veya stiperior mezenterik ven lenfatiklerine drene olur. Sol kolonun
lenfatik drenaji ise marjinal arteri takip ederek intermediate lenf nodlarina oradan da

inferior mezenterik lenf nodlarina dogrudur.[43]
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2.4 KOLONDA TUMOR GELISiMi

Kolorektal kanserler kolon mukozasini d0seyen epitel hiicrelerinden koken
alirlar. Normaldeyasam siireleri kisa olan bu epitel hiicreleri mukozadaki kript
yapilariin tabaninda yerlesmis kok hiicrelerinden olgunlasir, yasam siirelerini
tamamlayinca siklikla mukozal ylizeyde apopitozis ile 6lurler. Bu hiicreler besinlerle
alinan kimyasallar, bakteriler ve bunlarin tirettigi kimyasal faktorler gibi toksik ve
karsinojenik olabilen etkenlerle temashalindedir. Bu faktOrlerin ve baz1 genetik
faktorlerin etkisiyle epitel hiicrelerininyenilenme hizi artar.Bu hizli ¢cogalma
streciyle birlikte olgunlasma yetersizlikleri, displastik hiicre ve neoplastik hiicreye
dontisiim gerceklesebilmektedir.

Adenomlar morfolojik 6zellikleri ile tek bir anormal 6ncii hiicreden gelismis
neoplastik hiicrelerin ¢ogalmasini andirirlar. Adenomatoz polipleri olusturan
displazik hiicreler ileri donemde bazal membrani asip, mukozanin destek dokusu
olan lamina propria alanlar icerisine infiltre olurlar. Adenom karsinom gelisim
stirecini kisaca Vogelstein’s “iki zamanli vurus teorisi” ile agiklamak

mumkindur.[44](Resim 3.)

~";L ’ 'd'lt a
(G , .J &
e #ﬁ%;’ = —

Miporprolieratt Epitel Nogik Adencm Bly Ok Adenom Kolon Xansen
Normal Aberran Kriptik Odak
Epties
cox-2 1
Hadesi K-ras p53 Kaybi
APC Mulasyonu Mulusyonu
Mutasyony

Resim 3. Normal epitelden kanser gelisim siireci

Kolorektal kanser gelisiminde APC/B-katenin yolag: ve mismatch tamiri yolagi
olmak tzere iki farkli patogenetikyolagin rol oynadig: diistiniillmektedir.

APC timor supresor gen kayb
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Adenom olusumunda ilk basamaktir. Adenom gelismesi icin APC geninin her
iki kopyasinin kaybolmasi gerekir. APCproteininin fonksiyonlar: B-katenin ile siki
iliskilidir. Normal APC B-kateninin yikilimini arttirir; APC’nin fonksiyon kaybiyla
birlikte biriken pB-katenin nukleusa transloke olarak hiicreproliferasyonunu arttiran
MY C ve siklin D1 gibi ¢esitli genlerin transkripsiyonunu aktive eder. APC
mutasyonlari sporadik kolon kanserinin %60-80’inde bulunur.[45]

K-RAS mutasyonu
K-RAS geni aktive durumda kaldiginda mitotik sinyaller artar ve apoptozis
Onlenir. 1 cm’den kiiciik adenomlarin %10’ undan azi, 1 cm’den biiyiik adenomlarin

ve karsinomlarin %50’si K-RAS mutasyonuyla iliskilidir.[45]

Mikrosatellit Instabilite Yolag (Mismatch Tamir Yolag)

DNA mismatch tamir genlerindeki lezyonlarla karakterizedir. Mikrosatellit
instabilitesi tamir sisteminin replikasyon sirasinda DNA’da olusan hatalar1
duzeltememesinin bir él¢tsudur. Cesitli genler (MSH2, MSH6, MLH1, PMS1 ve
PMS2) tarafindan kontrol edilir ve ¢ok sik karsilasilan tek niikleotid mutasyonlar: ve
tekrarlayict mikrosatellit niikleotid dizisinin uzunlugunda degismeler ile
karakterizedir.

HiSTOMORFOLOJIi

Kalin barsak duvar: dort tabakadan olusmaktadir: mukoza, submukoza,
muskularis propria ve seroza. Mukoza da epitelyum, lamina propria ve muskularis

mukoza olmak Uzere (¢ tabakaya ayrilir.

Histolojik Tip

Kolorektal kanserler WHO siiflamasina gore siniflandirilir.[46] (tablo 2)
Tum kolorektal kanserlerin %90-95°1 adenokarsinom ve miisindz adenokarsinomdan
olusur.

Miisinoz adenokarsinom vakalarinda timor dokusunun %50’sinden daha

fazla oranda hiicreden yapilan ve hiicre disina atilan misin izlenmektedir. Misinoz
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adenokarsinom en sik sag kolonda (%]15), ardindan rektumda (%10) gozlenir. (Tablo
2.)

Tash yiiziik hiicreli karsinomlarda, miisinoz karsinomdan farkli olarak tiimor
hiicrelerinin sitoplazmasinda artmis miisin yapimi bulunur. Nadir gorulen
tiimorlerdir. Saptandiklarinda genellikle ileri evrededir. infiltrasyon yapma
yetenekleri ¢ok fazladir.[44]

Mediiller kanser WHO siiflamasina 2000 yilinda eklenmistir.[46]HNPCC
sendromunda mediiller kanser sik goriiliir. MSH ve MLH mismatch tamir gen

proteinlerinin kaybi sonucu gelismektedir.[44]

Tablo 2. Histolojik Tiplendirme ve Simiflama: Dinya Saghk Orgitn Sinflandirmas’

Hsbofk Tig ID=DHedu Tamm T dereomssSirere D0k VI e
Sibwmi| (151 <G 10y
A okar ST 2140 B apdhel 13 oY
HILEINET SIS N m Ba0E RN San s A L
Hicre deg musin yagami
Tagli-ylziik hbcrel karsinem Bda0IE 50w faxle taepl ylxlk Bdcresi 3 Y
Yasm hDcerel karsinom B Byl oranda yass Bore 13 o
diferanshyonu
Aok LSIMHE KEFHm BnE0T ASENDKETSIRGT ¥ YasSI hlore 13 o
Karsinamun komganent] Brikis
WediOller karsingm BSOS EilnyOk afipls malign Milcre
adalen qewresinds v
Igin e on balirgin bendesl
Infifrasyonu
Diferareaiye olmayan karsinom BIOE Eir yiireSe tariilasmaya arel o ¥
ik Beelllk G berTTEn

Histolojik Derecelendirme (Grade)

Histoloji derecelendirme timaor hicrelerinin normal epitelyum hiicrelerine
olan benzerliklerine gore yapilir. Derece arttik¢a invazyon 6zelligi ve kotli prognoz
olasilig1 artmaktadir.

International Union Against Cancer (UICC)’ye gore dort tip derece(grade)
mevceuttur:

G1 - lIyi diferansiye

G2 - Orta diferansiye

G3 - Koti-az diferansiye

G4 — Indiferansiye
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WHO’nun kabul ettigi ve 6nerdigi iki derece bulunur:[46]
Diisiik derece (G1 - G2 igerir)
Yuksek derece (G3 - G4 igerir)

2.5 KLINIiK

Kolorektal kanser 3 sekilde presente olabilir;
Stipheli semptom ve/veya bulgular
semptomatik bireylerde rutin tarama sirasinda
Intestinal obstriiksiyon, peritonit veya gastrointestinal kanama gibi acil
semptomlarla
Erken evre kolon kanserine sahip hastalarin cogunda herhangi bir semptom olmaz.
Bu hastalar genellikle tarama sirasinda tani alir. Kolorektal kanser taramalarinin
artmasi sayesinde asemptomatik evrede tan1 konulma siklig1 artmistir.
Semptomlar genellikle tiimoriin liimen i¢inde veya bitigik yapilara dogru biiylimesi
sonucu ortaya ¢ikar. Bu yiizden semptomatik prezentasyon ¢ogunlukla ileri evre

kolorektal kanseri diisiindiiriir. (Tablo 3.)

Tablo 3. Semptomlar- tiimér yerlesimi iliskisi

Sag kolon Sol kolon Rektum
Hasta sayisi 54 59 140
Basvuruda 10.5gr/dl 11.6gr/dl 11.4qr/dl
ortalama Hb degeri
Tani anindaki
semptomlar
(yuzde)
Rektal kanama 21 44 79
Tenezm 12 16 31
Karin agrisi 77 84 60
intestinal 15 27 44
obstriksiyon
Mukuslu gaita 0 7 24
Bagirsak 64 86 66
aliskanhiginda
degisim
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2.5.1. LOKAL TUMOR SEMPTOMLARI

Tipik semptom ve bulgular hematokezya, melena, abdominal agri,
aciklanamayan demir eksikligi ve/veya bagirsak aligkanliginda degisikliktir.
Daha nadir goriilen semptom ve bulgular ise abdominal distansiyon ve bulanti-
kusmadir.

Kenya’da 1993 ve 2005 yillar1 arasinda yapilan ve 253 kolorektal kanser (140
rektal kanser, 54 sag kolon kanseri ve 59 sol kolon kanseri ) hastasinin takip edildigi
bir ¢alismaya gore semptomlarin farkliligi timoriin lokalizasyonu ile iligkili

bulunmustur [47];

e Bagirsak aliskanliginda degisiklik sol kolon kanserlerinde sag
kolondakilerden daha sik gortlmektedir. Sebebinin fekal igerigin proksimal
kolonda daha yumusak olmasi ve bu kismin ¢apinin sol kolonda daha biiyiik
olmasi oldugu diisiiniilmektedir.

e Hematokezya daha ¢ok rektosigmoid kanserlerle iligkilidir.

e Fark edilmeyen kan kayiplarina bagl demir eksikligi anemisi daha ¢ok sag
kolon kanserleriyle iliskilidir. Cekal ve ¢ikan kolon tiimorleri diger
boliimlerdeki tiimdrlerden giinliik ortalama 4kat daha fazla kan kaybina
neden olurlar. (ortalama 9ml/glin)[48]

e Abdominal agr1 tiim kolorektal timdrlerde gortlebilir. Nedeni daha gok
pariyetal obstriiksiyon, peritona timor yayilimi veya generalize peritonite
sebep olan intestinal perforasyondur.

e Tenesmus ve rektal agr1 rektum kanserleri ile iligkilidir.
2.5.2. METASTATIK HASTALIK
Hastalar metastatik hastaliga bagli semptom ve bulgularla da prezente

olabilir. Amerika Birlesik Devletleri’nde KRK hastalarinin yaklasik %20’sinde tani

aninda uzak metastaz saptanmstir. [5]
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Kolorektal kanser hematojen ve lenfatik yolla yayilabildigi gibi komsu organ
veya transperitoneal yayilim da gosterebilir. En sik goriilen metastaz bolgeleri;
bolgesel lenf nodlari, karaciger, akcigerler ve peritondur.

