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SİMGE VE KISALTMALAR 
 

AAR : Aşağı Anterior Rezeksiyon 

AK : Anastomoz Kaçağı 

APR : Abdominoperineal Rezeksiyon 

AR : Anterior Rezeksiyon  

BT : Bilgisayarlı Tomografi 

CEA : Karsinoembriogenik Antijen 

CRM  : Cerrahi Rezeksiyon Sınırının Metastazı  

ÇRS : Çevresel Rezeksiyon Sınırını 

ERUS : Endorektal Ultrasonografi 

FAP : Familyal Adenomatöz Polipozis 

HNPCC : Herediter Non-Polipozis Kolorektal Kanser 

İORT : İntraoperatif Elektron "Beam" Radyoterapi 

KRK : Kolorektal Kanser 

KRT : Kemoterapi Radyoterapi Kombinasyonu 

KT : Kemoterapi 

LAR : Aşağı Anterior Rezeksiyon 

LİRK : Lokal İleri Rektum Kanseri 

MRG : Manyetik Rezonans Görüntüleme 

PET : Pozitron Emisyon Tomografisi 

RAPL  : Radikal Abdominopelvik Lenf Bezi Diseksiyonu  

RT : Radyoterapi 

SKC : Sfinkter Koruyucu Cerrahi 
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TME : Total Mezorektal Eksizyon 

TRG : Tümör Regresyon Evrelemesi 

VKİ : Vücut Kitle İndeksi  

5-FU : 5-Florourasil    
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GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Dünyada erkeklerde üçüncü sıklıkta, kadınlarda ise meme karsinomundan sonra 

ikinci sıklıkta görülen kolorektal kanserler; tüm kanserlerin %9’unu oluşturmaktadır. Bu 

yüzden de tüm dünyada önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Ortalama görülme yaşı 

50-75’tir. Dünyada her yıl 900.000’in üzerinde kolorektal karsinom tanısı konmaktadır. 

Bunların %70’ine küratif rezeksiyon uygulanmakta, %45’inde tam kür sağlanmakta ve %25’i 

ilk iki yılda nüks etmektedir  (1). Sağlık Bakanlığı’nın 2015 verilerine göre, ülkemizde 

kadınlarda ve erkeklerde en sık görülen üçüncü kanser kolorektal kanserdir ve ülkemizde 

kolorektal kanser sıklığı erkeklerde 100.000’de 22,8, kadınlarda ise 13,8 olarak 

bildirilmektedir (2).  

Günümüzde rektum kanserlerinde tedavinin en önemli bölümünü cerrahi 

oluşturmaktadır. Sadece cerrahi tedavi uygulanan hastalarda %5-50 arasında değişen 

oranlarda lokal nüks gelişmesi, nüks gelişen olgularda tedavinin çok daha zor olması ve 

hastaların doğrudan veya dolaylı olarak lokal nükse bağlı nedenlerden kaybedilmesi; cerrahi 

tekniklerde gelişme çabalarına ve neoadjuvan tedavinin yanında adjuvan tedavi arayışlarına 

yol açmıştır (3-6). 

Geçmişten günümüze kadar kolonun çeşitli seviyelerindeki tümörleri için pek çok 

ameliyat prosedürü tanımlanmış ve uygulanmıştır. Çalışmamızın konusu olan rektum 

kanserlerinin tedavisinde ise 20.yüzyılın başlarında yalnızca perine yoluyla uygulanan 

ameliyatlar yapılırken, 1908‘de Miles abdominoperineal yaklaşımı tariflemiş ve bu devrim 

niteliğindeki gelişme rektum kanserlerinin tedavisine büyük ivme kazandırmıştır (6). Heald 

tarafından 1982’de ortaya konan mezorektum kavramı ve onun geliştirdiği total mezorektal 

eksizyon (TME) ilkelerine uygun olarak gerçekleştirilen cerrahi, lokal nüks üzerine anlamlı 
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derecede etkili olmuş, günümüzde standart cerrahi ilkeleri haline gelmiştir. Güncel cerrahi 

tedavi, TME ilkelerine uyularak, “en bloc” olarak, rektumun proksimal ve distalde negatif 

sınırla, mezorektum ve drene olduğu lenf düğümleriyle birlikte çıkarılmasını içerir (8).  

Kolorektal cerrahi sonrası görülebilen majör klinik problemlerden biri anastomoz 

kaçağıdır. Sıklığının %2 ila %7 arasında değişmekte olduğu ve bazı çalışmalarda %8 ila 

%14’e kadar yükseldiği bildirilmiştir (9-11). Morbidite ve mortaliteyi arttıran bu 

komplikasyonun önceden belirlenebilmesi amacıyla birçok çalışma yapılmış olsa da bu 

komplikasyonu öngörebilen bir belirteç bulunamamıştır (12). 

Rektum tümörünün preoperatif evrelemesi çok önemlidir. Yapılacak ameliyat 

şeklinin belirlenmesi, ameliyat öncesi hastaya RT/KT uygulama kararının verilmesi, tümörün 

preoperatif evrelemesiyle doğrudan ilişkilidir (13). Lokal ileri evre rektum kanserlerinde 

adjuvan kemoradyoterapi (KRT) uygulamalarının lokal kontrolü artırmaktaki başarısı kabul 

edilmekle beraber KRT’nin ve operasyonun zamanlaması halen tartışma konusudur (12). 

Biz bu çalışmada, rektum kanseri tanısıyla ameliyat edilen hastalarda neoadjuvan ve 

adjuvan tedavinin anastamoz kaçakları üzerine etkilerini araştırmayı amaçladık. 
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GENEL BİLGİLER 

 

REKTUMUN ANATOMİSİ 

Rektum 13-15 cm uzunluğunda, sigmoid kolon ile anal kanal üst sınırı arasında kalan 

gastrointestinal sistemin son parçasıdır. Sakral 3. vertebra seviyesinden başlayarak anüs 

aracılığı ile dışarı açılır. Sigmoid kolon, promontorium hizasında aşağıya ve sakrum 

konkavitesine doğru döner. Burası rektosigmoid köşe adını alır. Bu düzeyde kolonun üç 

tenyası birleşerek rektumun longitudinal kasını oluştururlar. Rektum, sakrum konkavitesine 

uygun olarak öne, aşağıya doğru 13-15 cm boyunca iner, koksiksin 2-3 cm altına ulaşır. Bu 

hizada kanalın doğrultusu arkaya döner, levator kasların içinden geçerek yaklaşık 3-4 cm 

uzunluğundaki anal kanalı oluşturarak anüste sonlanır. Anatomistler ve cerrahlar farklı anal 

kanal tarifi kullanırlar. Anatomik anal kanal, anal verj ile linea dentata arasında kalan 

kısımdır. Cerrahi anal kanal ise anal verj ile anorektal halka arasında kalan 3-4 cm lik 

bölümdür. Linea dentata cerrahi anal kanalın ortalarında bir konumda bulunur. Cerrahi 

uygulamalarda ikinci tanım kabul görmektedir (14,15). 

Rektum posteriorunda 3., 4. ve 5. sakral vertebralar, koksiks, süperior rektal arter ve 

ven, priformis kası, sakral pleksus, koksigeal kaslar ve levator ani ile komşuluk gösterir. 

Kadında rektum anteriorda; periton kıvrımlarının üzerinde uterus, vajinanın üst parçası, 

excavatio rectouterina ve bu parçadaki ileum kıvrımları ile komşudur. Periton kıvrımlarının 

altında ise vajinanın alt bölümü ile komşuluk yapar. Erkeklerde rektum anteriorda; mesane 

fundusu ve vesica seminalis, duktus deferensler, üreterlerin terminal parçaları ve prostat ile 

komşudur (16). 
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Waldeyer fasyası sıkı bir rektosakral fasya olup, sakral kemiğin gövdesinden başlar, 

anteriordan rektuma ilerler ve sakrum ile üzerindeki damarları sarar. Denonvillier fasyası 

ekstraperitoneal rektumun anteriorunda, erkeklerde rektovezikal septum, bayanlarda ise 

rektovaginal septum adını alır (17-20). Pelvik taban levator ani kası tarafından yapılan 

muskulotendinöz bir yapraktır. Levator ani’yi oluşturan kaslar aslında çifter olan ama tek bir 

kas gibi çalışan pubococcygeus-iliococcygeus ve puborektalis kaslarıdır. Rektum, vajen, 

üretra ve penisin dorsal veni, levator ani’nin pubococcygeal kısmında bulunan levator 

hiatustan geçer. Defekasyon sırasında puborektalis kası gevşer, levator ani kasılır ve levator 

hiatus genişler. Anal verj anoderm ve perianal derinin birleşme yeridir. Anoderm, özelleşmiş 

bir epitel olup inervasyonu zengin fakat sekonder deri eklerinden (kıl folikülleri, ter bezleri) 

fakirdir. Dentate çizgi gerçek bir mukokutanöz bileşke olup anal verjin 1 – 1,5 cm üzerinde 

yer alır (17-20) . 

Anal kanal beraberce anal sfinkter mekanizmasını oluşturan internal ve eksternal 

sfinkterlerce çevrilidir. İnternal sfinkter rektumun iç sirkular kas tabakasının özelleşmiş 

devamlılığıdır, istemsiz bir kas olup normalde kasılı halde bulunur. Eksternal sfinkter ise 

istemli çalışır ve özellikle puborektalis olmak üzere pelvik taban kaslarının özelleşmiş 

devamlılığıdır. Puborektalis kası pubisten başlar ve rektum posterioruna yapışır, normalde 

anorektal bileşkeye 80° açı verecek şekilde kasılı bulunur (17-20).  

 

Rektumun Nörovasküler Yapısı 

İnferior mezenterik arterin (İMA) terminal dalı sol ana iliak arteri çaprazlarken 

superior rektal arter adını alır. Superior rektal arter rektumun üst ve orta kısmını kanlandırır. 

Orta ve inferior rektal arterler ise rektumun alt 1/3’ünü kanlandırır. Orta rektal arter, internal 

iliak arterden çıkar, Denonvillier fasyasında ilerler ve anorektal halka hizasında rektum 

duvarının anterolateralinden girer. Orta ve superior rektal arterler arası anastomozlar 

mevcuttur. İnferior rektal arter, internal pudendal arterden çıkar, Alcock kanalını geçerek 

iskiorektal bölgenin posterolateraline girerler, internal ve eksternal sfinkterler ile anal kanal 

döşemesini kanlandırır; diğer rektal arterlerle kollateral oluşturmaz (17-20). İnferior 

mezenterik arterin proksimal ligasyonu sonrası, rektumun canlılığının sağlanması ve 

anastomoz güvenliği için orta rektal arterlerin korunması yararlı olabilir. 

Superior rektal ven; inferior mezenterik ven ile portal sisteme dökülür. İnferior rektal 

ven; internal pudental ven aracılığı ile internal iliak vene ve kaval sisteme dökülür. Orta rektal 

ven ise direkt olarak internal iliak ven aracılığı ile kaval sisteme dökülür. Anal kanal 
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duvarında portal sistem ve kaval sistem arasında anastomoz oluşur. Alt rektum tm’leri bu 

nedenle, sistemik ve portal venöz sisteme venöz dönüş sayesinde metastaz yaparlar (21,22). 

Rektumun üst yarısında lenfatiği pararektal lenf nodlarına drene olur ve inferior 

mezenterik lenf nodlarına ilerler. Rektumun alt yarısının lenfatiği ise orta rektal damarları 

takip ederek internal iliak lenf nodlarına drene olur (21,22) 

Sempatik inervasyon; lumbar splanknik sinir ve hipogastrik/pelvik pleksus yoluyla 

lumbar spinal kanaldan ve superior rektal arter ve inferior mezenterik arter etrafındaki 

“periarteriyel pleksus” tarafından sağlanır. Parasempatik inervasyon; S2-4 spinal kord 

seviyesinde pelvik splanknik sinir(nevri erigentes) ve rektal (pelvik) pleksusun sağ ve sol 

inferior hipogastrik pleksusu aracılığı ile olur. Rektumun tüm visseral afferent lifleri, 

parasempatik lifleri takip ederek S2-4 spinal duyusal ganglionlara taşınır (21,22).  

Rektumun inervasyonu, sempatik ve parasempatik sinirlerle olur. Torakal kolumnar 

segmentlerden kaynaklanan sempatik sinirler inferior mezenterik arterin altında birleşerek 

inferior mezenterik pleksusu oluştururlar. Bu saf sempatik sinirler, aortik bifurkasyonun 

hemen altındaki superior hipogastrik pleksusa inerler, daha sonra da pelvise inerek 

hipogastrik sinirleri oluştururlar. Alt rektum, mesane ve genital organlar sempatik 

inervasyonlarını hipogastrik sinirlerden alırlar. Sakral 3, 4 ve 5. Parasempatik kökler 

birleşerek nervus erigentes adını alır. Rektumun anterior ile lateralinde hipogastrik sinirlerle 

birleşerek pelvik pleksusu oluşturar ve pelvisin lateralinde seyreder (17-20).  

 

REKTUM KANSERLERİ 

 

İnsidans ve Epidemiyoloji  

Globocan 2018 verilerine göre kolon kanseri dünyada en sık görülen dördüncü 

kanserken, rektum kanseri en sık görülen sekizinci kanserdir. Toplamda, kolorektal kanser 

(KRK) dünyada en sık görülen üçüncü kanserdir (23,24). KRK, erkeklerde kadınlara göre 

daha sıktır ve gelişmiş ülkelerde gelişmekte olan ülkelerden 3-4 kat daha sık görülür. 