Hastalar metastaz bolegelerine ait semptomlarla goriilebilir. Sag Ust kadran
agris1, abdominal distansiyon, erken doyma, supraklavikular lenfadenopati veya
periumblikal nodiller genellikle ileri,metastatik hastalig1 diisiindiiriir. intestinal
bdlgenin vendz drenaji portal sistem araciligi ile oldugundan, hematojen yayilim ilk
olarak karacigere olur. Bunu akcigerler, kemik ve beyni de i¢eren diger viicut
bolgeleri izleyebilir.Distal rektum kanserleri ise inferior rektal venin inferior vena

cavaya drene olmasindan dolay1 ilk olarak akcigerlere yayilir.

2.5.3. ATIiPIK PREZENTASYON

Lokal invazyon veya komsu organa fistiile neden olan perforasyonlar
gorilebilir. Bu prezentasyonlar en sik ¢ekal veya sigmoid kolon kanserlerinde
goruldr.

Lokalize perfore olmus kolon kanserlerine bagli intraabdominal,
retroperitoneal veya intrahepatik abselere bagl ates ilk prezentasyon olarak ortaya
cikabilir. [49]

Streptococcus bovis ve Clostridium septicum sepsisi %10-25 hastada altta
yatan kolon malignansisi ile iligkilidir. [50]

Sepmtomlarin baglangici ve tipinin hastaligin prognozunda 6nemli yeri

vardir.

o Tan1 aninda semptomatik olmak genellikle ileri hastalik ve kotii prognozla
iligkilidir. 1071 yeni tan1 alan hastanin katildigi bir ¢alismada, semptom
sonucu tani alanlarin tarama sirasinda tani alanhastalara gore invaziv timor,
lenf nodu invazyonu ve metastatik hastalik riskinin yiiksek

oldugusaptanmustir.[51]

o Obstriiksiyon ve/veya perforasyon varligi evreden bagimsiz olarak kotii
prognozla iligkilidir.
o Rektal kanama ile prezente olan tiimorlerin erken tani almasindan dolayi iyi

prognozla iliskili oldugu diistiniilmektedir. [52]
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2.6. TANI

Kolorektal kanser, bir veya daha ¢ok semptom/bulgunun ortaya ¢ikmasi
sonucu siiphelenilerek veya yuksek riskli insanlarda yapilan rutin taramalar sirasinda
saptanabilir.

Fizik muayenede palpabl kitle veya taze rektal kanama saptanabilir.
Adenopati, hepatomegali, sarilik ve hatta pulmoner bulgular metastatik hastalikta
bulunabilir.

Tanidan siiphelenilen her hastada endoskopik veya radyolojik gérintileme
yapilmasi zorunludur.[15] Ik yapilacak tetkikler; kolonoskopi, baryumlu grafi veya

bilgisayarli tomografi ile kolonografidir.

Kolonoskopi

Son 50y1ldir artan sag veya proksimal kolon kanserlerinde artis oldugu
gbzlenmistir, bu yiizden KRK siiphesi olan hastalarda sigmoidoskopi yerine total
kolonoskopi yapilmast 6nerilmektedir.

Kolonoskopi KRK tanisindaki en dogru ve kullanigh tan1 yontemidir.
Lezyonu lokalize edip biyopsi alinmasini saglar. Endoskopla bakildiginda, kolon ve
rektum kanserleri mukozadan koken alan, lumene protride olan endoluminal kitleler
olarak gorulir.(Resim 4.) Kitleler ekzofitik veya polipoid olabilir. Lezyon frajil,

nekroze veya Ulsere ise kanama gortlebilir.

Resim 4.Kolorektal kanser endoskopik gériinim

Gastrointestinal trakttaki lezyonlarin az bir kism1 nonpolipoid veya

depresedir. Nonpolipoid adenomlardan gelisen kanserlerin kolonoskopi ile gorilmesi

21



zor olabilir. Ancak bu durumlarda baryumlu grafi ve BT kolonografiye gore
kolonoskopi daha sensitiftir. Bir ¢alismada, nonpolipoid neoplazmlarin karsinomla
polipoid lezyonlardan daha ¢ok iliskili oldugu belirtilmistir.[53] Kolonoskopi ile
gorulebilen lezyonlar, polipektomi, endoskopik mukozal rezeksiyon veya endoskopik

mukozal diseksiyon ile tamamen ¢ikarilabilir, doku 6rneklemesi yapilabilir.

Asemptomatik hastalarda, deneyimli biri tarafindan yapilan kolonoskopi ile
KRK’in goriilmeme oran1 %2-6’dir. Bu oran 6zellikle sag kolon tiimorlerinde en
yuksektir.[54] 25 diagnostik ¢alismadan yapilan bir meta-analizde 9223 hastada
KRK prevalansi %3.6, kolonoskopinin KRK tespiti igin sensitivitesi %94.7
saptanmustir.[55]

Baryumlu Grafi

Baryumlu grafi KRK siiphesi olan hastalarda kullanilabilecek bir tani
yontemidir. Ancak hem cift kontrast baryumlu grafi hem de baryumlu grafi ve
fleksibl sigmoidoskopi kombinasyonu kolonoskopi ve BT kolonografiden daha az
tan1 koydurucudur.Eger baryumlu grafi ile lezyon saptanirsa, biyopsi alinmasi ve

eslik eden baska lezyon olup olmadigini degerlendirmek i¢in kolonoskopi onerilir.

BT Kolonografi

Sanal kolonoskopi veya BT kolografi olarak da isimlendirilen bu yontem,
bilgisayar simulasyonlu endoluminal goriintii saglar. Islem &ncesi bagirsak temizligi
gerekmektedir. Kolonoskopi ile benzer yeterlilikte bilgi verir. Radyasyon maruziyeti
ve pahal1 bir yontem olmasi nedeniyle genellikle yetersiz kolonskopi yapilan

hastalarda tercih edilen bir yontemdir.

Laboratuar Bulgular
o Kolorektal kanserler genellikle demir eksikligi anemisi ile iliskilidir ancak
olmamasi hastalig1 dislamaz. Diger laboratuar testlerinden de diagnostik
olarak kullanilabilecek bir test yoktur.
e Cesitli tiimor markerlarinin, 6zellikle karsinoembriyojenik antijen (CEA)
KRK ile iligkili bulunmustur. Ancak CEA dahil tiim bu markerlar, benign
hastaliklarda da ytikselebildiginden KRK tanis1 koymak i¢in diisiik
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belirleyicilerdir. Amerika Klinik Onkoloji Toplulugu(ASCO) CEA, CA19-9
dahil higbir timor markerinin KRK i¢in tan1 koydurucu test olarak
kullanilmamasini 6nermistir.[56]

Ancak KRK tanis1 almis hastalar i¢in serum CEA seviyelerinin prognostik
6nemi vardir. Preoperatif serum CEA > 5ng/ml olan hastalar daha kot
prognoza sahiptir.

ASCO, serum CEA seviyelerinin tan1 almis hastalarda operasyon dncesi

cerrahi planlanmasinda ve tedavi sonrasi takipte kullanilmasini 6nermektedir.

[56]

2.7 EVRELEME

Kolorektal tanis1 koyulduktan sonra tedavi ve prognozu belirlemek igin lokal
veyauzak yayilim varliginin degerlendirilmesi gerekmektedir. Patolojik evreleme
tiimdriin kolon duvarina invazyon derecesine baglidir.

Evrelemede cesitli siniflama sistemleri kullanilir, en sik kullanilanlar; Dukes
ve AJCC (American Joint Committe on Cancer )/ TNM (Tumor, Nod, Metastaz)
sistemleridir.

Dukes KRK evrelemesinde ilk kullanilan sistemdir ve tiimorleri A’dan D’ye

lokal timor derinligi, bolgesel lenf nodu ve metastatik hastaliga gore siniflandirir.

Dukes Evrelendirmesi

Evre Yayuhm

A Sadece mukozada

B Tiim duwvar (+), lenf ganglionu (<)
C Tiim duvar(+}), lenf ganglionu (+)
D Uzak metastaz (+)

Guniimuizde Dukes siniflamasi yerine 2010’da yeniden diizenlenen TNM siniflamasi
kullanilmaktadir. (Tablo 4.)

T : Primer tiimdriin bagirsak duvarina veya komsu organlara invazyon derecesi
N : Lenf nodu tutulumunun derecesi

M : Metastaz varligi
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Primer Timér (T)
TX Primer timor degerlendirilemez
TO Primer timor kaniti yok
Tis Karsinoma in situ; Intraepitelyal veya lamina propriaya invazyon
T1TUmor submukozaya invaze olmustur (SM 1-3)
T2 Tumor muskularis propriaya invaze olmustur
T3 Tumor muskularis propria araciligiyla subserozaya veya non-peritonealize perikolik veya
perirektal dokulara invaze olmustur
T4 Tumor direkt olarak diger organ veya yapilara invaze olmus ve/veya visseral peritonu
perfore etmistir
T4aTumor visserel periton yuzeyini penetre etmistir
T4b Tumor diger organ ya da yapilan dogrudan invaze etmistir ya da yapigiktir.

Bolgesel Lenf Nodlan (N)
NX Bolgesel lenf nodlan degerlendirilemez
NO Bolgesel lenf nodu metastaziyok
N11- 3 bolgesel lenf nodu metastazi
N1a 1 bolgesel lenf nodu metastazi
N1b 2-3 bolgesel lenf nodu metastaz

N1c Bolgesel lenf nodu metastazi olmadan subserozada, mezenterde veya peritonize
olmayan perikolik veya perirektal dokularda

tumor depozit(ler)i olmasi
N2 4 veya daha fazla bolgesel lenf nodu metastaz
N2a 4-6 bolgesel lenf nodu metastazi
N2b 7 ya da daha fazla bolges! lenf nodu metastaz
Uzak Metastaz (M)
MX Uzak metastaz degerlendirilemez
MO Uzak metastaz yok
M1 Uzak metastaz
M1a 1 organ (6rn,, karaciger, akciger, over)
M1b 1'den fazla organ/alan ya da periton matastazi
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Tablo 4. KRK TNM evrelemesi

[Evre I UKES
1 Tis [N 8 L1
L T1 N1 8 LY A
I2 N 8 LY EX
IEY T3 Il A0 B
e T4a [N 8 L1 I
o T4b N1 A0 I
INIEY r1-2 N1/N1e 8 L1 -
T1 [N2a 8 L1 i
[ITE T3-4a IN1N1e 8 L1 i
[2-3 [N2a A0 -
r1-2 [N2b 8 L1 -
IC T 4a [N1a il L1 -
T3-4a N2b 8 L1 i
T4k [N1-2 A0 -
VA T [N Mila D
IVE T [N MA1b D

Evrelemenin Degerlendirilmesi

Preoperatif evreleme i¢in en faydali yontemler; fizik muayene (lenfadenopati,

hepatomegali varligi, ele gelen rektal timor varlig), toraks, abdomen ve pelvisin

radyolojik géruntulenmesidir.

Bilgisayarli Tomografi: Yeni tan1 almis KRK hastalarinda preoperatif BT

goriintiileme; bolgesel timor yayilimi, lenf nodu tutulumu, uzak metastaz
arlig1 ve tiimor iligkili komplikasyonlar (obstriiksiyon, perforasyon, fistiil
gelisimi vb.) hakkinda bilgi verir.[57]

Bircok yerde evre 2,3 veya 4 KRK hastalarinda operasyon 6ncesi BT
goriintiileme standart yaklagimdir.

Manyetik Rezonans Goérlntileme: Kontrastli MR goriintiileme, 6zellikle

karacigerinde yaglanmaya baglh degsiklikleri olanlarda, karacigerdeki

metastatik lezyonlar1 gostermede BT’den daha iistiindiir. [58]

Pozitron Emisyon Tomografi:PET gorintilemenin BT gorintilerine Gistin
bilgiler saglamadig1 diisliniilmektedir. Bu yiizden rutin preoperatif taramada
kullanilmaz. Genel kullanim 6nerileri; primer tedavi sonrasit CEA

yiiksekliginin devam etmesi ve BT/MR goriintiilemeler ile timor odaginin
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saptanamadig1 durumlar, izole karaciger metastazlarinin opere edilmesinin

planlanandig1 durumlardir.

2.8 PROGNOSTIK FAKTORLER

2.8.1 PATOLOJIK OZELLIKLER

Lokal Tumér Boyutu:

Lokal yayilim diger etkenlerden bagimsiz olarak sag kalimi etkiler. T
evrelemesi (TNM sistemi) degisken olmasina ragmen 6zellikle serozal
tutulumun olup olmamasi 6nem arz eder. [59]

T1 ve T2 evre lezyonlarda sag kalim %90 iken, T3 lezyonlarda %80°dir.[43]
Iyi bilinen faktérlerden tiimér boyutu ve konfigiirasyonunun (egzofitik,
ulseratif, diffuz infiltratif/linitis plastika veya anniler) prognoz (izerine
6nemli bir etkisinin olmadig: diistiniilmektedir.[60] Ancak yeni ¢alismalarda
timor boyutunun rektum kanserinde olmasa da kolon kanserinde prognozu
etkileyebilecegi belirtilmistir.[61] 4.5¢cm’den biiyiik tiimérlerin sag kaliminin
diisiik oldugu diisiiniiliir. Ancak boyut i¢in sinir 6l¢iiniin tiimoriin kolonda

yerlestigi yere gore farklilik gosterdigi belirtilmistir.

Lenf Nodu Tutulumu:

Bolgesel lenf nodu tutulumu cerrahi rezeksiyon sonrasi sag kalimi belirleyen
en 6nemli faktorlerdendir. Nodal tutulum hem kolon hem de rektal kanserler
de adjuvan tedavi i¢in endikasyon olusturur.

Lenf nodu tutulumu, primer tumoriin transmural invazyonu ve histolojik
grade’1 ile iligkilidir. Tutulan lenf nodu sayis1 sag kalim i¢in en 6nemli
belirleyicilerdendir. [62] Bu ylzden 2010 TNM Kklasifikasyonu tutulan lenf
nodu sayisina gore belirlenmistir. 17 ¢alismadan olusturulan bir meta-
analizde tutulan lenf nodu sayisinin 5 yillik hastaliksiz sag kalim ve genel sag

kalim {izerine etkili oldugu belirtilmistir.[63] (Tablo 5.)
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Tablo 5. Evrelere gore sagkalim oranlari

AJCC Evresi Lenf nodu sayisi 5 yillik hastaliksiz sag 5 yillik genel sag
kalim kalim
<11 72 73
Il

11-20 79 80

>20 83 87

<11 65 67

[IA-I11B

11-40 70 74

>40 93 90

lc 1-35 48 51
>35 69 71

e Lenfovaskiiler Infiltrasyon:

Tumorin lenfatiklere, vendz veya kigik damarlara invazyonu 6nemli bir
prognostik faktordur. Amerikan Klinik Onkoloji Cemiyeti (ASCO) [64]ve
Avrupa Medikal Onkoloji Cemiyeti (ESMO)[65], lenfovaskiler invazyonu

evre 2 kolon kanserinde yiiksek risk kriterlerine dahil etmistir. (Tablo 6.)

e Perinéral Invazyon:

Bircok caligmada perindral invazyonun tek basina kotii prognozla iliskili
oldugu belirtilir. [66] Prognostik 6nemi nedeniyle ASCO [64] ve ESMO[65]
evre 2 yiiksek risk kriterlerine dahil etmistir.
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Tablo 6. KRK yuksek risk kriterleri

ASCO (2004) NCCN (2014) ESMO (2012)
T4 primer timor + + +
Yetersiz lenf nodu + + +
orneklemesi (<13) (<12) (<12)
Kotl diferansiye + + +
timor
Perforasyon + + +
(lokalize)
Obstriiksiyon + + +
LVI + + +
PNI + + +
Belirsiz/pozitif +
cerrahi sinir

LVI: Lenfovaskiler invazyon; PNI: Perindral invazyon
ASCO: Amerika Klinik Onkoloji Toplulugu; ESMO:Avrupa Medikal Onkoloji Cemiyeti; NCCN:

Uluslararas1 Kanser Ag1

e Rezidiiel TUmOr:

Tedavi sonrasi rezidi tiimoér mevcudiyeti kotii prognostik bir faktordiir. T4
kolon kanseri olan 152 hastanin katildig1 bir ¢aligmada, tam olmayan
rezeksiyon yapilanlarda tam rezeksiyon yapilanlara gore (hem T4NO hem de
T4 nod pozitif hastalarda) 10 yillik sag kalim anlamli olarak daha az
saptanmustir. (%19’a kars1 %88 ve %58)[67]

TNM sisteminde rezidii hastalik R ile gosterilir; [62]

RO  : Tdmorin tamamen rezeke edilmesi
R1 : Inkomplet tiimér rezeksiyonu, mikroskopik tiimér kalmtilari ile
R2 : Inkomplet tiimér rezeksiyonu, makroskopik tiimor kalintist ile

e Histolojik tip, grade:

Genel kural olarak histolojik tip, birkag yliksek grade alt tip hari¢ (tash
yuzuk, azdiferansiye veya undiferansiye), kolorektal kanser i¢in bagimsiz bir
prognostik faktor olarak kullanilmamaktadir.[68]

ASCO ve ESMO yiiksek risk tanimlamasina histolojik grade’i de eklemistir.
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TUmOr sinirt konfigiirasyonu:

Evreden bagimsiz olarak 6nemli prognostik degeri vardir. Birgok ¢alismada
irreguler, infiltre paternli timorlerin diizgiin kenarl tiimorlerden daha kot

prognoz gosterdigi belirtilmistir.[69]

Noroendokrin diferansiasyon:

Yaygin noéroendokrin diferansiasyon KRK i¢in kotli prognostik bir faktordiir.
Ancak fokal diferansiasyonun prognoz tizerine etkisi bilinmemektedir.[70]

Peritiimoral inflamatuar yanit:

Lenfoid infiltrasyon iyi prognostik bir faktor olarak degerlendirilmektedir.
Yuksek lenfoid hiicre iceren tumdérlerde siklikla DNA MMR genlerinde

mutasyon saptanmaktadir.[71]

2.8.2 KLINIiK OZELLIiKLER

Preoperatif serum CEA:

Tiimdr evresinden bagimsiz olarak preoperatif serum CEA seviyesinin
prognostik 6nemi vardir. CEA seviyesinin >5ng/ml olmasi kotli prognoz
diistindiiriir.[66] 17.910 herhangi bir evrede olan kolorektal kanser hastasinin
27ay takip edildigi bir ¢alismada, preoperatif serum CEA seviyesi yiiksekligi

tiim nedenlerden 6liim riskinde artis ile iligkili bulunmustur.

Obstruksiyon-perforasyon gelisimi:

Bir¢ok ¢alismada tani aninda obstriiksiyon-perforasyon mevcudiyetinin kot
prognostik bir faktor oldugu belirtilmektedir.[72]
ASCO ve ESMO yuksek risk tanimlamasina obstriiksiyon ve perforasyonu da

eklemistir.
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2.8.3 MOLEKULER OZELLIKLER

Mismatch tamir gen mutasyonu:

MMR gen mutasyonu Lynch sendromlu vakalarda sik goriilmekle birlikte,
sporadik kolorektal kanser vakalarinin %15-20sinde de mevcuttur.[73] MMR
mutasyonu olan tiimorlerin karakteristik 6zelligi yiiksek mikrosatellit
instabilite (MSI-H) diizeylerine sahip olmasidir.