KRK’nin yaş-standartlaştırılmış insidansı 100000’de 19,7’dir (erkeklerde 23,6 ve kadınlarda 

16,3). KRK’nin yaş-standartlaştırılmış insidansı, İnsani Gelişme Endeksi yüksek ülkelerde, 

erkeklerde 100000’de 30,1, kadınlarda 20,9 iken, İnsani Gelişme Endeksi düşük ülkelerde, 

erkeklerde 100000’de 8,4, kadınlarda 5,9 olarak hesaplanmıştır (25). 

Kolorektal kanser, 2018 için tahmini 881000 ölüme yol açan, dünyanın en ölümcül 

ikinci kanseridir. Kolon kanseri, 2018 için tahmini 551000 ölüme yol açan, kansere bağlı 
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ölümlerin %5,8’ini oluşturan, en ölümcül beşinci kanserdir. Rektum kanseri, 2018 için 

tahmini 310000 ölüme yol açan, kansere bağlı ölümlerin %3,2’ini oluşturan, en ölümcül 

onuncu kanserdir. İnsidanstaki kadar artış olmasa da mortalite de İnsani Gelişme Endeksi 

yüksek ülkelerde düşük ülkelere göre daha fazladır (yaklaşık 2-3 kat) (23). 

Kolorektal kanser insidansı ve mortalitesindeki değişim trendleri 3 kategoride 

değerlendirilebilir. İnsani Gelişme Endeksi orta düzeyde olan ülkelerde, geçtiğimiz dekatta 

hem insidans hem mortalite artmıştır ve insidanstaki artış muhtemelen bu ülkelerde 

gerçekleşmekte olan ekonomik geçiş ile ilişkilidir. İnsani Gelişme Endeksi yüksek ülkelerde 

insidans yükselmişken, tedavi yöntemlerindeki gelişmeler sayesinde mortalite azalmıştır. 

İnsani Gelişme Endeksi en yüksek olan ülkelerde tedavi ve önleme yöntemlerindeki 

gelişmeler sayesinde hem insidans hem mortalite azalmıştır (26). 

Amerika Birleşik Devletleri’nde, geçtiğimiz dekatlarda, 50 yaş ve yukarısında KRK 

insidansı azalmışken 20-49 yaş arasında yükselmiştir. Mortalite genel olarak azalırken, bu 

azalmanın en fazla 75 yaş üstünde olduğu gözlenmiştir (27).  

Kolorektal kanserin global yükünün 2030 yılında %60 oranında artarak, 2,2 milyon 

yeni hasta ve 1,1 milyon yıllık ölüm değerlerine yol açacağı tahmin edilmektedir. İnsidansın 

gelişmekte olan ve az gelişmiş ülkelerdeki ekonomik büyüme ile paralel olarak artacağı 

düşünülmektedir. Sedanter yaşam, işlenmiş gıda tüketimi, alkol ve et tüketimi, obezite ve 

uzun ömür nedeniyle global yükün artacağı düşünülmektedir (26). 

Diyet ve yaşam tarzı özellikleri barsaklarda inflamasyona ve mikroflorada 

değişikliklere yol açarak polip oluşumu ve kansere dönüşüme yol açar. Onkogen ve tümör 

baskılayıcı genlerdeki herediter veya spontan mutasyonlar hiperproliferasyon ve 

karsinogenezi tetikleyerek KRK’ye yol açar. KRK’nin değiştirilebilen ve değiştirilemeyen 

risk faktörleri vardır (28). 

Değiştirilemeyen risk faktörleri arasında; ırk ve etnisite, yaş, cinsiyet, herediter 

mutasyonlar, inflamatuvar barsak hastalığı, abdominal radyoterapi, kistik fibröz, 

kolesistektomi ve androjen azaltan tedaviler yer almaktadır. ABD’de yaşayan Kızılderili ve 

Siyahilerde KRK insidansı daha yüksek ve hayatta kalma oranı daha düşüktür. Erkeklerde 

KRK 1,5 kat fazla görülür. Altmış beş yaş üstünde KRK görülme riski artar. İnflamatuvar 

barsak hastalığı, abdominal radyoterapi almak, kistik fibröz, kolesistektomi olmak ve 

androjen azaltan tedaviler KRK riskini artırır (28). Herediter form tüm KRK’lerin %7-10’unu 

oluşturur. Herediter non-polipozis kolorektal kanser (Lynch sendromu) ve familyal 

adenomatoz polipozis en sık görülen KRK’ye yol açan herediter sendromlardır. Ayrıca KRK 
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olan hastaların %30’unda aile öyküsü mevcuttur. Bu durum henüz bilinmeyen germ-line 

mutasyonlarının varlığını düşündürmektedir. Birinci derece akrabasında KRK olan hastalarda 

KRK gelişme riski 2-4 kat artmaktadır (29). 

Değiştirilebilen risk faktörleri arasında obezite ve fiziksel inaktivite, diyet, sigara, 

alkol, ilaç kullanımı, diyabet ve insülin direnci yer almaktadır. Kırmızı et ve işlenmiş et 

tüketimi KRK riskini artırırken; kalsiyum, lif, D vitamini, sebze ve meyveler KRK riskini 

azaltır. Uzun süreli non-steroid anti-inflamatuvar ilaç kullanımının KRK riskini artırdığı; 

bifosfanatlar ve anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörlerinin KRK riskini azalttığı 

gösterilmiştir (28). 

Kolorektal kanserden korunmak için değiştirilebilen risk faktörlerinin kontrolü 

önemlidir. Her 10 yılda bir kolonoskopi veya her 5 yılda bir bilgisayarlı tomografik 

kolonografi, çift kontrastlı baryumlu enema veya fleksibl sigmoidoskopi tarama yöntemi 

olarak önerilmektedir (30). Özellikle KRK’ye herediter predispozisyonu olan hastalar; genetik 

test, yaşam tarzı değişiklikleri ve profilaktik tedavilerden fayda görmektedir (31,32). 

 

Semptomlar, Tanı ve Ayırıcı Tanı 

Semptomatik hastalarda görülen klinik belirtiler şunlardır: Karın ağrısı (%44), 

dışkılama alışkanlığında değişiklik (%43), hematokezya (%40), halsizlik (%20), anemi (%11), 

kilo kaybı (%6). Rektum kanserleri genellikle anüler lezyonlardır. Bu nedenle rektum lümeni 

zaman içinde daralır ve hastada dışkılama alışkanlıklarında değişiklik; konstipasyon, diyare 

ya da obstrüksiyon ortaya çıkar. Karın ağrısı peritona yayılma veya kısmi tıkanma nedenli 

görülebilir (33). Anal sfinkter tutulumuna bağlı şiddetli anal ağrı ve nadiren lokal ileri evre 

rektum kanserinde obturatuvar veya siyatik sinir tutulumuna bağlı nöropatik ağrılar ve kas 

güçsüzlüğü görülebilir (34). Hastaların önemli bir kısmı asemptomatiktir. Hastaların 

%20’sinde tanı anında uzak metastaz saptanır (33). 

Üst rektum kanserinde sindirim sisteminin venöz drenajı portal sistem aracılığı ile 

olduğundan en sık karaciğere sonra akciğer, kemik ve beyine hematojen yayılım görülür. Orta 

ve alt rektum kanserinde vena kava inferiora venöz drenaj nedeniyle doğrudan akciğere 

hematojen yayılım görülebilir. Rektum kanserinde komşuluk yoluyla, lenfatik ve 

transperitoneal yollarla da yayılım görülür (12). 

Cerrahi tekniklerde gelişme ve neoadjuvan tedavi yaklaşımı ile birlikte küratif cerrahi 

sonrası 5 yıllık sağ kalım evre I, II ve III için sırasıyla yaklaşık % 80-90, %50-60 ve %30-40 

olarak saptanmıştır (35-37). 
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Tanı rektal tuşe ve rektosigmoidoskopi ile konur. Rektal tuşe ile lezyonun anal 

sfinkterlere, anorektal ring'e, sağ ve sol rektum duvarına, pelvik taban kaslarına fikse olup 

olmadığı araştırılır ve  rektosigmoidoskopi ile lezyonun alt ucunun anal verge’ye olan 

uzaklığı ölçülerek lokalizasyonu doğru olarak saptanabilir ve lezyondan biyopsi alınabilir. 

Kolonoskopi senkron lezyonların saptanması için her hastada önerilir (12).  

Rektum kanserinin ayırıcı tanısında hemoroid, divertiküler hastalık, enfeksiyon ve 

inflamatuvar barsak hastalığı gibi benign hastalıklar yer alır. Primer non-Hodgkin lenfoma 

rektumda görülebilir. Genellikle iyi seyirli olan karsinoid tümörlere rektumda rastlanabilir 

(12). Minimal rektal kanaması olanlar içinde; anemi, dışkılama alışkanlığında değişim, dışkı 

çapında ya da kıvamında değişim, gaytada gizli kan pozitifliği olanlarda, ailede FAP ya da 

HNPCC sendromu olanlarda ve ikinci kez minimal rektal kanama ile başvuran hastalarda yaşa 

bakılmaksızın kolonoskopi gerekir. Elli yaş üzerinde minimal rektal kanama ile başvuran 

hastalarda kolonoskopi, 40-50 yaş aralığında olanlarda sigmoidoskopi ve kanama odağı 

bulunamazsa kolonoskopi gerekirken; 40 yaşından küçük hastalarda ileri inceleme gerekmez 

(38).  

 

Patoloji 

Histolojik olarak büyük çoğunluğu adenokarsinomdur. Küçük bir kısmı (yaklaşık 

%15’i) müsinöz karsinomdur. Müsinöz karsinomlarla daha ileri evre tümörler olarak 

karşılaşılır ve neoadjuvan tedaviye yanıt daha kötüdür. Taşlı yüzük hücreli karsinomların 

oranı yaklaşık %1’dir ve çok agresif tümörlerdir. Distal rektum kanserlerinin bir kısmı 

adenoskuamöz karsinomlardır. Kötü prognozlu histolojik tiplerden biri de yoğun 

nöroendokrin diferensiasyon gösteren küçük hücreli karsinomlardır (12). 

 

TNM evrelemesi 

TNM evreleme sisteminde: Tis karsinoma in situ demektir ve tümör intraepitelyaldir 

veya lamina propriaya invaze olmuştur; T1’de tümör submukozaya invaze olmuştur; T2’de 

tümör muskularis propriaya invaze olmuştur; T3’te tümör muskularis propria aracılığıyla 

subserozaya veya peritonize olmayan perikolik veya perirektal dokulara invaze olmuştur.T4 

lezyonlar, tümörün visseral peritonu perfore ettiği T4a ve komşu organ/yapılara invazyon olan 

T4b olarak ikiye ayrılmıştır (39,40).  

N1 ve N2 hastalığı arasındaki fark tutulan lenf nodu sayısıdır: N1 lezyonlarında 1 – 3 

pozitif bölgesel lenf nodu varken; N2 tümörlerinde 4 veya daha fazla bölgesel lenf nodu 
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vardır. N1a tek bir lenf nodu tutulumu, N1b 2-3 lenf nodu tutulumunu gösterir. N2a 4-6, N2b 

7’den fazla lenf nodu tutulumunu gösterir. Evreleme sisteminin bu versiyonunda perikolik 

veya perirektal yağdaki yumuşak metastatik nodüller lenf nodu metastazı olarak kabul 

edilmektedir ve N evrelemesi içinde yer almaktadır. Bölgesel lenf nodu metastazı olmadan 

subserozada, mezenterde veya peritonize olmayan perikolik veya perirektal dokularda tümör 

depozitlerinin bulunması N1c olarak sınıflandırılır. Peritümöral yağ içindeki düzensiz kenarlı 

metastatik nodüller vasküler invazyon olarak kabul edilmektedir (39,40).  

Evre 0 rektum kanseri Tis, N0, M0 olarak; evre I rektum kanseri T1-T2, N0, M0 

olarak tanımlanmaktadır. Evre II hastalık, IIA (T3, N0, M0) ve IIB (T4, N0, M0) olarak iki alt 

gruba ayrılmaktadır. Evre III hastalık, IIIA (T1-2, N1, M0), IIIB (T3-4, N1, M0) ve IIIC 

(herhangi bir T, N2, M0) alt gruplarına ayrılmaktadır. Evre IV hastalık herhangi bir T, 

herhangi bir N ve bir veya daha fazla uzak metastazın varlığı (M1) olarak tanımlanmaktadır. 

M1 hastalar; M1a tek metastatik hastalık ve M1b multipl metastatik hastalık olarak ayrılır 

(39,40). 

Ayrıca, AJCC Kanser Evrelemesi El Kitabı’nın 6. Baskısında, cerrahın en derin tümör 

penetrasyonu olan örnek alanını işaretlemesi ve böylece patoloğa rezeksiyon sınırlarının 

durumunu direkt olarak değerlendirmesi için yol gösterilmesi önerilmiştir (41). Cerrahın 

tümör rezeksiyonunu 1) R0 komplet tümör rezeksiyonu, tüm sınırlar negatif; 2) R1 inkomplet 

tümör rezeksiyonu, cerrahi sınırda mikroskobik tutulum; ve 3) R2 inkomplet tümör 

rezeksiyonu, gros rezidüel tümör çıkarılmamış, şeklinde derecelendirmesi istenmektedir. 

Patolojik evreleme cerrahi örneğin incelenmesi ile yapılır. Rektum kanseri patolojik 

değerlendirme raporunda yer alması gereken bazı bilgiler şunlardır: Tümör ve örneğin gros 

tanımı, kanserin evresi, T, N ve M, proksimal, distal ve çevresel (radial) sınırların durumu 

(40,42). TNM evrelemesinde kullanılan “p” ve “yp” ön ekleri sırasıyla patolojik evreleme ve 

neoadjuvan tedavi sonrası patolojik evrelemeye işaret etmektedir (43). 

Çevresel sınır veya çevresel rezeksiyon sınırı, tümörün en derin penetrasyonu ile 

rektum çevresinde rezeke edilen yumuşak dokunun kenarı arasındaki en yakın radial sınırdır 

ve milimetre olarak ölçülmelidir. ÇRS tanımlaması için genellikle spesmenin dış yüzeylerinin 

işaretlenmesi ve spesmenin “ekmek dilimi” şeklinde dilimlenmesi gerekir (44). Pozitif ÇRS, 

işlemin gerçekleştirildiği sınırın 1-2 mm içindeki tümör olarak tanımlanmıştır (35-37,45). 

ÇRS’nin hem lokal nüks hem de genel sağ kalım için güçlü bir prognostik faktör olduğu ve 

postoperatif tedavi kararlarının oluşturulmasında dikkate alınması gerektiği gösterilmiş 
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olduğundan rezeke edilen tümör spesmenlerinde ÇRS’nin doğru değerlendirmesi büyük önem 

taşır (43,46,47). 

 

Rezektabl ve Nonrezektabl Rektum Kanseri Tanımı 

Rektum duvarında submukozaya uzanan ancak submukozayı aşmamış tümörler (T1) 

erken rektum kanseri olarak değerlendirilir (12).  

Lokal ileri rektum kanseri (LİRK), tümörün lokal alana adezyonu veya diğer organlara 

fiksasyonu nedeniyle geride mikroskobik veya gros (makroskobik) hastalık bırakmadan 

rezeke edilememe olasılığı olan durum olarak tanımlanır (12). 

Lokal ileri rektum kanseri tanımı preoperatif dönemde fizik muayene ve görüntüleme 

yöntemleri ile yapılabileceği gibi histopatoloji raporu temel alınarak da yapılabilir. Fizik 

muayenede LİRK tanımı, klasik olarak rektal tuşede fikse ya da komşu organlara yapışık 

olduğu izlenimi veren tümörlerdir. Radyolojik olarak, MRG’de mezorektal fasyaya en az 5 

mm ilerlemiş tümörler ya da MRG’de ÇRS pozitifliği riski taşıyan tümörler (primer tümör 

mezorektal fasyayı aşmış ya da 1-2 mm yaklaşmış) LİRK olarak tanımlanırlar. Histopatolojik 

olarak ise rektum duvarını penetre eden (T3 ve T4) tümörler, LİRK’dir. Günümüzde LİRK 

yerine “rezektabl” ya da “anrezektabl/non-rezaktabl” terimleri giderek daha çok 

kullanılmaktadır (12). 

Bir tümöre anrezektabl diyebilmek için preoperatif radyolojik incelemeler her zaman 

doğru sonuç vermezler. Özellikle T evrelemesi açısından tanısal testler, sınırlı T3 (T3a ve 

T3b) ile ekstensif T3 (T3c ve T3d) tümörlerinin ayrımında başarılı olamamaktadır. Öte 

yandan primer tümörün mezorektal fasyaya olan uzaklığı lokal nüks açısından büyük önem 

gösterir. MRG’de primer tümör ile mezorektal fasya arasındaki mesafe ölçülerek tümörün 

rezektabl ya da anrezektabl olduğuna karar verilmelidir. Önceki yıllarda tümör ile mezorektal 

fasya arasındaki mesafe 5 mm’den az ise bu durum negatif ÇRS sağlayabilmek açısından 

riskli olarak kabul edilmekteydi. Bu mesafe önce 2 mm, günümüzde ise 1 mm olarak 

saptanmıştır (48). Sonuç olarak, tümör ile mezorektal fasya arasındaki mesafe olarak 

tanımlanan ÇRS, MRG’de birebir ölçülebilmektedir ve bu değerlendirme lokal nüks riski 

açısından T evrelemesine göre daha iyi bir prognostik faktördür (49). Rektum kanserinde 

preoperatif MRG incelemesinde, primer tümör ile mezorektal fasya arasındaki mesafe ≤1 mm 

ise cerrahi ile negatif ÇRS sağlayabilmek zordur (50,51).  
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Preoperatif Değerlendirme ve Klinik Evreleme 

Hastaların dışkılama, üriner ve cinsel fonksiyonları ameliyat öncesi mutlaka 

sorgulanmalıdır (52). 

Rektal tuşe ve rijd rektosigmoidoskopi, hastada lokal eksizyon ya da radikal 

rezeksiyon kararında, hastanın neoadjuvan tedavi alıp almayacağı konularında çok önemli 

bilgiler verir (12). 

Tüm hastalara toraks metastazlarını dışlamak üzere toraks gürüntülemesi yapılmalıdır. 

Rektum kanserlerinde karaciğer metastazı olmaksızın doğrudan akciğer metastazı olma 

ihtimali (aşağı rektumun venöz drenajının hemoraidal venler aracılığı ile vena kava’ya 

olmasından kaynaklanır) vardır (12).  

Abdominopelvik BT rejiyonel tümör yayılımını, lenf nodu ve uzak metastazları, 

tümöre ait komplikasyonları (örneğin; perforasyon, fistül) gösterir ve hemen her rektum 

kanserli hastaya önerilir. Rektum kanserli hastalarda karaciğer metastazlarının olup 

olmadığını belirlenmesi çok önemlidir. Evre IV olan bu hastaların bir kısmında, preoperatif 

KT’yi takiben yapılcak senkron ya da aşamalı hepatik rezeksiyon ve primer rektum 

tümörünün rezeksiyonu ile 5 yıllık hastalıksız sağ kalım yaklaşık %40’dır (12).  

Pozitron emisyon tomografi (PET)-BT preoperatif evrelemede rutin olarak henüz 

kullanılmamaktadır. Günümüzde, özellikle postoperatif izlemde CEA yükselmesi olan ancak, 

standart görüntüleme yöntemlerinin negatif sonuçlandığı olgularda PET-BT’ye 

başvurulmaktadır. Kemoterapi gören hastalarda sensivitesi düşmektedir. Bu nedenle son 

kemoterapi tarihinden en erken 1 ay sonra yapılması uygundur (12). 

Rektum kanserli hastalarda CEA ve CA 19-9 yükselebilir ancak, bunların tanı ya da 

tarama testi olarak kullanılması önerilmez. CEA rektum kanseri için prognostik değer 

taşıyabilir. Aynı evredeki hastalardan CEA değeri 5 ng/mL’den yüksek olanlarda prognoz 

daha kötüdür. Ameliyattan sonra CEA değeri normale dönmeyen hastalarda geride tümör 

bırakılmış olabilir ve ileri tetkik gerekir. Postoperatif izlemde CEA yükselmesi ise nüks 

hastalıkla ilişkili olabilir. Tüm bu nedenlerle preoperatif her hastada rutin olarak CEA 

bakılmalıdır (12). 

Endorektal ultrasonografi (ERUS), BT ve MRG’yi karşılaştıran pek çok çalışmada 

ERUS rektum kanserinin T evrelemesinde diğer iki yöntemden üstün bulunmuştur (53). Tüm 

bunlara rağmen ERUS sonuçlarının uygulayıcıya bağımlı olarak ciddi değişiklikler gösterdiği 

ve bu yöntemin bir öğrenme dönemi olduğu göz önünde bulundurulmalıdır. ERUS’ta aşağı 

evreleme (yanlışlıkla düşük evreleme) sorunu ile yukarı evreleme (yanlışlıkla yüksek 
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evreleme) sorunundan daha sık karşılaşılır (54). ERUS’un perirektal lenf nodu evrelemesinde 

başarısı yüksek değildir. ERUS eşliğinde lenf nodu biyopsisinin yeri ise tartışmalıdır ve rutin 

olarak kullanılmaz. Klinik uygulamada ERUS ve MRG çoğu kez birlikte kullanılmaktadır. 

MRG özellikle ÇRS saptamak için gereklidir (55). 

Kolonoskopi senkron lezyonların (%3-5) saptanması için her hastada önerilir. 

Obstrüksiyon nedeniyle kolon preoperatif değerlendirilememişse rezeksiyondan sonra tam 

kolonoskopi yapılması ihmal edilmemelidir (12). 

 

Cerrahi Tedavi Seçenekleri 

Anterior ve aşağı anterior rezeksiyon: Anterior rezeksiyon terimi rektum 

rezeksiyonundan sonra anastomoz yapılan kısmın peritoneal refleksiyonun üzerinde kaldığı 

ameliyatlar için kullanılır. Aşağı anterior rezeksiyon (AAR) ise rektum rezeksiyonundan 

sonra anastomoz düzeyinin peritoneal refleksiyonun altında kaldığı ameliyatları tanımlar. 

Anterior ya da aşağı anterior rezeksiyonlar sigmoid ve rektum tümörlerinin transabdominal 

yoldan çıkarılmasını tanımlayan ameliyatlardır. Rektum kanserlerinde AAR’un onkolojik 

ilkeleri, total mezorektal eksizyon tekniği ile belirlenmiştir (12). 

Barsak devamlılığının sağlanması her hasta için arzu edilen bir durumdur ancak, 

rektum kanserinde primer amaç onkolojik ilkelere uygun davranmaktır. Sfinkter koruyucu 

cerrahi ikincil amaç olabilir. Distal ve radial rezeksiyon sınırları cerrahi başarı için yaşamsal 

önem taşır. Günümüzde rektum kanseri cerrahisinde temiz distal sınır için tümörün 2 cm 

altına inilerek rezeksiyon yapılması yeterli kabul edilir (56-58). Asıl önemli olan radial 

(çevresel rezeksiyon sınırı) sınırdır. 

 

Abdominoperineal rezeksiyon: Abdominopelvik rezeksiyon (APR) abdomen ve 

perineden yapılan insizyonlarla primer tümörün tam proktektomi ile çıkarılmasını ve hastaya 

kalıcı stoma yapılmasını gerektirir. Distal rektal sınır kısaldıkça APR uygulama sıklığı da 

yıllar içinde azalma eğilimde olmuştur (59). APR’nin onkolojik sonuçları, postoperatif 

mortalite ve morbiditesi AAR’ye göre daha olumsuzdur. Bazı çalışmalarda APR ve AAR 

spesimenleri karşılaştırılmış, APR spesimenlerinin tümör çevresi doku hacminin daha az 

olduğu görülmüştür. Bu durumun ÇRS pozitifliği, lokal nüks ve daha kötü 5 yıllık sağ kalımla 

ilişkili olduğu saptanmıştır (60,61). 
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Ayrıca APR’de abdominal yaklaşımdaki teknik güçlüklerin komplikasyonlarla olan 

ilişkisi de gösterilmiştir. AAR’ye göre APR’de daha fazla intraoperatif rektum/tümör 

perforasyon riski vardır ve bu risk iyi bilindiği üzere lokal nüks ve mortalite ile ilişkilidir (12). 

 

Lokal eksizyon: T1 ve T2 erken distal rektum kanserleri anal yoldan (transanal) lokal 

eksizyonla tedavi edilebilirler. Transanal yol dışında, anal sfinkter kesilerek (transsfinkterik) 

ya da posterior parasakral yaklaşımla (Kraske rezeksiyonu) da lokal eksizyon mümkündür 

(62). Bu son iki yaklaşım transanal yola kıyasla daha morbid girişimlerdir (63). Üç tip lokal 

eksizyon yöntemi de (transanal, transfinkterik eksizyon ve orta hat posterior proktotomi yolu) 

tümörün komşu rektum ile birlikte tek bir parça halinde çıkarılmasına olanak verir. Transanal 

yol en çok kullanılan yöntemdir. Eksizyon sınırları temiz gelmezse radikal rezeksiyon 

düşünülür. Transanal lokal eksizyon, major abdominal operasyon için ciddi eşlik eden 

hastalığı olan kişilerde, APR ameliyatını red eden hastalarda, yaygın uzak metastaz nedeniyle 

kısa yaşam beklentisi olanlarda uygulanabilecek düşük morbiditesi olan bir girişimdir (12).  

Geleneksel transanal yaklaşım ile distal ve orta rektum yerleşimli (anal verge’den 10 

cm proksimale kadar) tümörlere ulaşılabilir. Oysa transanal endoskopik mikrocerrahi (TEM) 

daha yukarıdaki lezyonlara ulaşılmayı sağlayan (dentat çizgiden 18 cm proksimale kadar) 

minimal invaziv bir tekniktir (64,65). TEM tekniği pahalı bir özel ekipman ve ciddi bir 

öğrenme dönemi gerektirir. Bu nedenlerle yaygın bir kullanım alanı bulamamıştır. Distal 

lezyonlara uygulanması güçtür. Geniş alet çapı anal sfinkterlerde çoğunlukla geçici olmak 

üzere fonksiyonel bozulmaya yol açar (12). 

Sonuç olarak; düşük riskli T1 rektum kanserleri için lokal eksizyon kabul edilebilir 

onkolojik sonuçlar sağlar ancak, yüksek riskli (kötü diferansiye/ muskularis propriya ya da 

perirektal yağ invazyonu/lenfovasküler invazyon) T1 tümörler ve T2 tümörler (66) için tedavi 

seçenekleri; radikal cerrahi ya da lokal eksizyona adjuvan tedavinin eklenmesidir. Bu 

durumda hastaları ayrıntılı bilgilendirmek ve karar sürecine katılmalarını sağlamak gerekir. 

Düşük riskli hastalara bile lokal eksizyon önerirken hastaların radikal cerrahiye kıyasla daha 

yüksek lokal nüks riskini, daha uzun bir izlem dönemini kabul ettiklerinden ve lokal nüks 

gelişirse kurtarma (“salvage”) cerrahi şansının azalacağını anladıklarından emin olunmalıdır 

(12). 

 

Neoadjuvan Tedavi 

Günümüzde, Doğu Avrupa ülkelerinin çoğunda, Amerika Birleşik Devletleri’nde ve 

ülkemizde, LİRK’de standart tedavi olarak neoadjuvan KRT (67); Kuzey Avrupa ülkelerinde 
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ise neoadjuvan RT (68) sonrasında cerrahi uygulanmaktadır. Mevcut veriler, evre II veya III 

rektum kanserli hastalar için optimum tedavi yaklaşımının sürekli 5- FU infüzyonuyla eş 

zamanlı RT (neoadjuvan KRT)’yi izleyen total mezorektal eksizyonla yapılan radikal 

rezeksiyon olduğunu desteklemektedir (12). 