Lokalize KRK vakalarinda MSI-H olan tumdrler MSI-L (disiik MSI diizeyi)
olanlara gore daha uzun sag kalima sahiptir.(kotl diferansiye Lynch

sendromu ve sporadik vakalar dahil)[74]

RAS ve BRAF :

RAS ve BRAF onkogen mutasyonlar1 epidermal buytume faktor reseptorlerini
(EGFR) aktive eder. Bu yiizden bu mutasyona sahip olanlar anti-EGFR

tedaviye direnclidir.

18 g delesyonu:

18 q’nun allelik kaybr tipik olarak DCC gen kaybiyla iligkili olup tim
kolorektal kanserlerin yarisindan fazlasinda gortlir. DCC ekspresyonu
kolorektal karsinomda azalmis veya yoktur; DCC kayb1 metastaz veya kot

prognozla iliskilidir.

2.9 TEDAVI

Cerrahi Rezeksiyon

Kolorektal kanserlerin yaklasik %80’1 kolon duvarina sinirli veya sadece

bolgesel lenf nodu tutulumu vardir. Metastatik olmayan kolon kanseri igin cerrahi tek

kiratif tedavidir. Cerrahinin amaci invaziv timoriin ve lenf nodlariin total

rezeksiyonudur. Besleyici arterin orijinindeki lenf nodu patoloji i¢in isaretlenir.

Rezeksiyon disinda kalan kuskulu lenf nodlar ¢ikarilir. Evre Il ve 111 kolon kanserli

hastalarda ¢ikarilan lenf nodu sayisiyla kesin siniflama, niiks riski ve sagkalim siiresi
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arasinda pozitif bir iligki vardir. Uygun nodal evreleme i¢in en az 12 lenf nodu

cikarilmali ve incelenmelidir; on nodun altinda olmasi dustik evreyle sonuclanabilir.

Kolon rezeksiyonu:

e Cekum ve sag kolon kanserleri; genelikle sag hemikolektomi tercih edilen

yontemdir.

e Transvers kolon; transvers kolektomi genellikle tercih edilmeyen bir

yontemdir. Transvers kolondaki tiimdriin sag veya sol kolona yakinligina

bagli olarak sag veya sol kolektomi yapilmasi daha ¢ok tercih edilir.
¢ Sol kolon; distal transvers veya inen kolon timdrlerinde, nadiren de
proksimal sigmoid kolon kanserinde sol hemikolektomi tercih edilir.

e Sigmoid kolon; sigmoid kolektomi uygulanir.

e Es zamanl birden fazla tlimor varliginda; subtotal veya total abdominal

kolektomi uygulanir. HNPCC ve FAP olan hastalarda total kolektomi uygun

yontemdir.

e (Cevre dokulara invazyon yapan kanserlerde genisletilmis rezeksiyon ile

yapisik dokularin ile ¢ikarilmasi gerekir.

Cerrahi sonrasi kolon kanserinin tedavisi hastaligin evresine gore degisir. Cerrahi

tek basina evre | hastalikta kiratif kabul edilir ancak diizenli takip gereklidir ¢link

bazi hastalarda niiks gelismektedir. Takipte 2 yil boyunca 3-6 ayda bir, daha sonraki

3 yil her 6 ayda bir 6yki ve fizik muayene gereklidir. Kolonoskopi cerrahiden 1 yil

sonra onerilir ancak preoperatif yapilmamissa 3-6 ay sonra yapilmalidir.[75]

Neoadjuvan kemoterapi/kemoradyoterapi

Randomize kontrollii calismalarda lokal ileri evre rektal kanserlerde

neoadjuvan kemoradyoterapi uygulanmasinin primer cerrahi isleme gére daha

yararli oldugu belirtilmistir.
Lokal ileri kolon kanserinde de neoadjuvan kemoradyoterapinin

uygulanabilecegini belirten ¢aligsmalar varsa da bu konuda fikir birligi yoktur.
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Rezektabl kolon kanserlerine dncelikli olarak cerrahi islem uygulanmasi

onerilmektedir.

Adjuvan kemoterapi

Kiiratif rezeksiyon yapilan hastalarda adjuvan kemoterapinin amaci
mikrometastazlari eradike etmek, hastalik rekiirrensini azaltmak ve kiir oranini
arttirmaktir.

e Evre 0 ve 1 hastalikta cerrahi ile kiir oran1 yiiksektir, kemoterapiye gerek
yoktur.[76]

e Evre 2 (nod negatif) hastalikta adjuvan kemoterapinin yarar1 tartismalidir. Bu
hastalarin %80’i tek basina cerrahiyle 5 yil sag kalirlar. Rekurrens riski
yiiksek hastalarda adjuvan tedavi verilmesi diisiiniilebilir. Yiiksek riski
diisiindiiren faktorler; rezeke materyalde 12°den az lenf nodu varligi, T4 evre,

perfore/obstriikte tiimor, lenfovaskiiler/perindral invazyon varligidir.

Adjuvan florourasil (FU) ve l6kovorin (LV) verilen ve verilmeyen 3239 hastanin
katildig1 randomize bir ¢aligmada 5,5 y1l sonunda genel sagkalim adjuvan tedavi
verilen kolda %3,6 daha fazla bulunmustur; bu fark biiyiik (T4) tiimorii veya
vaskiler invazyonu olan hastalarda % 5,4 saptanmustir.

Oksaliplatinin infiizyonel FU/LV’ye eklendigi ve tek basina FU/LV ile
karsilastirildigit MOSAIC calismasinda evre I1-111 hastalarda 3 yillik hastaliksiz sag
kalimda %7, 6, yillik genel sag kalimda %2,5°lik bir kazang saglandigi
goriilmistiir.[77] Bu kanitlara dayanarak ASCO (American Society of Clinical
Oncology) yiiksek riskli hastalar digindaki evre 2 KRK hastalarina rutin adjuvan
tedavi verilmemesini 6nerdi. NCCN(National Comrehensive Cancer Network) ise
oOzellikle yiksek riskli hastalar olmak uzere tim evre Il hastalara adjuvan kemoterapi
verilebilecegini 6nerir.[77]

e Adjuvan kemoterapinin yarari en iyi evre 3 (nod pozitif) hastalarda
gosterilmigtir. Bu grupta kemoterapi ile hastalik rekiirrensi %30, mortalite
%22-32 oraninda azalmaktadir.

e Evre 4 kanserli hastalarin tedavisi hastaligin lokalizasyonuna baglidir.

Sistemik kemoterapideki gelismelere ragmen bu grupta median sagkalim 1 ila
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20 aya kadar yiikseltilebilmistir. Yalniz karaciger ve akciger metastazi

olanlarda cerrahi tedavi kiratif tedavi olarak uygulanabilir.

Hastalik adjuvan terapi alsin veya almasin cerrahi sonrasi en sik 3 yil iginde niks
eder. 5 yila kadar ilk 3 yil her 3-6 ay daha sonra 6-12 ayda bir klinik gozlem ve
serum CEA duizeyi ile takip edilir. Goruntiileme 6zellikle BT yilda bir ilk 3 yil,

kolonoskopi ise cerrahiden 1 yil sonra ve daha sonra 3-5 yilda bir yapilir.[78]

2.10 TARAMA

Kolorektal kanser tarama programlarinin amaci asemptomatik bireylerdeki
lokalizeve yiizeyel kanserlerin erken saptanip cerrahiden fayda gérmesini
saglamaktir.

Avrupa Birligi (AB) tarafindan 6nerilen primer tarama testi, endoskopik
tarama yontemlerinkullaniminin artmasina ragmen 50-74 yaslar1 arasindaki erkek ve

kadinlar icin gaitada gizli kan testidir(GGK).

2.10.1 KOLOREKTAL KANSER TARAMASINDAKI TESTLER

Gaitada Gizli Kan Testleri

En yaygin kullanilan ancak duyarlig: diisiik olan bir yontemdir. Y liksek
dereceli poliplerden ¢ok kansere karsi duyarliligi daha fazladir. Ayrica pozitif sonug
¢ikarsa yalanci pozitifliklerin ekarte edilmesi gerekmektedir. [79]

Randomize bir ¢alismada testi pozitif olan kisilerin %10’undan azinda

kolorektal kanser, %20-30’unda benign polip saptanmistir.[15]

Fekal DNA Testi

DNA gaita kitleri, DNA paneli icermektedir. KRK ile iliskili tiim genetik
anormallikler DNA testine dahil edilemedigi i¢in yanlis negatifligi vardir. Tek bir
testin KRK i¢in duyarlilig1 % 62-100, yiiksek derece adenom igin % 27-82,
Ozgilligi de % 82-100°diir.[80]
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Cift Kontrast Baryumlu Enema

1 cm’den biiylik adenomlarin yarisini ve tiim poliplerin % 39 unu
saptayabilmektedir.[81] Anormal bulgu varliginda kolonoskopiyle biyopsi veya
eksizyona gidilmelidir. Yalanci pozitiflik kalmis gaita igeriginden, havadan veya

diger mukozal anormalliklerden kaynaklanabilmektedir.