Preoperatif yaklaşımın olası avantajları; T4 gibi lokal ileri rektum tümörlerinde küratif 

radikal rezeksiyona olanak sağlayacak şekilde, evre ve boyutsal olarak tümörün gerilemesi ve 

aşağı yerleşimli tümörlerde sfinkterlerin korunabilmesi olarak özetlenebilir (69). Neoadjuvan 

tedavi rezektabl rektum kanserleri için de kullanılmaktadır. Üstelik RT preoperatif olarak 

verildiğinde, cerrahi öncesi tümör içindeki oksijen konsantrasyonu daha yüksek olduğundan 

postoperatif uygulamaya göre daha etkili olmaktadır ve tümörün radyosensitivitesi 

artabilmektedir. Preoperatif KRT’den sonra patolojik tam yanıt oranları %10-25’lere 

çıkabilmektedir (70). Son olarak, preoperatif radyoterapinin teorik bir avantajından; 

radyasyon alan rektumun rezeksiyonundan sonra radyoterapiden etkilenmemiş inen kolonun 

anastomoz için kullanılmasından söz edilebilir (12). 

Preoperatif radyoterapinin en önemli dezavantajı, preoperatif evrelemedeki 

yetersizlikler nedeniyle erken evre tümörü (pT1-N0) olan ya da saptanamamış metastatik 

hastalığı bulunan ileri evre hastalara uygulanabilmesidir (69). Ayrıca, preoperatif KRT ve 

TME gibi cerrahi teknikler, postoperatif komplikasyon oranlarının artmasına ve uzun 

dönemde üriner sorunlara, dışkılama değişikliklerine ve cinsel işlev bozukluklarına yol 

açabilmektedir (71,72). Primer rezektabl rektum kanseri nedeniyle yalnızca TME ile tedavi 

edilen hastalar ile lokal ileri rektum kanseri nedeniyle multimodal tedavi uygulanan 

hastalıksız sağkalım sağlanmış hastalar karşılaştırıldığında, ikinci grupta sağlığa ilişkin yaşam 

kalitesinde pek çok ölçütün bozulduğu gösterilmiştir (73,74). 

Rezektabl rektum kanseri olan hastalarda optimum preoperatif RT fraksiyonunun ve 

uygun cerrahi zamanının tespit edilmesi için yapılan çok merkezli, randomize, kör olmayan, 

faz 3, non-inferiority çalışması olan Stockholm III çalışmasında kısa süreli RT ve gecikmiş 

cerrahinin kısa süreli RT ve hemen cerrahiye iyi bir alternatif olduğu sonucuna varılmıştır 

(75).  

Anrezektabl lokal ileri tümörlerin standart tedavisi preoperatif KRT ve ardından 

cerrahidir. İnkomplet rezeke edilmiş (tam rezeke edilemememiş) ve mikroskobik rezidü kalan 

hastalara uygulanan postoperatif RT (adjuvan RT) sağ kalımı artırmakta ve lokal nüksü 

azaltmaktadır, ancak geride gros (makroskobik) rezidü kalan hastalarda daha az yararlı 

olmaktadır (12,76,77).  
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Adjuvan Tedavi 

Rezektabl tümörü olan hastalarda adjuvan tedavi: Uppsala çalışması kısa süreli 

RT’ye (5,1 Gy X 5) karşı konvensiyonel fraksiyonasyonla postoperatif 60 Gy’i karşılaştırdı 

(78). Preoperatif RT kolunda sağ kalımda anlamlı bir fark olmaksızın (% 42’ye karşın % 38) 

lokal nükste anlamlı azalma (% 13’e karşın % 22) görüldü. Eş zamanlı 5-FU bazlı KT ile 

birlikte konvensiyonel RT dozlarının preoperatif veya postoperatif olarak kullandığı NSABP 

R-03 çalışmasında preoperatif kolda SKC oranı daha yüksekti ve hastalıksız sağ kalım oranı 

postoperatif koldan daha yüksekti (%44’e karşın % 34) (79). 

Alman CAO/ARO/AIO-94 çalışması, üst, orta ve alt rektum yerleşimli evre II/III 

rezektabl rektal kanser için preoperatif 5-FU bazlı KRT’ye karşı postoperatif kombine 

modalite (RT ve KT) tedaviyi araştırmak için yapılmıştır. Daha iyi lokal kontrol, azalmış 

toksisite ve aşağı yerleşimli tümörlerde artmış SKC oranı ile birlikte lokal ileri rektum 

kanserli hastalar için preoperatif KRT bu çalışmadan sonra günümüzde standart neoadjuvant 

tedavi haline gelmiştir. Beş yıllık sağ kalım açısından iki grup arasında fark görülmemiştir 

(80,81). 

 

Anrezektabl tümörü olan hastalarda adjuvan tedavi: Preoperatif kombine tedavi 

(neoadjuvan KRT) aldıktan sonra rezeksiyon yapılan rektal kanserli hastalar için postoperatif 

KT verilmesinin yararlı olup olmadığı tartışılmakta olan bir konudur. Bu konuya odaklanmış 

bir çalışmada araştırmacılar, LİRK’li hastalarda faz 2 çalışması gerçekleştirmişlerdir (82): 

Randomize olmayan bu çalışmada postoperatif KT 5 yıllık sağkalımı % 52’den %84’e, 

nüksüz sağ kalımı % 48’den %74’e çıkarmıştır. Neoadjuvan tedavi almış LİRK’li hastalarda 

cerrahi tedaviden sonra, patoloji raporu nasıl sonuçlanırsa sonuçlansın tüm hastalara 4 kür 5-

FU (500 mg/m2 /gün: 4 haftada bir 5 gün) verilmesi gerekmektedir (12). 

Lokal ileri rektum kanserli hastalarda tam doz preoperatif KRT ve R0 cerrahi 

rezeksiyona rağmen hastaların üçte birinde lokal nüks görülmektedir. Lokal nüks preoperatif 

KRT’den sonra rezeksiyonun R0 olmadığı olgularda daha da yüksektir. İntraoperatif elektron 

“beam” radyoterapi (İORT), bazı merkezlerde, gros rezidü kalmışsa, rezeksiyon sınırları 

pozitif ise, ya da tümör yapışıklılığı saptanmışsa preoperatif RT (5-FU ile kombine veya 

değil) ve cerrahi rezeksiyon ile birlikte kullanılmaktadır (83-86). 

Lokal ileri rektum kanserli hastalarda yaygın olarak tercih edilen tedavi yaklaşımı, 5.5 

hafta boyunca tam doz preoperatif RT ile eş zamanlı olarak infüzyon şeklinde 5-FU (225 
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mg/m2/gün haftada 5 gün) verilmesidir. Hastalarca iyi tolere edilen RT dozu, pelvise 45 

Gy’nin (28x1.8 Gy fraksiyonlar) ardından tümöre 5.4 Gy “boost” verilmesi şeklindedir (12). 

 

Neoadjuvan Tedaviye Tam Yanıt 

Preoperatif KRT ile olguların yaklaşık ¼’ünde patolojik tam yanıt (pTY) elde 

edilmektedir (12,87-89) ve bu oran son çalışmalarda artarak %95’e kadar çıkmıştır (90,91). 

Bu durum, günümüzde radikal cerrahi preoperatif KRT’den sonra tam klinik yanıt elde 

edilmiş hastalar için geçerliliğini sürdürse de, preoperatif KRT’den sonra radyolojik 

görüntüleme ve klinik yöntemlerle tam yanıt alındığı düşünülen bazı seçilmiş olgulara cerrahi 

yapmama sorusunu gündeme getirmiştir.  

Son yıllarda yayınlanan derlemelerde “bekle ve gör” yönteminin onkolojik olarak 

güvenlik kaybı olmadan hastaları major cerrahi ve kalıcı kolostomiden koruduğu, yeniden 

büyümü gelişen hastalarda ise kurtarma cerrahisi ile iyi sonuçlar alındığı gösterilmiştir (92-

94).  

Diğer bir yaklaşım preoperatif KRT’den sonra klinik olarak tam yanıt ya da tama 

yakın yanıt alınan hastalarda lokal eksizyon yapılmasıdır. Böyle 7 seriyi derleyen bir 

çalışmada, ypT0 olan 53 hastada lokal eksizyondan sonra lokal nüks gelişmezken, ypT1 olan 

45 hastada lokal eksizyondan sonra %2 lokal nüks ile karşılaşıldı (95). 

 

Postoperatif İzlem 

İlk 3 yıl 3 ayda bir öykü ve fizik muayene, CEA ( adjuvan kemoterapi alan hastalarda 

yükselebilir, kemoterapi programı tamamen bittikten sonra izlenmesi uygun olur), toraks BT, 

abdominopelvik BT yapılır. 3 yıldan sonra 5. Yıl tamamlanana kadar 6 ayda bir öykü, fizik 

muayene, CEA izlenir (12). 

Fleksibl ya da rijit proktosigmoidoskopi 6 ayda bir yapılır ve 5 yıl devam edilir (12). 

Kolonoskopi tam olmak kaydıyla preoperatif ya da peroperatif dönemde yapılmış 

olmalıdır. Tıkayıcı tümör nedeniyle yapılamamışsa postoperatif 3-6 ay içinde yapılmalıdır. 

Hasta tümörsüz ve polipsiz bir kolona sahipse tekrar kolonoskopi 3 yıl sonra ardından da 5 

yılda bir yapılır (12). 

Rezeksiyon sonrasında CEA seviyesi yüksek hastaların takibinde kolonoskopi, toraks, 

abdomen ve pelvis BT taramaları yapılmalı ve PET taraması düşünülmelidir. Eğer CEA 

seviyesi yüksekken görüntüleme çalışmalarını sonuçları normalse, hastalık tanımlanana veya 

CEA seviyesi stabil kalana ya da düşene kadar her 3 ayda bir BT tekrarlanır (12). 
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Bilgisayarlı tomografi taramaları negatif iken CEA’nın yüksek olduğu durumlarda 

PET taraması yapılır. Yüksek CEA seviyesi olan, görüntüleme yöntemleri negatif olan 

hastalarda “kör” veya “CEA-yönelimli” laparotomi veya laparoskopi tavsiye edilmez (12).  

 

Rektum Kanser Cerrahisi Komplikasyonları 

Rektum kanseri olan hastalarda cerrahi öncesinde de cerrahi sonrasında da dışkı 

tutamama, üriner disfonksiyon ve cinsel işlev bozukluğu görülmektedir. Prospektif bir 

çalışmada erkek hastalarda ameliyat öncesi üriner disfonksiyon %80,1, ameliyat sonrası 

%88,9; kadın hastalarda ise ameliyat öncesi üriner disfonksiyon %75, ameliyat sonrası %78 

olarak tespit edilmiştir. Erkeklerde ameliyat öncesi erektil disfonksiyon %41,7, ameliyat 

sonrası %63,9 (%27,8 kötüleşme); kadınlarda ameliyat öncesi %83,3, ameliyat sonrası %94 

oranında (%11,1 kötüleşme) cinsel disfonksiyon olduğu belirlenmiştir. Sonuç olarak; rektum 

kanseri için cerrahi sonrası cinsel ve üriner problemlerin yaygın, kadın hastalarda cinsel 

disfonksiyonun erkeklerden daha yüksek oranda olduğu görülmüştür. Rektum kanser tedavisi 

sonrası ürogenital disfonksiyonun nörojenik veya nörojenik olmayan birçok sebebi olabilir. 

TME sonrası ürogenital disfonksiyonun majör sebebinin otonom sinirlere yaralanma olduğu 

düşünülmektedir. Nörojenik olmayan sebepler arasında; perivezikal dokularda inflamatuvar 

değişiklikler, değişen perineal anatomi, immobilizasyon, ağrı sebebiyle perineal 

relaksasyonun azalması, strese bağlı sempatik hiperaktivitesi sebebiyle mesane boynunu 

açmada başarısızlık, mesane distansiyonu ve yüksek intravenöz sıvı yüklemesi sonucu 

kontraktilitede azalma veya anestezik ajanların rezidüel etkileri nedeniyle mesane sedasyonu 

sayılabilmektedir (96). 