Sigmoidoskopi

Sigmoidoskopi ile splenik fleksuraya kadar ulasilabilmektedir. Proksimalde
timord olan hastalar sigmoidoskopi ile atlanabilmektedir. Kiiglik adenomlar
sigmoidoskopi ile alinabilir ancak 1cm’den biiyiik poliplerin kolonoskopi ile
alinmasi1 gerekmektedir.[79] Avrupa Birligi kalite kriterlerince artik taramalarda

onerilmemektedir.[82]

Kolonoskopi

Kolonik mukozanin direk goriilmesi, biyopsi olanagi, polip ve lokal
tiimdrlerin ¢ikarilmasina olanak saglamasi ile diger testlere gore avantajlidir.
Amerikan Gastroenteroloji Koleji kolonoskopiyi ulasilabilirliginin oldugu yerlerde

tercih edilen tarama testi olarak belirtmektedir.[83]

Kolonoskopik Islem Icin Avrupa Birligi Standartlari[82]

e Sedasyon

e Sedasyon sonrasi hasta izlemi

e Antibiyotik profilaksisi

e Antikoagiilan takibi

e Kolon temizligi

e Kolorektal anormalliklerin endoskopik degerlendirilmesi
e Lezyonlarin endoskopik ¢ikarilmasi

e Yiiksek riskli lezyonlarin isaretlenmesi

e Yiiksek riskli lezyonlarin yonetimi ve ekipman
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Bilgisayarh Tomografi ile Kolonografi (BTK)
Islem ile ¢ok sayida ince kesit tomografi ¢cekimleri kullanilarak iki ve ii¢
boyutlu gorintiiler elde edilebilmektedir. islemin dezavantajlar1 kontrast madde

kullanilmasi, pahali ve egitimli kisilerce yorumlanmasi gerekmesidir.

Kapsul Endoskopi

Bu islemde bir kapsiiliin iki tarafina yerlestirilmis iki ufak kamera
bulunmaktadir. Bu kameralar kolonu gegerken goriintii almaktadir. Herhangi bir
bulgu durumunda biyopsi veya polip eksizyonu icin kolonoskopi gerekmektedir. Bir
prospektif caligmada bu yontemin 6 mm iistii polipler i¢in duyarliligi % 64,
ozgilligi % 84 bulunmustur.[84]

2.10.2. ULKEMIZDE TARAMA STRATEJILERI

Tiim erkek ve kadinlarda 50 yasinda baslayacak ve 70 yasinda bitecek olan
toplum tabanli tarama Ulkemizde uygulanan yontemdir. Taranacak poplasyon, davet
yOntemleriyle bir yillik intervallerle tekrarlanmali ve son iki testi negatif olan 70
yasindaki kadin ve erkeklerde tarama kesilmelidir.

Birinci derece akrabalarinda kolorektal kanser veya adenomatdz polip 6ykiisii
olan bireylerde normal popiilasyonla ayni prosediirler 40 yasindan itibaren baglamak
sartiyla, birinci derece akrabalarinda erken yasta kolorektal kanser ortaya ¢ikan
bireylerde ise akrabalarinda kanserin ¢ikis yasindan 5 yi1l 6nce tarama prosediirii

baglamalidir.[82]
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3.GEREC VE YONTEMLER

Calismamizda Temmuz 2011-Haziran 2015 tarihleri arasinda Ankara Diskap1
Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Tibbi Onkoloji Boliimiinde takipli

kolorektal tanisi olan hastalarin klinikopatolojik verileri retrospektif olarak incelendi.

220 hastanin dosya kayitlar1 incelendi. 172 hastanin dosyasi degerlendirilebilir
bulundu. Calisma i¢in Ankara Digkap1 Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma
Hastanesi'nden etik kurul onay1 alindi. Hastalarin geriye doniik olarak yas ve
cinsiyetleri belirlendi.

Kolon, tim0riin yerlesim yerini degerlendirmek igin 6nce rektum, sigmoid,
rektosigmoid, inen kolon, sol proksimal kolon, splenik fleksura, transvers kolon ve
cekum olarak bolgelere ayrilarak sikliklart belirlendi. Karsilastirma ¢aligmalari
yapmak i¢in de bu bolgeler rektum ve kolon olarak 2 ana baslik altinda toplandi.
Yaklasik 4 yillik siire i¢inde kolon kanseri tanist konulan hastalarin, cinsiyetleri,
timoriin yerlesim yeri, eslik eden komorbiditeleri, sigara kullanimi, aile 6ykisd,
preoperatif CEA ve CA 19-9 diizeyleri, hastalik evresi, tiimoriin invazyon derecesi
(T), timorin histopatolojik tipi, perindral, lenfovaskiiler invazyon varligi, timorin

lokalizasyonu, preoperatif hemoglobin degerleri degerlendirildi.

Calismanin amaci; klinigimizde kolon ve rektum kanseri nedeniyle ameliyat
edilen olgularin yas, cinsiyet ve hastalik ile ilgili 6zelliklerini ortaya koymak ve

giincel literatiir esliginde, verilerimizi karsilagtirmakti.

Veriler SPSS 22,0 programu ile istatistiksel degerlendirmeye alindi. Tan:
tarihi olarak operasyon tarihi veya patolojik tani tarihi kabul edildi. Hastalara ait
bilgiler son kontrol tarihlerine veya 6lum tarihlerine kadar gecen sireyi
kapsamaktadir.

Tanimlayici istatistikler siirekli degiskenler i¢in ortalama + standart sapma
veya ortanca (minimum-maksimum) olarak, nominal degiskenler ise hasta sayis1 ve
ylizde (%) olarak ifade edilmistir. Istatiksel analizlerde tiim &l¢iimsel degiskenler i¢in

normalite testleri yapilmigtir.
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Karsilagtirma yapilan gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin 6nemliligi
Mann Whitney U testi, Anova ve Kruskal- Wallis analizleri ile degerlendirilmistir.
Nomina degiskenler Pearson’un Ki-Kare ve Fisher’in Ki-Kare testi ile

degerlendirildi. GUven arahigi %95, istatistiksel anlamlilik icin p degeri <0,05 kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

Hasta Sayisi:

Degerlendirmeye evre I-1V kolorektal kanserli 172 hasta alinmustir.
Hastalarin 98’1 erkek (%56.6), 74’1 kadind1 (%42.8). (Tablo 7.)

Tablo 7. Cinsiyete KRK Gore Dagilimi

Siklik Yiizde
E 98 56,6
K 74 42,8
Toplam 172 99,4

Hasta Yasi:

Degerlendirmeye alinan 172 hastanin medyan yas1 62 olarak saptandi. En
geng hasta 27, en yasli hasta ise 89 yasindaydi. Ortalama yas 62,5 + 11,8 idi. (Tablo
8.)

Tablo 8. Yasa Gore Dagihm

Toplam 172
Ortalama 62,55
Medyan 62,00
Std. Sapma 11,815
Minimum 27
Maximum 89
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Aile Oykiisii:

Aile dykistne gore degerlendirildiginde 43 hastanin (%25) hastanin ailesinde
kolorektal kanser Oykiisii saptanirken 129 hastada (%75) aile dykiisiiniin olmadig1

saptandi.
Komorbidite:

Hastalarda kolorektal kansere en sik eslik eden hastalik Hipertansiyon
(%28.4) olarak saptandi. DM 6ykiisii % 22.2 ve koroner arter hastalig1 dykiisii %12,8
olarak siklikla eslik eden diger hastaliklar olarak saptandi.

Tumor Lokalizasyonu:

Timor lokalizasyonuna goére kolorektal bélge anatomik olarak rektum,
sigmoid, rektosigmoid, sag kolon (inen kolon) , sol proksimal kolon, splenik
fleksura, transvers kolon ve ¢gekum olarak bolgelere ayrildi. Hastalarin dagilimi
incelendiginde en sik tutulum rektumda saptandi (%23.4). Sigmoid kolon tutulumu
%17,5, sag kolon tutulumu %10,2 olarak kolon kanserinin sik goriildiigii diger

bolgeler olarak belirlendi. (Tablo 9.)

Tablo 9. Tiimor Lokalizasyonuna Goére Dagilim

Siklik Yuzde
Rektum 55 23,4
Sigmoid 41 17,5
Transvers 10 4,2
Sag kolon 29 12,3
Rektosigmoid 18 7,7
Cekum 8 34
splenik fleksura 6 2,6
sol proksimal 5 2,1
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Lenfovaskiiler invazvon:

Lenfovaskiiler invazyon 172 hastadan 148’inde patoloji raporunda

belirtilmisti. Hastalarin %24’{inde invazyon saptanirken, %75’inde invazyon

saptanmadi. (Tablo 10.)

Tablo 10. Hastalarin lenfovaskiler invazyon varhgina gére dagihim

Lenfovaskiiler Invazyon Hasta sayist Yizde
Var 36 %24,3
Yok 112 %75,6

Perinoral Invazyon:

Perindral invazyon 172 hastadan 149’unda patoloji raporunda belirtilmisti.

(Tablo 11.) Hastalarin %14’tinde perindral invazyon saptanirken, %85’inde invazyon

saptanmadi.

Tablo 11. Hastalarin perinoral invazyon varhgina gore dagihmi

Perindral invazyon Hasta sayisi Yuzde
Var 21 %14,1
Yok 128 %85,9

Tumor al invazyon Derecesi (T):

Hastalarin26’sinda (%17.8) tiimor muskularis propiay1 (T2) tutmustur.
Hastalarin 78’inde (%53.4) seroza invazyonu (T3) bulundu, 34’tinde (%23,2) tiimor

serozay1 gecip serbest peritona boslukta veya komsu organda tutulum (T4)

gosteriyordu. 26 hastada tiimor invazyon derecesi belirtilmemisti. (Tablo 12.)
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Tablo 12 Hastalarin tiimor invazyon derecesine gore dagilimi

T Hasta sayist Yizde
T2 26 %17.8
T3 78 %53.4
T4 34 %23.2

Lenf Nodu Tutulumu:

30hastada lenf nodu tutulumu ile ilgi belirtilmemisti. 87 hastada (%61.2) lenf

nodu tutulumu saptanmadi (NO). 44 hastada (%30.9) <4 sayida metastatik lenf nodu

(N1), 11 (%7.7) hastada >4 sayida metastatik lenf nodu (N2) saptanmistir. (Tablo

13))

Tablo 13. Hastalarin lenf nodu tutulumuna gore dagilim

N Hasta sayisi Yuzde
NO 87 %61.2
N1 44 %30.9
N2 11 %7.7

Evre:

172 hastadan 21’inin evreleri dosyalarinda belirtilmemisti. TNM evreleme
sistemine gore evelenen 150 hastanin 30’u (%17.3) Evre 1, 49’u (%28.3) Evre 2,

49°u (%28.3) Evre 3 ve 23’0 (%87.3) Evre 4 olarak saptandi. (Tablo 14., Tablo 15.)
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Tablo 14. Hastalarin evrelerine gore dagilimi

Hasta Yizde
say1sl
1,00 30 17,3
2,00 49 28,3
3,00 49 28,3
4,00 23 13,3
Toplam 151 87,3
Belirsiz 21 12,7
Toplam 172 100,0

Tablo 15. Hastalarin evrelerine gore dagilimi-2

Hasta sayis1 | Yizde
1 30 17,3
2A 37 21,4
2B 10 5,8
2C 2 1,2
3A 4 2,3
3B 42 24,3
3C 3 1,7
4A 23 13,3
Toplam 151 87,3
Belirsiz 21 12,7
Toplam 172 100,0
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Preoperatif CEA ve CA19-9 diizeyi ile evre iliskisi:

Hastalik evresi ve hastalarin preoperatif CEA ve CA 19-9 diizeyleri
arasindaki ilisikli degerlendirildi. Buna gore en ylksek CEA ve CA 19-9
diizeylerinin evre 4, en diisiik diizeylerin de evre I hastalikta gozlendigi
saptandi.(Tablo 16.) Evreler aras1 CEA diizeylerinin karsilastirildigi non-parametrik
testlerde evre | ve IV arasinda p=0,00 (p<0.01), evre II ve IV arasinda p=0,00
(p<0.01), evre 11l ve IV arasinda p=0,001 saptanarak istatiksel olarak anlaml
farklilik g6zlemlendi.(p<0.05) (Tablo 17.) Evreler aras1t CA 19-9 dilizeylerinin
karsilastirilmasinda ise evre I ve IV arasinda p=0,001, evre 1l ve IV arasinda p=0,006
olarak saptandi. Istatiksel olarak anlamli kabul edildi (p<0,05) (Tablo 18.)

43



Tablo 16. Evrelere gore preop CEA ve CA 19-9 diizeyleri

EVRE PREOP CEA | PREOP CA19-9
Ortalama 3,0075 10,0440
Median 1,6000 7,0000
1,00
Minimum ,00 ,80
Maximum 10,00 44,30
Ortalama 12,1036 19,0607
Median 1,8000 13,7000
2,00
Minimum ,40 ,80
Maximum 159,00 168,70
Ortalama 7,3672 29,3783
Median 1,8000 15,8000
3,00
Minimum ,30 ,80
Maximum 37,60 176,00
Ortalama 198,5471 169,5533
Median 45,8000 65,4000
4,00
Minimum 2,50 1,50
Maximum 1404,00 631,00
Ortalama 47,1107 48,5538
Std. Sapma 181,49662 111,77153
Total Median 2,6000 13,9500
Minimum ,00 ,80
Maximum 1404,00 631,00
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Tablo 17. Evreler arasi preoperatif CEA diizeylerinin karsilastirilmasi

Samplel Samplez o Toe Sl o QML TS sig. O mdpsig
100200 - 237 il | - 103 p2u 1 000
.00 -3,00 -5 75 T | =1 M52 (FLL
1000400 -F3Era =p ] -4 [ 00y i
2 03,100 -4 D) B EIE « 728 AET (]
204 00 33041 TES -4 B2 D00 ]
300400 2 F s -3 ur L i}

Tablo 18. Evreler arasi preoperatif CA 19-9 diizeylerinin karsilastirilmasi

SarpletSompIE s oot St S © Misie”
1,002 00 - 36T 7 431 1,118 3 1000
1,003,000 AT 403 7. 2 25T 24 144
1,004,000 33 100 B 2 -3 202 (LN} 00
4,00.3,00 - 66 6 591 -1,371 A0 1,000
4.,00.4,00 -4 133 74 -3,306 i S0
3,004 ,00 A5 BT 770 «2 036 42 =0

Tiumor Lokalizasyonuna Gore Preoperatif CEA ve CA 19-9 Duzeyleri:

Tiimdr lokalizasyonu rektum ve kolon olarak 2 ana baglik altinda toplandi.

Hastalarin preoperatif CEA ve CA 19-9 diizeyleri ile timorin lokalizasyonu arasinda

iliski olup olmadigi Mann Whitney U testi ile degerlendirildi. Kolon kanserli

hastalarda preoperatif CA 19-9 diizeyi rektum kanserli olgulardan daha yuksek

saptandi, p degeri= 0.03, istatiksel olarak anlamli bulundu. (p<0.05) CEA duzeyleri

iletlimdr lokalizasyonu arasindaki iliskinin degerlendirilmesinde p degeri= 0.28

saptandi, istatiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi. (p>0.05) (Tablo 19.)
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Tablo 19. Tumdr lokalizasyonu ile preoperatif CEA ve CA 19-9 diizeyleri arasindaki iliski

LOKALIZASYON PREOP CEA | PREOP CA19-9
Rektum:1
Kolon:2
Ortalama 61,5552 30,4855
Hasta sayis1 42 42
Std. Sapma 224,16565 65,47169
1,00
Median 4,1000 11,4500
Minimum ,00 ,80
Maximum 1404,00 334,00
Ortalama 25,7575 55,1178
Hasta sayisi 53 51
Std. Sapma 110,16644 127,31891
2,00
Median 2,1000 15,5000
Minimum ,00 ,80
Maximum 784,40 631,00
Ortalama 41,5839 43,9935
Hasta sayis1 95 93
Std. Sapma 170,14988 104,26911
Total
Median 2,6000 13,9000
Minimum ,00 ,80
Maximum 1404,00 631,00
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Operasyon Sekli:

opere olmamisti. Operasyon sekilleri LAR (asag1 anterior rezeksiyon), APR

172 hastadan 2 hastanin operasyon sekli dosyasinda belirtilmemisti. 19 hasta

(abdominoperineal rezeksiyon), sol hemikolektomi, sag hemikolektomi, total

kolektomi, rektosigmoidektomi, subtotal kolektomi, transvers kolon rezeksiyonu ve

sadece rektum rezeksiyonu olarak 9’a ayrilarak detayli olarak incelendi. Hastalara en

sik yapilan operasyonun LAR oldugu saptandi. (Tablo 20.)

Tablo 20. Uygulanan operasyon sekilleri

Hasta sayist Yuzde
0 19 11,0
Lar 62 35,8
Apr 7 4,0
sol hemikolektomi 27 15,6
sag hemikolektomi 29 16,8
total kolektomi 12 6,9
Rektosigmoid 5 2,9
subtotal kolektomi 6 3,5
transvers kolon 2 1,2
Rektum 1 ,6
Toplam 170 98,3
Belirsiz 2 1,7
Toplam 172 100,0
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Sigara:

172 hastanin degerlendirilmesinde 69 hastanin (%40.1) sigara 6ykiisii oldugu

saptand1. 103 hastanin (%59.8) sigara kullanim 6ykiisii yoktu.(Tablo 21.)

Tablo 21. Hastalarin sigara kullanimina gore dagilimi

Sigara 6ykdsu Hasta sayisi Yizde
Var 69 40.1
Yok 103 59.8
Sigara kullanimi-Evre lliskisi:
Hastalar evre I-11-111-1V olarak ve sigara kullanim 6ykiisiiniin olup

olmamasina gore Ki-kare testi ile karsilastirildi. p=0.125 olarak saptandi, istatiksel
olarak anlamli bir iliski bulunmadi. (p>0.05) (Tablo 22.)

Tablo 22.Sigara-Evre iliskisi

EVRE Toplam
1,00 2,00 3,00 4,00
Hasta sayis1 16 24 28 18 86
yok
Yiizde 53,3% 49,0% 58,3% 78,3% 57,3%
SIGARA
Hasta sayisi 14 25 20 5 64
var
Yizde 46,7% 51,0% 41,7% 21,7% 42,7%
Hasta sayis1 30 49 48 23 150
Toplam
Yizde 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
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Sigara Kullamimi- Tiimor Lokalizasyonu Arasindaki iliski:

Hastalarin tiimor lokalizasyonlar1 kolon kanserleri ve rektum kanserleri
olarak 2 ana baglik altinda toplandi. Sigara kullanimi ile lokalizasyon arasindaki
iliski degerlendirildi. Ki-kare testi ile yapilan degerlendirmede p=0.886 saptandi,
istatiksel agidan anlamli bir iliski olmadigi belirlendi.(p>0.05) (Tablo 23.)

Tablo 23. Sigara kullanimi ile tiimor lokalizasyonu arasindaki iliski

LOKALIZASYON Toplam
Rektum:1
Kolon:2
1,00 2,00
Hasta sayis1 44 58 102
yok )
Yiizde 60,3% 59,206 59,6%
SIGARA
Hasta sayist 29 40 69
var )
Yuzde 39,7% 40,8% 40,4%
Hasta sayis1 73 98 171
Toplam )
Yiizde 100,0% 100,0% 100,0%




Preoperatif Hemoglobin Diizeyi-Evre iliskisi:

Hastalar evreleri ve bu evrelerde saptanmis olan preoperatif hemoglobin
duzeyleri ile degerlendirildi. Anova testi ile yapilan degerlendirmede p=0.202
saptandj, istatiksel olarak preoperatif hemoglobin diizeyleri ile evre arasinda anlamli

bir iliski saptanmadi. (p>0.05) (Tablo 24, Tablo 25)

Tablo 24. Preoperatif Hb diizeyi-Evre iliskisi

Evre Minimum Hb Maximum Hb
degeri degeri
1,00 7,1000 15,0000
2,00 7,7000 15,8000
3,00 7,8000 16,9000
4,00 9,3000 16,3000
Total 7,1000 16,9000

Tablo 25. Preoperatif Hb duzeyi-Evre iliskisi-2

Evre Hasta Ortalama Hb Std. Sapma
Sayisi degeri

1,00 22 12,890909 1,9578679

2,00 40 11,792500 2,0555600

3,00 38 12,597368 2,3790172

4,00 17 12,541176 2,0844840

Total 117 12,369231 2,1695169
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Cinsiyet- Tiimér lokalizasvonu Arasindaki iliski:

Hastalarin tiimor lokalizasyonu kolon kanseri ve rektum kanseri olmak {izere
2 ana baslik altinda incelendi. 98 erkek, 74 kadin hastanin tiimor lokalizasyonunun
dagilimi karsilastirildi. (Tablo 26.) Buna gore erkek hastalarda agirlikli olarak kolon
kanserleri goriiliirken(%61.6), kadinlarda kolon ve rektum kanseri oranlarinin ¢ok

yakin oldugu (kolon %38, rektum %36) saptandi.