Rektum kanseri cerrahisinde anterior rezeksiyonlar sonrasında dışkı tutamama şikayeti 

görülüebilir. Mekanizması tam olarak bilinmese de üzerinde durulan olası nedenler; rektum 

mobilizasyonu sırasında oluşturulan denervasyon (otonomik nöropraksi), staplerin transanal 

uygulanması sırasında oluşturulan sfinkter hasarı ve neorektal kapasitenin azalmasıdır 

(97,98). Anterior rezeksiyon sendromu; anterior rezeksiyon sonrasında gözlenen defekasyon 

sayısında artış, defekasyon düzeninde bozulma (az miktarda ama sık olarak defekasyon 

yapılması), urgency (defekasyonu bir süre erteleyebilme kabiliyetinde bozulma), tenesmus 

(ağrılı da olabilen defekasyonu tam yapamama hissi) ve gayta kaçırma gibi inkontinans 

problemlerini içeren bir tabloyu tanımlamaktadır. Hastalarda bu durumlardan bazıları ya da 

tümü gözlenebilir. Aksini bildiren yayınlar bulunsa da (99,100); genelde anastomoz düzeyinin 

“anal verge”ye daha yakın olduğu (<5-6 cm) hastalarda daha sık görüldüğü bildirilmiştir. 
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Rektum kanserinin intraoperatif komplikasyonları şunlardır (101): 

 Anastomoz uçlarının devaskülarizasyonu 

 Anastomoz hattında hematom 

 Dar anastomoz 

 İntraoperatif kontaminasyon 

 Komşu organ yaralanmaları 

 Kolonun dönük olarak anastomozu 

 

Rektum kanserinin postoperatif komplikasyonları şunlardır (101): 

 Dikiş yetersizliği 

 Paralitik ileus 

 Mekanik obstrüksiyon 

 Kolo-kütan fistüller 

 İnsizyon açılması 

 Yara enfeksiyonu 

 İntraabdominal abse 

 

Anastomoz Kaçakları 

Kolorektal cerrahi sonrası anastomoz kaçağı (AK) önemli ve potansiyel olarak hayatı 

tehdit edici bir postoperatif komplikasyondur. İnsidansı %1-19’dur ve anastomotik 

komplikasyonlara bağlı postoperatif mortalite oranı %6-22’dir (102-106). Kolorektal cerrahi 

sonrası ölümlerin yaklaşık üçte biri anastomotik komplikasyonlara bağlıdır (107). AK, intra 

ve ekstraluminal kompartmanlar arasında geçişe yol açan, anastomoz bölgesindeki (neorektal 

rezervuarların sütur ve stapler çizgileri dahil) barsak duvarının bir defekti olarak tanımlanır 

(108). Anastomotik kaçağa yol açan çok sayıda lokal ve genel faktörler vardır: 

  

1-Lokal faktörler: Anastomoz kaçağı için en önemli risk faktörü anastomozun anal 

verge’den uzaklığıdır (109). Anastomoz ne kadar aşağıda yerleşiyorsa (özellikle anal verge’ye 

uzaklığı 6 cm’den kısa ise) fistül riski o kadar yükselir.   

Mekanik zımbalama ile elle dikme arasında AK açısından fark olmadığı gösterilmiştir 

(110).  

Özelleşmiş cerrahların AK oranının özelleşmemiş cerrahlara göre daha düşük 

olduğunu (111), iki grup arasında fark olmadığını (112) ve hatta tecrübesiz cerrahların fistül 
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komplikasyonu oranının bu cerrahların daha az komplike vakaları tercih etme eğilimine sahip 

olması nedeniyle daha düşük olduğunu gösteren çalışmalar vardır (113).  

Kolokolik anastomoz öncesi mekanik barsak temizliği (MBT) yapılması, barsak 

lümenini feçesten temizleyerek ve barsaktaki bakteri yükünü azaltarak anastomoz ayrılması 

(dehiscence) gibi infeksiyöz postoperatif komplikasyonların oranını teorik olarak azaltır. 

Ancak çalışmalar MBT’nin anastomoz kaçak oranı üzerine etkisini gösterememiştir 

(114,115).  

Birçok çalışma laparoskopik kolorektal cerrahinin intraoperatif kan kaybını, 

postoperatif ağrıyı, ileus ve hastane yatışını azaltarak erken postoperatif sonlanım üzerinde 

olumlu etkisinin olduğunu göstermiştir (116,117). Amerika’da yapılan çok merkezli bir 

çalışmada laporoskopik cerrahi ile tüm postoperatif komplikasyonlarda ve AK’de (%9,42 vs. 

%13,47) açık cerrahiye kıyasla azalma saptanmıştır (118). Başka çalışmalarda ise 

laparoskopik cerrahi ve açık cerrahi arasında AK açısından fark bulunmamıştır (117,119). 

Robotik yaklaşım konvansiyonel laporoskopik cerrahinin teknik güçlüklerine 

potansiyel olarak çözüm olabilir. Bir derlemede robotik kolorektal cerrahinin güvenli ve 

uygulanabilir olduğu ama erken postoperatif sonlanım veya komplikasyon profili açısından 

laporoskopik kolorektal cerrahiden üstünlüğü olmadığı, öğrenme sürecinin daha kısa olduğu 

ama operasyon süresinin daha uzun olduğu ve daha pahalı olduğu gösterilmiştir  (120). AK 

açısından bazı çalışmalarda, istatistiksel olarak anlamlı olmasa da robotik kolorektal cerrahi 

ile daha düşük (121), bazılarında ise daha yüksek (122) AK oranları gösterilmiştir. 

Seçici “geçersiz kılıcı” (defunctioning) stoma ile fekal yönlendirme, eğer hastada AK 

riskinin yüksek olduğu düşünülüyorsa ya da ayrışma gelişmişse, AK’yi ortadan kaldırmasa da 

etkilerini azaltarak hayat kurtarıcı olacaktır (123). Ancak Dutch Surgical Audit’te anastomoz 

kaçağı açısından geçersiz kılıcı stoması olan ve olmayan hastalar arasında fark bulunmamıştır 

(% 6,4 vs. % 7,5) (124). Anastomozun nekrozu veya stenozu, abse veya peristomal selülit gibi 

stoma kapatılırken oluşabilecek komplikasyonlar da göz önünde bulundurulmalıdır. Örneğin 

bir çalışmada aşağı rektal anastomozu ve yönlendirici ileostomisi olan hastalarda stoma 

kapatma sırasında %25 morbidite ve %2 mortalite saptanmıştır (125). 

Rutin olarak dren yerleştirilmesi tartışmalıdır ve meta-analizler dren yerleştirilmesinin 

AK’yi azaltma, semptomları veya ilişkili komplikasyonların şiddetini azaltma ya da uyarıcı 

olarak fonksiyon görme açısından herhangi bir faydasını gösterememiştir (126).  

Bir çalışmada preoperatif RT anastomoz ayrışması için bağımsız risk faktörü olarak 

bulunmuştur (127). Hollanda Çalışması’nda ise preoperatif kısa süreli RT ve TME yapılan 
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hastalarda AK oranı %12, sadece TME yapılan hastalarda ise %11 saptanarak gruplar 

arasında fark bulunmamıştır (128). Uzun süreli RT ve kemoradyoterapinin AK riskini 

artırabileceği düşünülebilir. Neoadjuvan RT anastomoz kaçağı için risk faktörü olarak kabul 

edilse de, daha iyi lokal kontrol, genel sağkalım ve sfinkter fonksiyonu koruma oranları 

nedeniyle rektal kanseri tedavisinde neoadjuvan RT’den vazgeçilmemelidir (127). 

İntraoperatif ya da hemen ameliyat sonrası RT uygulamasının kolon anastomozlarının 

iyileşmesi üzerine etkisi gösterilmemiştir (129). 

İntraperitoneal Cisplatinum uygulaması, cerrahiden sonraki ilk hafta içinde, anastomoz 

iyileşmesi üzerine olumsuz etkileri nedeniyle önerilmez (130). İntraperitoneal metotreksatın 

da intraoperatif veya hemen ameliyat sonrası uygulanması anastomoz rezistansını düşürdüğü 

içi önerilmez (131). Doksorubisin veya sisplatin ve mitomisin C ile hipertermik intraoperatif 

intraperitoneal kemoterapi (Peritoneal karsinomatoziste cerrahi olarak görülebilen tüm 

tümöral oluşumların rezeksiyonunu takiben selektif kemoterapötiklerin büyük volümde sıvı 

ile intraperitoneal olarak verilmesi) uygulamasının fistül oluşma riskini artırdığı gösterilmiştir 

(132). İntraperitoneal adriamisin veya 5-flurourasil uygulaması ise anastomozlar açısından 

risk teşkil etmez (131,133). Bevacizumab içeren postoperatif KT uygulaması spontan ayrışma 

veya anastomozdan kolo-kutanöz fistül oluşumu gibi gecikmiş kolorektal anastomotik 

komplikasyonlara yol açabilir. Risk aşağı yerleşimli anastomozu olan ve rektal bölgeye 

preoperatif RT alan hastalarda artmıştır (134).  

 

2-Genel faktörler: Birçok çalışmada, muhtemelen pelvik anatomideki farklılıklar 

nedeniyle, anastomoz kaçağı sıklığı erkeklerde kadınlara göre daha fazla bulunurken 

(103,135,136), birçok çalışmada da kadın ve erkekler arasında AK sıklığı açısından fark 

bulunmamıştır (137-139). 

 Obezlerde artmış mezokolon kalınlığı ve abdominal basınç ile sonuçlanan artmış 

vücut kitle indeksi anastomoz yapılmasını güçleştirir. Ayrıca VKİ yüksek hastalarda 

mikrosirkülasyon bozulur ve anastomoz bölgesindeki iyileşme kapasitesi azalır (140). 

Malnutrisyonun, ciddi düzeyde olduğu zaman, kolonik anastomoz ve yara iyileşmesi 

üzerinde olumsuz etkileri gösterilmiştir (139).  

Aneminin anastomoz iyileşmesi üzerine olumsuz etkisinin gösterildiği çalışmalar 

olduğu gibi (141), böyle bir etkisinin olmadığı da gösterilmiştir (142) ve muhtemelen 

malnutrisyon, cerrahi tipi veya hipovolemi gibi diğer faktörlerle birlikte aneminin anastomoz 

iyileşmesi üzerine olumsuz etkisi olmaktadır. 
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Kan transfüzyonunun immun sistemde baskılanmaya yol açarak AK riskini artırdığı 

gösterilmiştir (142). 

Medikal komorbiditeleri yansıtan yüksek ASA (104) ya da Charlson skorunun (124) 

AK riski ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. 

Uzun operasyon zamanı; pelvis aşağısında çalışmak, önceki ameliyatlardan 

kaynaklanan yapışıklıklar, daha önce RT almış olmak, kanama, obezite veya tecrübesiz 

cerrahi ekip gibi intraoperatif zorluklar nedeniyledir ve anastomoz kaçağı için risk faktörüdür 

(104) ve laparoskopik rezeksiyonlarda operasyon zamanının daha uzun olduğu da akılda 

tutulmalıdır (143). 

Acil cerrahi hem AK hem de postoperatif mortalite açısından risk faktörüdür (124). Bu 

hastalarda genel durum bozukluğu ve beslenme durumu morbidite ve mortalite ile ilişkilidir 

(124).  

Kronik steroid tedavisinin AK ile ilişkisi gösterilmiştir (144).  

 

3-Anastomoz kaçağının tipleri, tanı ve tedavisi: Erken ve geç AK tanımları 

literatürde net değildir; taburculuk sonrası, 6, 21 veya 30 gün sonrası (postoperatif) kabul 

edenler vardır, ancak yakın zamanda yapılan bir çalışmada postoperatif altıncı günden sonra 

gelişen AK’nin geç AK olarak tanımlanması önerilmiştir (145). Bu iki çeşit AK’nin 

postoperatif seyirleri farklıdır. Erken AK olan hastalarda yeniden laparotomi oranı daha 

yüksekken (145,146), stomanın uzun süreli kalıcılığı geç AK olan hastalarda daha fazladır 

(147). AK’lerin üçte biri postoperatif 30. günden sonra görülür (148).  

Bir çalışmada, erkek cinsiyet ve rektal kanser hem erken hem geç AK için bağımsız 

risk faktörleri olarak gösterilmiştir. Genç yaş, artmış vücut kitle indeksi (VKİ), laparoskopik 

cerrahi, acil cerrahi ve yönlendirici ileostominin olmaması erken AK için; Charlson 

komorbidite indeksi, yüksek ASA skoru, tümör büyümesi nedeniyle ek rezeksiyon ve 

preoperatif RT geç AK için risk faktörleri olarak gösterilmiştir. Erken AK için risk 

faktörlerinin çoğu cerrahi zorluğu yansıtacak şekilde cerrahi ile ilişkili faktörlerdir. Geç AK 

için risk faktörleri hastaların ve dokuların kırılganlık düzeyini gösterecek şekilde hasta ilişkili 

faktörlerdir (149).  

 Rahbari et al. tarafından önerilen AK derecelendirmesi genelde rektum kanserinde 

kullanılmaktadır. Buna göre grade A terapötik bir girişim gerektirmez, grade B laparotomi 

gerekmeden aktif girişime ihtiyaç duyar, grade C ile laparotomi gerektirir (108). 
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Kaçaktan şüphe edildiğinde tanı amaçlı BT, kontrast enema, endoskopi ve yeniden 

operasyon uygulanabilir (150). 

Yeniden operasyon sonrasında genelde anastomoz sökülür ve kalıcı stoma oluşturulur. 

Grade A ve B kaçaklarda, drenaj ve/veya antibiyotik tedavileri ile birlikte veya bunlar 

olmadan anastomoz onarılarak kurtarılabilir (151,152). 

Retrospektif bir çalışmada anastomoz oluşturulan 600 hasta incelenmiştir. Dört yüz 

seksen yedi hastada malign nedenlerle anastomoz oluşturulmuştur (396 kolon kanseri, 91 

rektal kanser). Genel olarak kaçak oranı %10 bulunurken, rektal rezeksiyonlarda %18,8 

bulunmuştur. Kaçak saptanan hastaların dörtte birinde BT negatif saptanmıştır ve bu da geç 

tanı konmasına yol açmıştır. Kaçak durumunda BT ile tanı konması ortalama 8,5 gün, yeniden 

ameliyat ile ortalama 4,3 gün sürmüştür ve erken kaçaktan şüphelenildiğinde BT’den ziyade 

yeniden operasyona daha sık başvurulması gerektiği sonucu çıkmıştır. Hastaların ¾’ünde 

kalıcı stoma oluşturulmuştur ve anastomoz iptal edilmiştir (153). Başka bir çalışmada rektal 

kanser cerrahisi sonrası anastomoz kaçağı gelişen hastaların %43’ü transanal drenaj ile tedavi 

edilmiştir ve yeniden ameliyat edilen grup ile benzer sonuçlar elde edilmiştir (152). 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

Teze konu olan çalışmamız için alınan Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Bilimsel 

Araştırmalar Etik Kurulu’nun onay yazısı ektedir (Ek 1). 

Çalışmamız Trakya Üniversitesi Genel Cerrahi Anabilim Dalı’nda 2010-2019 yılları 

arasında rektum kanseri tanısıyla cerrahi geçiren hastaların retrospektif dosya taramaları 

üzerinde gerçekleştirildi.  

Çalışmaya 2010-2019 yılları arasında 18 yaşından büyük ve rektum kanseri tanısı 

almış ve kliniğimizde cerrahi operasyon geçiren, radyasyon onkolojisi ve medikal onkoloji 

klinikleri tarafından adjuvan ve neoadjuvan tedavi uygulanan hastalar dahil edildi. Hasta 

verilerine merkezi arşivden ve onkoloji kliniklerinin arşivlerinden ulaşıldı. Hastaların adjuvan 

ve neoadjuvan tedavi almalarına göre iki grup oluşturuldu. Çalışmaya katılan hastaların 

demografik verileri, tümör evrelemesi, metastaz durumu, organ ve lenf nodu tutulumları, 

cerrahi tipi, aldıkları adjuvan ve neoadjuvan tedaviler, AK varlığı, mortalitesi ve serum CEA 

düzeyleri hasta dosyalarından kayıt edildi. Elde edilen veriler istatistiksel olarak 

değerlendirildi. 

 

İSTATİSTİKSEL DEĞERLENDİRME 

Verilerin analizi için SPSS v.22 paket programı kullanılmıştır. Değişkenlerin 

dağılımının normal dağılıma uygun olup olmadığı Kolmogorov Smirnov ve Shapiro Wilk 

testleriyle araştırıldı. Tanımlayıcı istatistikler; sürekli değişkenler için ortalama ± standart 

sapma veya ortanca (Medyan) (minimum-maksimum) olarak; kategorik değişkenler için ise 

frekans ve yüzde (%) olarak gösterildi. Normal dağılıma uygunsuzluğu tespit edilen kategorik 
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değişkenler ile laboratuvar ölçümleri sonucu elde edilen sürekli değişkenlerin 

kıyaslanmasında ise non parametrik testlerden Mann Whitney U testi kullanıldı. Kategorik 

değişkenler arası kıyaslamalarda Pearson Ki-Kare testi kullanıldı. Bağımlı kategorik 

değişkenler arası kıyaslamalarda McNemar testi kullanıldı. İstatistiki anlamlılık düzeyi olarak 

p ≤ 0,05 kabul edildi. 
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BULGULAR 

 

Çalışmaya, 2010-2019 yılları arasında 18 yaşından büyük ve rektum kanseri tanısı 

almış ve kliniğimizde cerrahi operasyon geçiren, radyasyon onkolojisi ve medikal onkoloji 

klinikleri tarafından adjuvan ve neoadjuvan tedavi uygulanan 319 hasta dahil edildi. 

Abdominopelvik rezeksiyon yapılan hastalar ve acil ameliyat edilen hastalar çalışmaya dahil 

edilmedi. Hastalar AK açısından yatış süresince değerlendirildi, taburculuk sonrası gelişen 

geç AK’ler çalışmaya dahil edilmedi. Çalışmaya dahil edilen hastaların % 48,6’sının (n=155) 

adjuvan tedavi aldığı, %51,4’ünün (n=164) ise neoadjuvan tedavi aldığı saptandı.  

Çalışmaya katılan hastaların en genci 27, en yaşlısı 85 yaşında idi. Yaş ortalamasının 

58,6±13,21 yıl olduğu bulundu. Çalışmaya katılan hastaların %56,1’inin (n=179) erkek, 

%43,9’unun (n=140) ise kadın olduğu saptandı.  Hastaların vücut ağırlıkları ortalaması 74,52 

±13,7 kg idi (Tablo 1). 

 

Tablo 1. Hastaların demografik verileri 

 Ortalama±Standart Sapma 

(Minimum-Maksimum) 

Yaş (yıl) 
58,6±13,21 

(27-85) 

Kilogram (kg) 
74,52 ±13,7 

(42-105) 

Cinsiyet n (%) 

         Erkek 179 (%56,1) 

         Kadın 140 (%43,9) 

n: sayı 
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 Çalışmaya katılan tüm hastaların %48,6’sına (n=155) adjuvan tedavi, %51,4’üne 

(n=164) ise neoadjuvan tedavi uygulandığı bulunurken, hastaların %89,3’ünün (n=285) RT 

aldığı, %86,8’inin (n=277) (KT) aldığı, %76,1’inin (n=243) ise hem RT hem de KT aldığı 

bulundu.  

Neoadjuvan tedavi alan hastaların cerrahi öncesinde %86,6’sının (n=142) RT aldığı, 

%89,6’sının (n=147) KT aldığı bulunurken; adjuvan tedavi alan hastaların cerrahi sonrası 

%92,3’ünün (n=143) RT aldığı, %83,9’unun (n=130) KT aldığı bulundu. Neoadjuvan ve 

adjuvan tedavi alan hastalar arasında hem KT hem de RT alma durumları bakımından 

istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı bulundu (p<0,05) (Tablo 2). 

 

Tablo 2. Çalışmaya katılan hastaların adjuvan ve neoadjuvan tedavi olarak aldıkları 

radyoterapi ve kemoterapinin dağılımı 

 

Adjuvan tedavi 

(n=155) 

Neodjuvan tedavi 

(n=164) 
p 

Kemoterapi Alan 

(n=86) 
%83,9 (n=130) %89,6 (n=147) 0,128 

Radyoterapi Alan 

(n=90) 
%92,3 (n=143) %86,6 (n=142) 0,101 

 n: sayı 

 

Adjuvan tedavi alan hastaların %42,6’sının (n=66) kadın, %57,4’ünün (n=89) erkek 

olduğu, neoadjuvan tedavi alan hastaların ise %45,1’inin (n=74) kadın, %54,9’unun (n=90) 

erkek olduğu bulunurken; adjuvan ve neoadjuvan tedavi alanlar arasında cinsiyet bakımından 

istatistiksel yönden anlamlı bir farkın olmadığı bulundu (p=0,648). 

Çalışmaya katılan hastaların %81,5’inin (n=260) preoperatif CEA değerlerine 

ulaşılırken, %91,5’inin (n=238) CEA değeri >10 ve %8,5’unun (n=22) ise <10 olduğu 

bulundu. Çalışmaya katılan hastaların %89,3’ünün (n=285) ise postoperatif CEA değerlerine 

ulaşıldığı; %41,1’inin (n=117) CEA değeri >10 ve %58,9’unun (n=168) ise <10 olduğu 

bulundu. Adjuvan ve neoadjuvan tedavi alan hastaların preoperatif ve postoperatif CEA 

değerleri karşılaştırıldığında, istatistiksel olarak anlamlı bir farkın olmadığı bulundu (p<0,05) 

(Tablo 3). 
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Tablo 3. Çalışmaya katılan hastaların preoperatif ve postoperatif karsinoembriyonik 

antijen değerlerinin karşılaştırılması 

 

Adjuvan tedavi 

alan 

Neodjuvan 

tedavi alan 
p 

Preoperatif CEA >10 (n=238) %91,5 (n=119) %91,5 (n=119) 
1,000 

Preoperatif CEA <10 (n=22) %8,5 (n=11) %8,5 (n=11) 

Postoratif CEA >10 (n=117) %37,2 (n=51) %44,6 (n=66) 
0,206 

Postoperatif CEA <10 (n=168) %62,8 (n=86) %55,4 (n=82) 

CEA: Karsinoembriyonik antijen, n: sayı. 

 

Hem adjuvan tedavi alan hastaların hem de neoadjuvan tedavi alan hastaların 

postoperatif CEA >10 oranının preoperatif CEA >10 oranına göre istatistiksel olarak anlamlı 

derecede azaldığı bulundu (p<0,001).  

 

Tablo 4. Preoperatif ve postoperatif karsinoembriyonik antijen değerlerinin 

karşılaşırılması 

 
CEA <10 CEA >10 p 

Adjuvan 

tedavi alan 

Preoperatif CEA <10  

(n=11) 
%7,9 (n=10) %0,8 (n=1) 

<0,001 
Preoperatif CEA >10  

(n=117) 
%53,5 (n=68) %37,8 (n=48) 

Neoadjuvan 

tedavi alan 

Preoperatif CEA <10  

(n=11) 
%6,2 (n=8) %0,8 (n=3) 

<0,001 
Preoperatif CEA >10  

(n=117) 
%47,3 (n=61) %44,2 (n=57) 

CEA: Karsinoembriyonik antijen, n: sayı. 

 

 Çalışmaya katılan hastaların %16,3’üne (n=52) anterior rezeksiyon, %73’üne (n=233) 

low anterior rezeksiyon, %10,7’sine (n=34) ise very low anterior rezeksiyon yapıldığı 

bulundu. 

 Adjuvan ve neoadjuvan tedavi alan hastaların cerrahi türlerinin dağılımı Tablo 5’te 

gösterilmiş olup; gruplar arasında cerrahi türlerin dağılımı bakımından istatistiksel olarak 

anlamlı farkın olmadığı bulundu (p=866). 
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Tablo 5. Adjuvan ve neoadjuvan tedavi alan hastaların cerrahi türlerinin dağılımı 

 

Adjuvan tedavi 

(n=155) 

Neodjuvan tedavi 

(n=164) 
p 

Anterior rezeksiyon 

 (n=52) 
%51,9 (n=27) %48,1 (n=25) 

0,866 Low Anterior rezeksiyon  

(n=233) 
%48,1 (n=112) %51,9 (n=121) 

Very Low Anterior Rezeksiyon (n=34) %47,1 (n=16) %52,9 (n=18) 

n: sayı 

 

 Cerrahi sonrası patolojilerin TNM sınıflamasına göre değerlendirilmesi Tablo 6’da 

gösterilmiştir. Adjuvan tedavi alan hastalar ile neoadjuvan tedavi alan hastalar arasında TNM 

türleri bakımından istatistiksel yönden anlamlı bir farkın olmadığı bulundu (p>0,05). 

 

Tablo 6. TNM sınıflaması 

 

Adjuvan tedavi 

(n=155) 

Neodjuvan tedavi 

(n=164) 
p 

T1 (n=22) %54,5 (n=12) %45,5 (n=10) 

0,758 
T2 (n=16) %56,3 (n=9) %43,8 (n=7) 

T3 (n=112) %50 (n=56) %50 (n=56) 

T4 (n=169) %46,2 (n=78) %53,8 (n=91) 

N0 (n=120) %48,3 (n=58) %51,7 (n=62) 

0,208 
N1 (n=93) %45,2 (n=42) %54,8 (n=51) 

N2 (n=60) %60 (n=36) %40 (n=24) 

Nx (n=46) %41,3 (n=19) %58,7 (n=27) 

M0 (n=289) %47,8 (n=138) %51,2 (n=151) 
0,352 

M1 (n=30) %56,7 (n=17) %43,3 (n=13) 

T: tümör, N: lenf nodu, M: metastaz, n: sayı. 

 

Çalışmaya katılan hastaların %83,1’inde (n=265) perinöral invazyon sorgulandığı, 

%16,6’sında  (n=44) perinöral invazyon varlığının tespit edildiğive %84,9’unda (n=271) 

lenfatik invazyon sorgulandığı, %16,6’sında (n=44) lenfatik invazyon varlığının tespit 

edildiği bilgisine ulaşıldı. 
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Perinöral ve lenfatik invazyon varlığı açısından adjuvan tedavi alan hastalar ile 

neoadjuvan tedavi alan hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı bulundu 

(Tablo 7).  

 

Tablo 7. Gruplara göre perinöral ve lenfatik invazyon varlığının dağılımı 

 

Adjuvan 

tedavi alan 

Neodjuvan 

tedavi alan 
p 

Perinöral invazyon varlığı (n=44) %59 (n=12) %45,5 (n=10) 0,758 

Lenfatik invazyon varlığı (n=72) %51,4 (n=37) %48,6 (n=35) 0,700 

n: sayı 

 

Çalışmaya katılan hastaların %23,5’inin (n=75) anastamoz kaçağı tespit edilerek opere 

edildiği; anastamoz kaçağı varlığı bakımından adjuvan tedavi alan hastalar ile neoadjuvan 

tedavi alan hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı bulundu (Tablo 8). 

 

Tablo 8. Gruplara göre anastamoz kaçağı varlığının dağılımı 

 

Adjuvan 

tedavi alan 

(n=155) 

Neodjuvan 

tedavi alan 

(n=164) 

p 

Anastamoz kaçağı olan  (n=70) %46,7 (n=35) %43,3 (n=40) 0,758 

 

 Çalışmaya dahil edilen hastaların %28,2‘sinin (n=90) öldüğü bulunurken, adjuvan ve 

neoadjuvan tedavi alan gruplar arasında mortalite bakımından istatistiksel olarak anlamlı 

farkın olmadığı bulundu (p=0,856).  

Çalışmaya katılıp ölen hastaların yaş ortalamasının 58,68±0,87 yıl, sağ olan hastaların 

yaş ortalamasının ise 58,4±1,39 yıl olduğu bulunurken; sağ kalanlarla ölenler arasında yaş 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farkın olmadığı bulundu  (p=0,871). 

Çalışmaya katılan hastaların vücut ağırlıkları ortalamasının 74,38±0,89 kg olduğu 

bulunurken; sağ kalanlarla ölenler arasında vücut ağırlığı bakımından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farkın olmadığı bulundu  (p=0,822). 

 Çalışmaya katılan erkek hastaların %55,6’sının (n=50), kadın hastaların ise 

%44,4’ünün (n=40) öldüğü bulunurken; sağ kalanlarla ölenler arasında cinsiyet bakımından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farkın olmadığı bulundu  (p=0,900).  
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Çalışmaya katılan hastaların cerrahi türüne göre mortalite dağılımı Tablo 9’da 

gösterilmiş olup; sağ kalanlarla ölenler arasında cerrahi türleri bakımından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farkın olmadığı bulundu  (p=0,880). 