Tablo 26. Cinsiyet- Tiimér lokalizasyonu arasindaki iliski

LOKALIZASYON Total
Rektum:1
Kolon:2
1,00 2,00
Hasta sayis1 37 61 98
E
L ( 0 0 0
CINSIY Yiizde 50,7% 61,6% | 57,0%
ET Hasta sayist 36 38 74
K
Yizde 49,3% 38,4% | 43,0%
Hasta sayis1 73 99 172
TOPLAM
Yizde 100,0% 100,0% | 100,0%

Yas-Hastalk Evresi Arasindaki iliski:

Hastalik evresi ile tan1 anindaki yas arasindaki iliski degerlendirildi. Anova
testi ile yapilan degerlendirmede p=0.442 saptandi, yas ile evre arasinda istatiksel

acidan anlaml bir iligki olmadig1 goriildii. (p>0.05) (Tablo 27, Tablo 28.)
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Tablo 27.

Yas ile Hastalik evresi arasindaki iliski

Hasta Ortalama Std. Sapma
sayi1s1
1,00 30 61,77 12,119
2,00 49 63,82 9,848
3,00 49 60,47 13,317
4,00 23 64,22 10,900
Total 151 62,38 11,665

Tablo 28. Evrelere gore yas dagilimi

Evre Minimum Maximum
1,00 30 83
2,00 47 87
3,00 27 89
4,00 35 78
Total 27 89
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5. TARTISMA ve SONUCLAR

Diinya ¢apinda her yil yaklasik bir milyon kolorektal kanser (KRK) tanis1
konulurken, 500.000 hasta KRK nedeniyle kaybedilmektedir . Tiirkiye’de Saglik
Bakanligi’nin 2007-2008 yillarinda 12 ildeki kanser kayit merkezi verilerine gore,
KRK goriilme siklig1 agisindan tiim kanserler icinde % 7,8 ile kadinlarda ti¢lincii ve
% 7,5 ile erkeklerde dordiincii sirada yer almaktadir.[85]

En yiiksek insidanslar Kuzey Amerika, Avustralya, Kuzey ve Bat1 Avrupa’da iken
gelismekte olan iilkelerde 6zellikle Asya ve Afrika’da diisiik oranlar vardir. Bu cografi
farklilik diyete, cevresel maruziyete ve genetik yatkinliga bagl gibi gozitkmektedir.
Sporadik KRK i¢in yas biiyiik bir risk faktoriidiir. 40 yasin altinda KRK nadirken, 40-50
yastan sonra insidans artmaya baslamaktadir.[82]

Calismamiza katilan hastalarin yas ortalamasi 62.5+£11.8 olarak tespit edilerek
literatdr bilgileri ile uyumlu veriler elde edildi. Calismadaki en kiiglk yas 27, en ileri
yas ise 89 olarak saptandi.

Hastalarin tan1 anindaki yaslari ile hastalik evreleri arasinda bir iliski olup
olmadig1 degerlendirildi. Yapilan degerlendirmede p=0.442 saptandi, yas ile evre
arasinda istatiksel agidan anlamli bir iligki olmadig1 goriildii. (p>0.05) Evre I’deki
hastalarin minimum yas1 30, maksimum yas1 83, evre II’deki minimum yas 47,
maksimum 87, evre I1I’te 27 ve 89, evre IV te ise 35 ve 78 olarak saptandi.
Literatiirde kolorektal kanser gelisimi i¢in belirtilen risk faktorlerinden yas,

calismamizda yapilan degerlendirmede evre ile iliskisiz saptandi.

Literatiirlerde KRK insidansinin erkeklerde kadinlardan daha sik oldugu
belirtilmektedir. Bizim ¢alismamizda da takip edilen hastalarin %56.6’s1 erkek ve %42.8’1

kadin saptanarak literatiir ile uyumlu bilgiler elde edildi.

Birgok ¢alismada kadinlarda goriilen kolorektal kanserlerin daha proksimal yerlesimli
oldugu belirtilmistir. [18] Calismamizda KRK tanisiyla takip edilen erkek hastalarin
%37’sinde daha ¢ok rektum kanserleri, 61’inde daha proksimal yerlesimli kolon kanserleri
goriiliirken, kadinlarda %36 oraninda rektum kanserleri ve buna yakin olarak %38 oraninda

daha proksimal yerlesimli kolon kanserleri goriildiigii saptanmustir.

Sigara icimi KRK gelisimi i¢in 6nemli bir risk faktorii olarak kabul

edilmektedir. Bu kisilerde KRK insidans ve mortalitesinin daha yiiksek oldugu
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belirtilmektedir. Calismamiza katilan hastalarin %40.1’inin sigara kullanim 6ykiisi
var iken %59.8’inde sigara kullaniminin olmadig1 saptandi. Hastaliin evresi ile
sigara kullanim1 arasinda yapilan karsilastirmada istatiksel olarak anlamli bir iliski
saptanmadi. (p= 0.125 tespit edildi, p>0.05) Calismadaki hastalarin biiyiik
cogunlugunun sigara kullanim 6ykiisii olmasi, sigara kullaniminin KRK geligimi i¢in

bir risk faktorii oldugunu belirten literatiir verileri ile uyumsuz saptandi.

Aile oykiisii genetik yatkinlik yapan sendromlar haricinde de 6nemli bir risk
faktorudur. Bir tane birinci derece yakininda KRK 6ykiisii bulunmasi halinde, kiside
genel popiilasyona gore KRK gelisme yiizdesi 1,7 kat artig gostermektedir. Bu oran
iki tane birinci derece yakininda dykii bulunmasi veya tani yasinin 55 yasin altinda
olmasi durumunda daha fazla artmaktadir.[82] Calismamizda aile 6ykisline gore
degerlendirildiginde 43 hastanin (%25) hastanin ailesinde kolorektal kanser dykiisii
saptanirken 129 hastada (%75) aile 6ykiisiiniin olmadig1 saptandi. Calisma sonucu

elde edilen veriler literatiir verileri ile uyumsuz saptandi.

Cogu kanit DM’nin KRK’de artmis riskle iligkili oldugunu gdstermektedir.
Toplam 2.593.935 vaka igeren 15 galismadan (6 vaka-kontrol, 9 kohort) olusan bir
meta-analizde KRK riskinin diyabetiklerde, diyabeti olmayanlara gore % 30
civarinda fazla oldugu goriilmiistiir.[86] Calismamizdaki hastalarda kolorektal
kansere en sik eslik eden hastalik hipertansiyon (%28.4) olarak saptandi. DM 6ykiisii
% 22.2 ve koroner arter hastalig1 dykiisti %12,8 olarak siklikla eslik eden diger

hastaliklar olarak saptandi.

Tumorin lenfatiklere, vendz veya kiigiik damarlara invazyonu énemli bir
prognostik faktordir. Amerikan Klinik Onkoloji Cemiyeti (ASCO) [64] ve Avrupa
Medikal Onkoloji Cemiyeti (ESMO) [65] lenfovaskuler invazyonu kolon
kanserlerinde yuksek risk kriterlerine dahil etmistir. Biz de ¢alismamiza katilan
hastalarda lenfovaskiiler invazyon olup olmadigin1 degerlendirdik. Hastalarin

%24’ linde invazyon saptanirken, %75’inde invazyon saptanmadi.

Lenfovaskiiler invazyona benzer sekilde perinoral invazyonun da tek basina
prognostik dnemi oldugu bir¢ok ¢alismada belirtilmistir.[66] Prognostik 6nemi

nedeniyle ASCO ve ESMO perinéral invazyonu kolon kanserlerinde yuiksek risk
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kriterlerine dahil etmistir. Calismamizdaki hastalarin %14’{inde perinoral invazyon

saptanirken, %85’inde invazyon saptanmadi.

Lokal yayilim diger etkenlerden bagimsiz olarak sag kalimi etkiler. T
evrelemesi (TNM sistemi) degisken olmasina ragmen 6zellikle serozal tutulumun
olup olmamasi 6nem arz eder. T1 ve T2 evre lezyonlarda sag kalim %90 iken, T3
lezyonlarda %80°dir.[43] Calismamiza katilan hastalarin26’sinda (%17.8) timor
muskularis propriay1 (T2) tutmustu. Hastalarin 78’inde (%53.4) seroza invazyonu
(T3) bulundu, 34’tinde (%23,2) tim&r serozay1 gecip serbest peritoneal boslukta

veya komsu organda tutulum (T4) gosteriyordu.

Bolgesel lenf nodu tutulumu cerrahi rezeksiyon sonrasi sag kalimi belirleyen
en 6nemli faktorlerdendir. Nodal tutulum hem kolon hem de rektal kanserler de
adjuvan tedavi i¢in endikasyon olusturur. Tutulan lenf nodu sayisi sag kalim i¢in en
onemli belirleyicilerdendir.[62] Bu ylzden 2010 TNM Klasifikasyonu tutulan lenf
nodu sayisina gore belirlenmistir. Calismamizdaki hastalarimizin 87’sinde (%61.2)
lenf nodu tutulumu saptanmadi (NO). 44 hastada (%30.9) <4 sayida metastatik lenf
nodu (N1), 11 (%7.7) hastada >4 sayida metastatik lenf nodu (N2) saptanmastir.

Calismamizda hastalarin tan1 anindaki hemoglobin diizeyleri ile hastalik
evresi arasinda herhangi bir iligki olup olmadigin1 degerlendirdik. Yapilan istatiksel
degerlendirmede hemoglobin diizeyleri ile evre arasinda anlamli bir iliski

saptanmadi.(p>0.05)

Literatirde yuksek CEA dilizeyinin azalmis sag kalimla sonuglandigini
gosteren calismalar oldugu gibi[87], bu sonucu desteklemeyen calismalar da
vardir.[88] Ancak yine de 5 ng/ml stiindeki CEA degerlerinin dnemine isaret eden
bir y1gin kanit olmakla beraber AJCC ve Amerikan Patoloji Koleji TNM
evrelemesine ek olarak bu bulgunun bilinmesini 6nerir. Hastalarimizda evre ve
hastalarin preoperatif CEA ve CA 19-9 diizeyleri arasindaki iliski degerlendirildi.
Buna gore en yiksek CEA ve CA 19-9 diizeylerinin evre IV, en diisiik diizeylerin de

evre | hastalikta gézlendigi saptandi.