 

Tablo 9. Cerrahi türüne göre mortalite dağılımı 

 

Sağkalım 

(n=229) 

Mortalite 

(n=90) 
p 

Anterior rezeksiyon 

 (n=52) 
%15,7 (n=36) %17,8 (n=16) 

0,880 Low Anterior rezeksiyon  

(n=233) 
%73,8 (n=169) %71,1 (n=64) 

Very Low Anterior Rezeksiyon (n=34) %10,5 (n=24) %11,1 (n=10) 

n: sayı. 

 

 Çalışmaya katılan hastaların %11,6’sına (n=37) laparoskopik cerrahi uygulandığı 

bunların 7’sinin öldüğü bulunurken; laparoskopi yapılan ve yapılmayan hastalar arasında 

mortalite açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farkın olmadığı bulundu (p=0,182). 

Mortaliteye göre cerrahi sonrası patolojilerin TNM sınıflamasının dağılımı Tablo 

10’da gösterilmiştir. Sağ kalanlarla ölenler arasında TNM türleri bakımından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farkın olmadığı bulundu (p>0,05)    

 

Tablo 10. Mortaliteye göre cerrahi sonrası patolojilerin TNM sınıflamasının 

 

Sağkalım 

(n=229) 

Mortalite 

(n=90) 
p 

T1 (n=22) %7,4 (n=17) %5,6 (n=5) 

0,578 
T2 (n=16) %5,7 (n=13) %3,3 (n=3) 

T3 (n=112) %33,2 (n=76) %40 (n=36) 

T4 (n=169) %53,7 (n=123) %51,1 (n=46) 

N0 (n=120) %37,6 (n=86) %37,8 (n=34) 

0,862 
N1 (n=93) %29,3 (n=67) %28,9 (n=26) 

N2 (n=60) %19,7 (n=45) %16,7 (n=15) 

Nx (n=46) %13,5 (n=31) %16,7 (n=15) 

M0 (n=289) %90,8 (n=208) %90 (n=81) 
0,819 

M1 (n=30) %9,2 (n=21) %10 (n=9) 

T: tümör, N: lenf nodu, M: metastaz, n: sayı. 
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 Mortaliteye göre perinöral ve lenfatik invazyon varlığının dağılımı Tablo 11’de 

gösterilmiştir. Sağ kalanlarla ölenler arasında perinöral ve lenfatik invazyon varlığı 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farkın olmadığı bulundu (p>0,05)    

 

Tablo 11. Mortaliteye göre perinöral ve lenfatik invazyon varlığının dağılımı 

 

Sağkalım 

(n=229) 

Mortalite 

(n=90) 
p 

Perinöral invazyon varlığı (n=44) %17,2 (n=33) %15,7 (n=11) 0,679 

Lenfatik invazyon varlığı (n=72) %27,3 (n=54) %24,7 (n=18) 0,655 

n: sayı 

 

Mortaliteye göre preoperatif ve postoperatif CEA dağılımı Tablo 12’de gösterilmiştir. 

Sağ kalan ve ölen hastaların preoperatif CEA dağılımı incelendiğinde; ölen hastalarda 

preoperatif CEA >10 oranın sağ kalanlara göre anlamlı derecede daha yüksek olduğu bulundu 

(p=0,045). Postoperatif CEA değerleri bakımından ölenler ile sağ kalanlar arasında anlamlı 

farkın olmadığı bulundu (p=0,946). 

 

Tablo 12. Mortaliteye göre preoeratif ve postoperatif karsinoembriyonik antijen 

değerlerinin dağılımı 

 

Sağ Kalım 

(n=229) 

Mortalite 

(n=90) 
p 

Preoperatif CEA >10 (n=238) %89,4 (n=169) %97,2 (n=69) 
0,045 

Preoperatif CEA <10 (n=22) %10,6 (n=20) %2,8 (n=2) 

Postoratif CEA >10 (n=117) %58,8 (n=84) %41,2 (n=33) 
0,946 

Postoperatif CEA <10 (n=168) %59,3 (n=120) %40,7 (n=48) 

CEA: Karsinoembriyonik antijen, n: sayı. 

 

 Mortaliteye göre preoperatif CEA ile postopoeratif CEA arasındaki ilişkinin 

değerlendirilmesi Tablo 13’te gösterilmiş olup; hem sağ olan hastalarda hem de ölen 

hastalarda preoperatif CEA oranları ile postoperatif CEA oranları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı derecede fark olduğu bulundu (p=0.000).  
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Tablo 13. Mortaliteye göre preoperatif ve postoperatif karsinoembriyonik antijen 

değerlerinin karşılaşırılması 

 
CEA <10 CEA >10 p 

Sağkalım 

Preoperatif CEA <10  

(n=11) 
%84,9 (n=90) %0,8 (n=77) 

<0,001 
Preoperatif CEA >10  

(n=117) 
%15,1 (n=16) %37,8 (n=4) 

Mortalite 

Preoperatif CEA <10  

(n=11) 
%95,1 (n=39) %100 (n=28) 

<0,001 
Preoperatif CEA >10  

(n=117) 
%4,9 (n=2) %0 

CEA: Karsinoembriyonik antijen, n: sayı. 

 

Çalışmaya katılan hastaların mortalite durumlarına göre anastamoz kaçağı varlığı 

karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı farkın olmadığı bulundu (p>0,05) (Tablo 14). 

 

Tablo 14. Mortalite durumlarına göre anastamoz kaçağı bakımından grupların 

karşılaştırılması 

 

Sağkalım 

(n=229) 

Mortalite 

(n=90) 
p 

Anastamoz kaçağı 
Yok (n=244) %76 (n=174) % 77,8 (n=70) 

0,734 
Var (n=75) %24 (n=55) %22 (n=20) 

n: sayı. 

 

Çalışmaya katılan hastaların mortalite durumlarına göre kemoterapi ve radyoterapi 

alma durumları karşılaştırıldığında mortalite bakımından gruplar arasında anlamlı farkın 

olmadığı bulundu (p>0,05) (Tablo 15). 

 

Tablo 15. Mortalite durumlarına göre radyoterapi ve kemoterapi alma durumlarının 

karşılaştırılması 

 

 Sağkalım 

(n=229) 

Mortalite 

(n=90) p 

Radyoterapi  
Alan (n=285) %89,1 (n=204) % 90 (n=81) 

0,811 
Almayan (n=34) %10,9 (n=25) %10 (n=9) 

Kemoterapi 
Alan (n=86) %85,6 (n=196) % 90 (n=81) 

0,294 
Almayan (n=14) %14,4 (n=33) %10 (n=9) 

n: sayı. 
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Çalışmaya katılan hastaların anastamoz kaçağı varlığına göre yaş ve vücut ağırlıkları 

ortalaması istatistiksel olarak karşılaştırıldığında anastamoz kaçağı olanlarla olmayanlar 

arasında yaş bakımından istatistiksel yönden anlamlı bir farkın olmadığı bulunurken 

(p=0.227), anastamoz kaçağı olan hastalarda vücut ağırlığı ortalamasının daha düşük olduğu 

bulundu (p=0,042). Çalışmaya katılan hastaların anastamoz kaçağı varlığına göre cinsiyet 

dağılımları istatistiksel olarak karşılaştırıldığında anastamoz kaçağı olanlarla olmayanlar 

arasında cinsiyet dağılımı bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farkın olmadığı bulundu 

(Tablo 16). 

 

Tablo 16. Anastamoz kaçağı varlığına göre yaş, vücut ağırlığı ortalamaları ve cinsiyet 

dağılımının karşılaştırılması 

 Anastamoz kaçağı 

yok 

(n=244) 

Anastamoz kaçağı 

var 

(n=75) 

 

p 

Yaş (yıl) 59,11±12,73 56,95±14,64 0,227 

Kilogram (kg) 75,33±13,44 71,88±14,23 0,042 

Cinsiyet n (%) p 

         Erkek 134 (%74,9) 45 (%25,1) 
0,438 

         Kadın 110 (%78,6) 30 (%21,4) 

n: sayı 

 

Çalışmaya katılan hastaların cerrahi türlerine göre anastomoz kaçağı varlığı 

karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı farkın olmadığı bulundu (p>0,05) (Tablo 17). 

 

Tablo 17. Cerrahi türüne göre anastamoz kaçağı durumlarının karşılaştırılması 

 

Anastamoz 

kaçağı yok 

(n=244) 

Anastamoz 

kaçağı var 

(n=75) 

p 

Anterior rezeksiyon 

 (n=52) 
%73,1 (n=38) %26,9 (n=14) 

0,774 Low Anterior rezeksiyon  

(n=233) 
%76,8 (n=179) %23,2 (n=54) 

Very Low Anterior Rezeksiyon (n=34) %79,4 (n=27) %20,6 (n=7) 

n: sayı 
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Çalışmaya katılan hastaların anastamoz kaçağı varlığına göre laparoskopik cerrahileri 

karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı farkın olmadığı bulundu (p>0,05) (Tablo 18). 

 

Tablo 18. Anastamoz kaçağı varlığına göre cerrahilerin dağılımları 

 Anastamoz kaçağı yok 

(n=244) 

Anastamoz kaçağı var 

(n=75) p 

Laparoskopik cerrahi n (%) 

Yapıldı 213 (%75,5) 69 (%24,5) 
0,266 

Yapılmadı 31 (%83,3) 6 (%8) 

n: sayı 

 

Çalışmaya katılan hastaların anastamoz kaçağı varlığına göre TNM sınıflaması 

istatistiksel olarak karşılaştırıldığında;anastamoz kaçağı olanlarla olmayanlar arasında T 

türleri bakımından istatistiksel yönden anlamlı bir fark olmamasına rağmen, anastomoz kaçağı 

olanların %66,7'sinde T4 varken anastomoz kaçağı olmayanların %48,8'inde T4 vardır  

(p=0,057).Anastamoz kaçağı olanlarla olmayanlar arasında lenf nodu bakımından istatistiksel 

yönden anlamlı bir fark vardır  (p=0,021).Anastamoz kaçağı olanlarla olmayanlar arasında 

metastaz bakımından istatistiksel yönden anlamlı bir fark yoktur  (p=0,379) (Tablo 19). 

 

Tablo 19. Anastamoz kaçağı varlığı durumlarına göre TNM sınıflamasının 

karşılaştırılması 

 

Anastamoz kaçağı yok 

(n=244) 

Anastamoz kaçağı 

var 

(n=75) 

p 

T1 (n=22) %86,4 (n=19) %13,6 (n=3) 

0,057 
T2 (n=16) %81,3 (n=13) %18,8 (n=3) 

T3 (n=112) %83 (n=93) %17 (n=19) 

T4 (n=169) %70,4 (n=119) %29,6 (n=50) 

N0 (n=120) %84,2 (n=101) %15,8 (n=19) 

0,021 
N1 (n=93) %72 (n=67) %28 (n=26) 

N2 (n=60) %65 (n=39) %35 (n=21) 

Nx (n=46) %80,4 (n=37) %19,6 (n=9) 

M0 (n=289) %77,2 (n=223) %22,8 (n=66) 
0,379 

M1 (n=30) %70 (n=21) %30 (n=9) 

T: tümör, N: lenf nodu, M: metastaz, n: sayı 
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Anastamoz kaçağı varlığına göre perinöral ve lenfatik invazyon varlığının dağılımı 

Tablo 20’de gösterilmiştir. Anastamoz kaçağı olanlarla olmayanlar arasında perinöral ve 

lenfatik invazyon varlığı bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farkın olmadığı bulundu 

(p>0,05).   

 

Tablo 20. Anastamoz kaçağı varlığına göre perinöral ve lenfatik invazyon varlığının 

dağılımı 

 

Anastamoz 

kaçağı yok 

(n=244) 

Anastamoz 

kaçağı var 

(n=75) 

p 

Perinöral invazyon varlığı (n=44) %75 (n=33) %25 (n=11) 0,633 

Lenfatik invazyon varlığı (n=72) %75 (n=54) %25 (n=18) 0,555 

n: sayı 

 

Anastamoz kaçağı varlığına göre preoperatif ve postoperatif CEA değerlerinin 

dağılımı Tablo 20’de gösterilmiştir. Anastamoz kaçağı olanlarla olmayanlar arasında 

preoperatif ve postoperatif CEA değerlerinin dağılımı bakımından istatistiksel olarak anlamlı 

bir farkın olmadığı bulundu (p>0,05) (Tablo21). 

 

Tablo 21. Anastamoz kaçağı varlığına göre preoeratif ve postoperatif karsinoembriyonik 

antijen değerlerinin dağılımı 

 

Anastamoz 

kaçağı yok 

(n=244) 

Anastamoz 

kaçağı var 

(n=75) 

p 

Preoperatif CEA >10 (n=238) %79 (n=188) %21 (n=50) 
0,111 

Preoperatif CEA <10 (n=22) %63,6 (n=14) %36,9 (n=8) 

Postoratif CEA >10 (n=117) %79,5 (n=93) %20,5 (n=24) 
0,589 

Postoperatif CEA <10 (n=168) %59,3 (n=129) %23,2 (n=39) 

CEA: Karsinoembriyonik antijen, n: sayı 

 

Anastamoz kaçağı varlığına göre preoperatif CEA ile postopoeratif CEA arasındaki 

ilişkinin değerlendirilmesi Tablo 22’de gösterilmiş olup; hem anastamoz kaçağı olan hem de 

anastamoz kaçağı olmayan hastalarda preoperatif CEA oranları ile postoperatif CEA oranları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı derecede fark olduğu bulundu (p=0.000).  