Evreler aras1t CEA diizeylerinin karsilastirildigi nonparametrik testlerde evre | ve IV

arasinda p=0,00, evre II ve IV arasinda p=0,00, evre 111 ve IV arasinda p=0,001 saptanarak
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istatiksel olarak anlamli farklilik gézlemlendi (p<0.05). Evreler arasi CA 19-9 dizeylerinin
karsilastirilmasinda ise evre | ve 1V arasinda p=0,001, evre II ve IV arasinda p=0,006 olarak
saptandi. Istatiksel olarak anlaml kabul edildi (p<0,005).

Hastalarin preoperatif CEA ve CA 19-9 diizeyleri ile timorun lokalizasyonu
arasinda iliski olup olmadigi degerlendirildi. TUmor lokalizasyonu rektum ve kolon olarak 2
ana baslik altinda toplandi. Kolon kanserli hastalarda preoperatif CA 19-9 diizeyi rektum
kanserli olgulardan daha yiiksek saptandi, p degeri 0.03, istatiksel olarak anlaml1 kabul
edildi. (p<0.05) CEA duzeyleri ile timor lokalizasyonu arasindaki iligskinin

degerlendirilmesinde p degeri =0.28 saptandi, istatiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi.

Calismamizda literatiir ile uyumsuz tespitler elde edilmis olmas1 ¢alismanin
tek merkezde yapilmasi, hasta segilirken cinsiyet, evre, eslik eden hastalik olup
olmamas1 gibi etkenlerin rastgele secilmis olmas etkili olabilir. Bu nedenle ¢ok
merkezli, hasta sayisinin fazla oldugu,prospektif calismalarla gtincel klinik

uygulamalar: etkileyecek kesin sonuclar elde edilebilir.
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6.0ZET

Karakas O. Kolorektal Kanserli Hastalarin Demografik Ozellikleri S.B. Ankara
Digkap1 Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklar Klinigi,
Uzmanhk Tezi, Ankara, 2016

Bu ¢aligmanin amaci klinigimizde kolon ve rektum kanseri nedeniyle takip edilen
olgularin klinikopatolojik 6zelliklerini ortaya koymak ve guncel literatir ile
verilerimizi karsilastirmaktir.

Temmuz 2011-Haziran 2015 tarihleri arasinda Ankara Digkap1 Yildirim Beyazit
Egitim ve Arastirma Hastanesi Tibbi Onkoloji Bolumunde takipli Evre I-1V
kolorektal kanser tanisi olan 172 hastanin klinikopatolojik verileri retrospektif olarak

incelendi.

Calismaya alinan 172 hastanin 98°1(%56.6) erkek, 74°1i(%42.8) kadindi. Erkek/kadin
orani 1.3/1 idi. Yas aralig1 27-89 yaslari arasi saptandi. Yas ilehastaligin evresi
arasinda anlamli bir iligki saptanmadi. Hastalarin %17.3’1 Evre 1, %28.3°1 Evre 11,
%28.3’1 Evre Il ve %13.3’1 Evre IV olarak saptandi.Erkek hastalarda kolon
kanseri siklig1 daha fazla saptanirken kadinlarda kolon ve rektum kanseri dagilim
oranlar1 benzerdi. TUmor lokalizasyonuna gore kolorektal bolge anatomik olarak
rektum, sigmoid, rektosigmoid bileske, inen kolon, sol proksimal kolon, splenik
fleksura, transvers kolon ve ¢ekum olarak bolgelere ayrildi. Hastalarin dagilimi
incelendiginde en sik tutulum rektumda saptandi(%23.4). Sigmoid kolon tutulumu
%]1,5, inen kolon tutulumu %12.3, rektosigmoid bileske %7.7, transvers kolon %4.2,
cekum %3.4, splenik fleksura %2.6 ve sol proksimal kolon %2.1 olarak kolon
kanserinin sik goriildiigii diger bolgeler olarak belirlendi.Hastalarin %57.3°1 sigara
kullanmiyor, %42.7’si ise sigara kullaniyordu. Sigara kullanimi ile hastaligin evresi
arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi. (p= 0.125) Kolorektal
kanserlere en sik eslik eden komorbiditeler %12.1 ile Esansiyel Hipertansiyon ve
%8.1 ile Diyabetes Mellitus idi. Literatiire bakildiginda bir ¢aligmada kolorektal
kanser hastalar1 saglikli kontrol grubu ile karsilastirildiginda HT insidansi
calismamizda saptadigimizla uyumlu sekilde anlamli olarak daha ytiksek saptanmis

ancak DM ig¢in iki grup arasinda anlamli bir fark bulunamamugstir. Hastalarin tan
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aninda bakilan hemoglobin degerleri incelendi, anemi derinligi ile evre arasinda
anlamli bir iliski saptanmadi. Calismamiza katilan hastalarin aile dykiisii
degerlendirildiginde 43 hastanin (%25) ailesinde kolorektal kanser dykusu
saptanirken 129 hastada (%75) aile dykiisiiniin olmadig1 saptandi. Calisma sonucu
elde edilen veriler literatiir verileri ile uyumsuz saptandi. Aile dykiisiinde yakinlik
derecesi incelenen hasta dosyalarinda belirtilmemisti, bunun ¢aligma sonucunda elde
ettigimiz sonuglarin literatiir ile uyumlu olmamasinda bir etken olabilecegi
diisiiniildii. Hastalarin operasyon dncesi (preop) CEA ve CA 19-9 degerleri ve evre
iliskisi incelendi. Preop CEA- evre iliskisinde p degeri= 0.000 (p<0.01), preop CA
19-9- evre iliskisinde p degeri= 0.001 (p<0.05) olarak anlaml1 saptandi.Preop CEA
ve CA 19-9 degerleri arttik¢a evrenin ilerledigi saptandi. Preop CEA ve CA 19-9
degerlerinin lokalizasyon ile iliskisi karsilastirildi. Preop CEA degerleri kolon ve
rektum kanserlerinde benzer saptandi (p= 0.280), ancak preop CA 19-9 degerlerinin
kolon kanserlerinde rektum kanserlerinden daha yiiksek degerlerde oldugu saptandi.
p =0.037 (p<0.05) istatiksel olarak anlaml1 bulundu.

Calismamizda kolorektal kanserli hastalarin cinsiyet dagilimi benzer oranlarda
saptandi. Hastalarin sigara kullanim durumlari ve hastaligin evresi arasinda,anemi
derinligi ile evre arasinda anlamli bir iliski saptanmadi. Ayrica literatiir verileri ile
uyumsuz olarak aile ykiisii ile KRK varlig1 arasinda bir iligki saptanmadi. Preop
CEA ve preop CA 19-9 degerleri ve hastaligin evresi arasinda anlamli bir iligkinin

var oldugu tespit edildi.
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7.SUMMARY

Karakas O. The Demographic Characteristics of Patients with Colorectal
Cancer. Health Ministry, Ankara Diskapi Yildirim Beyazit Training and
Research Hospital, Department of Internal Medicine, MD thesis, Ankara, 2016

The aim of this study is to reveal the clinical and pathological characterictics of cases
whom are operated for the cause of colon and rectum cancer and to compare our data
with current literature.

Clinical and pathological datas of 172 patients whom diagnosed with colorectal
cancer in Medical Oncology Department of Diskapi Yildirim Beyazit Training and

Education Hospital between July 2011 and June 2015 are analyzed retrospectively.

98 patients (%56.6) were men, 74 (%42,8) were women of 172 patients whom
enrolled to the study. Male/female ratio was 1.3/1. Their ages were determined
between 27 and 89. There was no significal difference between age and stage of the
disease. %17.3 of patients were stage I, %28.3 were stage 1, %28.3 were stage 111
and %13.3 were determined as stage IV. While colon cancer prevalance was found
more frequent in male, colon and rectum range ratio was similar in female group.
Colorectal area is divided as rectum, sigmoid, rectosigmoid junction, descendan
colon, left proximal colon, splenic flexura, transerve colon and caecum by
anatomically according to tumor localication. The most frequent area was rectum
(%23.4). Sigmoid colon invasion was %12.3, rectosigmoid junction was %7.7,
transverse colon was %4.2, caeceum was %3.4, splenic flexura was %2.6 and left
proximal colon was found %2.1 as other frequent localications of colon cancer.
%42.7 of patients were smokers and %57.3 of patients were no-smokers. There
wasn't a significant assosication between smoking and tumor stage statically. Mainly
comorbities which accompany to colorectal cancer were essential hypertension
(%12.1) and diabetes mellitus (%8.1). Patients hemoglobin status at the diagnosis
was observed but didn't found a significant correlation between anemia severity and
stage. Although 43 of patients (%25) were have a positive family history for
colorectal cancer, 129 of them (%75) were not. Our results were discordant to the

literature. We concluded that the cause of this concordans with literature is missing
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datas of patients for family history in patient's registers. We estimated the association
between preoperative CEA and CA 19-9 levels of patients and tumor stage.
Preoperative CEA and CA 19-9 levels and tumor stage were have a positive
correlation (p<0.05). CEA and CA 19-9 levels were higher in advanced stages.
Preoperative CEA and CA 19-9 levels in different localications of tumor were found
similar (p=0.280) but preoperative CA 19-9 levels were higher in colon cancer over

to rectum cancer, the difference was significant (p<0.05).

According to our study gender range was found similar in patients with colorectal
cancer. There was no significant difference between smoking and tumor stage,
hemoglobin levels and stage as well. There wasn't determined a correlation between
family history and colorectal cancer entity. We revealed a positive correlation
between preoperative CEA and CA 19-9 levels with stage.
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