36 

 

Tablo 22. Anastamoz kaçağı varlığına göre preoeratif ve postoperatif karsinoembriyonik 

antijen değerlerinin karşılaşırılması 

 
CEA <10 CEA >10 p 

Anastamoz 

kaçağı yok 

(n=244) 

Preoperatif CEA <10  

(n=14) 
%6 (n=12) %1 (n=2) 

<0,001 
Preoperatif CEA >10  

(n=185) 
%50,3 (n=100) %42,7 (n=85) 

Anastamoz 

kaçağı var 

 (n=75) 

Preoperatif CEA <10  

(n=8) 
%10 (n=6) %100 (n=2) 

<0,001 
Preoperatif CEA >10  

(n=49) 
%50,9 (n=29) %35,1 (n=20) 

CEA: Karsinoembriyonik antijen, n: sayı 

 

Çalışmaya katılan hastaların anastamoz kaçağı varlığına göre kemoterapi ve 

radyoterapi alma durumları karşılaştırıldığında anastamoz kaçağı bakımından gruplar arasında 

anlamlı farkın olmadığı bulundu (p>0,05) (Tablo 23). 

 

Tablo 23. Anastamoz kaçağı varlığına durumlarına göre radyoterapi ve kemoterapi alma 

durumlarının karşılaştırılması 

 

 Anastamoz kaçağı 

yok 

(n=244) 

Anastamoz 

kaçağı var 

(n=75) 

p 

Radyoterapi  
Alan (n=285) %90,2 (n=220) % 86,7 (n=65) 

0,391 
Almayan (n=34) %9,8 (n=24) %13,3 (n=10) 

Kemoterapi 
Alan (n=86) %87,3 (n=213) % 85,3 (n=64) 

0,660 
Almayan (n=42) %12,7 (n=31) %14,7 (n=11) 

n: sayı 

 

 Anastomoz kaçağı prediktörlerini bulmak için yapılan univaryant analizlerde; cinsiyet, 

yaş, kilo, cerrahi tipi, laparoskopik cerrahi, tümör boyutu, lenf nodu tutulumu, neoadjuvan 

veya adjuvan tedavi, perinöral tutulum, lenfatik invazyon, RT veya KT alma ile anastomoz 

kaçağı arasındaki ilişki incelendi. N2 lenf nodu tutulumu ile anastomoz kaçağı arasında ilişki 
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(p=0,021) saptandı. Ayrıca anastomoz kaçağı olan hastaların daha zayıf olduğu (75,33±13,44 

kilo vs. 71,88±14,23, p=0,042) görüldü. 

 Radyoterapi ve KT’nin AK üzerine etkisi olup olmadığını araştırmak için neoadjuvan 

tedavi alan 164 hastamız içinde ve adjuvan tedavi alan 155 hastamız içinde RT ve KT alan 

hastalar ile bunlardan birini alan hastalar arasında AK gelişimi açısından fark olup olmadığı 

araştırılmıştır ve fark bulunmamıştır (Tablo 24, 25). 

 

Tablo 24. Neoadjuvan tedavi olarak hem kemoterapi hem radyoterapi verilen hastalar 

ile bunlardan sadece biri uygulanan hastaların anastamoz kaçağı açısından 

karşılaştırılması 

 

Anastamoz 

kaçağı yok 

(n=124) 

Anastamoz 

kaçağı var 

(n=40) 

p 

Neoadjuvan olarak radyoterapi ve 

kemoterapi alan (n=125) 
%75,8 (n=94) %77,5 (n=31) 

0,827 
Neoadjuvan olarak radyoterapi ve 

kemoterapiden birini alan (n=39) 
% 24,2 (n=30) %22,5 (n=9) 

 

Tablo 25. Adjuvan tedavi olarak hem kemoterapi hem radyoterapi verilen hastalar ile 

bunlardan sadece biri uygulanan hastaların anastamoz kaçağı açısından 

karşılaştırılması 

 

Anastamoz 

kaçağı yok 

(n=120) 

Anastamoz 

kaçağı var 

(n=35) 

p 

Adjuvan olarak radyoterapi ve 

kemoterapi alan (n=118) 
%79,2 (n=95) % 65,7 (n=23) 

0,1 
Adjuvan olarak radyoterapi ve 

kemoterapiden birini alan (n=37) 
%20,8 (n=25) % 34,3 (n=12) 
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TARTIŞMA 

 

Çalışmamızda; serum CEA düzeylerinin postoperatif dönemde anlamlı düzeyde 

düştüğünü, başlangıçta CEA düzeyi yüksek olan hastalarda mortalite oranının daha yüksek 

olduğunu, zayıf hastalarda ve N2 lenf nodu tutulumu olan hastalarda AK’nin daha fazla 

olduğunu, neoadjuvan ve adjuvan tedavi alan hastalar arasında anastomoz kaçağı gelişimi 

açısından fark olmadığını, neoadjuvan ve adjuvan tedavi olarak RT ve KT birlikte kullanımı 

ile bunlardan birinin kullanımı arasında AK gelişimi açısından fark olmadığını ve AK olan 

hastalarda mortalitenin artmadığını bulduk. 

AK, intra ve ekstraluminal kompartmanlar arasında geçişe yol açan, anastomoz 

bölgesindeki (neorektal rezervuarların sütur ve stapler çizgileri dahil) barsak duvarının bir 

defekti olarak tanımlanır (108). Kolorektal cerrahi sonrası AK önemli ve potansiyel olarak 

hayatı tehdit edici bir postoperatif komplikasyondur. İnsidansı %1-19’dur ve anastomotik 

komplikasyonlara bağlı postoperatif mortalite oranı %6-22’dir (102-106). Kolorektal cerrahi 

sonrası ölümlerin yaklaşık üçte biri anastomotik komplikasyonlara bağlıdır (107).  Rektum 

kanserlerinde AK gelişme riski daha yüksektir. Örneğin bir çalışmada kolorektal kanser 

nedenli opere edilen hastalarda genel olarak AK oranı %10 bulunurken, rektal 

rezeksiyonlarda %18,8 bulunmuştur (153). Rektal rezeksiyon sonrası gelişen AK’de mortalite 

oranı daha yüksektir ve %22-50’ye kadar mortalite oranı gözlenmiştir (107,154,155). Rahbari 

et al. tarafından önerilen AK derecelendirmesi genelde rektum kanserinde kullanılmaktadır. 

Buna göre grade A terapötik bir girişim gerektirmez, grade B laparotomi gerekmeden aktif 

girişime ihtiyaç duyar, grade C ile laparotomi gerektirir (108). Kaçaktan şüphe edildiğinde 

tanı amaçlı BT, kontrast enema, endoskopi ve yeniden operasyon uygulanabilir (150). 
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Yeniden operasyon sonrasında genelde anastomoz sökülür ve kalıcı stoma oluşturulur. Grade 

A ve B kaçaklarda, drenaj ve/veya antibiyotik tedavileri ile birlikte veya bunlar olmadan 

anastomoz onarılarak kurtarılabilir (151,152). Bir çalışmada rektal kanser cerrahisi sonrası 

anastomoz kaçağı gelişen hastaların %43’ü transanal drenaj ile tedavi edilmiştir ve yeniden 

ameliyat edilen grup ile benzer sonuçlar elde edilmiştir (152). İyi yönetildiği takdirde AK’de 

mortalite önlenebilmektedir. Bir çalışmada low anterior rezeksiyon uygulanan hastaların 

%10’unda AK gelişmiş ve hiçbirinde mortalite görülmemiştir (156). Başka bir çalışmada da 

low anterior rezeksiyon uygulanan hastaların %11’inde AK gelişmiş ve hiçbirinde operatif 

mortalite gözlenmemiştir (157). Ancak şunun altı çizilmelidir ki; AK nedeniyle tedavi gören 

ve sağkalan hastalarda artmış perioperatif morbidite, hasar görmüş neorektumdaki uyum 

sorunu nedeniyle daha kötü fonksiyonel sonlanım, daha uzun stoma süresi, artmış lokal 

rekürrens insidansı ve uzun dönemde daha düşük sağkalım söz konusudur (158-160).  

Çalışmamıza anterior rezeksiyon, low anterior rezeksiyon ve very low anterior rezeksiyon 

uygulanan hastalar dahil edilmişti. AK gelişimi açısından bu prosedürlerin uygulandığı 

hastalar arasında fark bulunmadı. Hastalarımızın %23,5’inde AK saptanmış ve bu oranın 

literatürde belirtilen oranlardan biraz yüksek olduğu görülmüştür. Genel mortalite oranımız 

%28,2, AK gelişen hastalarda mortalite oranımız %26,6 olarak bulunmuştur ve AK 

gelişiminin mortaliteyi artırmadığı görülmüştür. 

Erken ve geç AK tanımları literatürde net değildir; taburculuk sonrası, 6, 21 veya 30 

gün sonrası (postoperatif) kabul edenler vardır, ancak yakın zamanda yapılan bir çalışmada 

postoperatif altıncı günden sonra gelişen AK’nin geç AK olarak tanımlanması önerilmiştir 

(145). Bu iki çeşit AK’nin postoperatif seyirleri farklıdır. Erken AK olan hastalarda yeniden 

laparotomi oranı daha yüksekken (145,146), stomanın uzun süreli kalıcılığı geç AK olan 

hastalarda daha fazladır (147). AK’lerin üçte biri postoperatif 30. günden sonra görülür (148). 

Literatürde; erkek cinsiyet, ileri yaş, aşağı yerleşimli anastomoz, malign hastalık, 

yüksek “American Society of Anesthesiologists” skoru, uzun ameliyat süresi, acil ameliyat, 

preoperatif RT, perioperatif kan kaybı ve transfüzyon AK ile ilişkili bulunmuştur (104,161-

168). Bir çalışmada, erkek cinsiyet ve rektal kanser hem erken hem geç AK için bağımsız risk 

faktörleri olarak gösterilmiştir. Genç yaş, artmış vücut kitle indeksi (VKİ), laparoskopik 

cerrahi, acil cerrahi ve yönlendirici ileostominin olmaması erken AK için; Charlson 

komorbidite indeksi, yüksek ASA skoru, tümör büyümesi nedeniyle ek rezeksiyon ve 

preoperatif RT geç AK için risk faktörleri olarak gösterilmiştir. Erken AK için risk 

faktörlerinin çoğu cerrahi zorluğu yansıtacak şekilde cerrahi ile ilişkili faktörlerdir. Geç AK 
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için risk faktörleri hastaların ve dokuların kırılganlık düzeyini gösterecek şekilde hasta ilişkili 

faktörlerdir (149). 

Günümüzde lokal ileri rektum kanseri tedavisinde uygulanması gereken standart 

yaklaşım neoadjuvan uzun süreli KRT uygulanmasıdır. Eş zamanlı KT seçeneği 5-FU veya 

benzeri kapesitabindir. Tedavi sonrası uzak yinelemelerin kontrolü açısından adjuvan KT 

uygulanmalıdır. Neoadjuvan KRT öncesi indüksiyon KT'sinin katkısı konusunda yeterli bilgi 

mevcut değildir (169). Neoadjuvan RT veya KRT’nin AK gelişmesi üzerine etkileri 

tartışmalıdır ve bu durumda AK tanımındaki farklılıklar da etkilidir. Bir prospektif çalışmada 

kısa süreli neoadjuvan RT’nin AK riskini artırmadığı gösterilmiştir (170). Başka bir 

prospektif çalışmada laparoskopik cerrahi uygulanan hastalarda neoadjuvant KRT tedavisi, 

“geçersiz kılıcı” stoması olan hastalarda AK için risk faktörü olarak gösterilmiş, ama kanser 

nedenli low anterior rezeksiyon yapılan tüm hastalar değerlendirildiğinde neoadjuvant KRT 

tedavisi AK için bir risk faktörü olarak gösterilememiştir (128). Diğer çalışmalarda 

preoperatif RT veya KRT geç AK için risk faktörü olarak gösterilmiştir (146,147,149,171). 

Preoperatif RT sadece tümör dokusunu değil çevredeki sağlıklı dokuyu da etkilediğinden, 

preoperatif RT’nin anastomoz çevresinde yara iyileşmesini etkileyerek geç AK’ye yol açtığı 

düşünülmektedir (149). Çalışmamızdaki tüm hastalar neoadjuvan ve/veya adjuvan tedavi 

aldıklarından cerrahi+adjuvan ve/veya neoadjuvan tedavi ile sadece cerrahi tedavi 

kıyaslaması yapılamamıştır. Ancak neoadjuvan tedavi olarak RT ve KT birlikte alan hastalar 

ile bunlardan yanlızca bir tanesini alan hastalar ve adjuvan tedavi olarak RT ve KT birlikte 

alan hastalar ile bunlardan yanlızca bir tanesini alan hastalar kıyaslandığında, bu gruplar 

arasında AK açısından fark saptamadık. Neoadjuvan ve/veya adjuvan tedavinin geç AK ile 

ilişkili olmasının ve bizim ise sadece erken AK’li hastaları çalışmaya dahil etmiş olmamızın, 

RT ve KT birlikte alan hastalar ile bunlardan yanlızca bir tanesini alan hastalar arasında AK 

açısından fark bulmamamızda etkili olduğunu düşünüyoruz. 

Bazı çalışmalarda evre 3-4 rektum kanseri ve kötü differansiye ya da musinoz 

adenokarsinom erken AK için bağımsız risk faktörleri olarak gösterilse de (147), başka 

çalışmalarda gösterilememiştir (149). Çalışmamızda bu çalışma (147) ile benzer olarak N2 

lenf nodu tutulumu ile (yani evre 3C ve 4 rektum kanseri ile) AK arasında ilişki saptadık. 

Birçok çalışmada, muhtemelen pelvik anatomideki farklılıklar nedeniyle, anastomoz 

kaçağı sıklığı erkeklerde kadınlara göre daha fazla bulunurken (103,135,136), bir çok 

çalışmada da kadın ve erkekler arasında anastomoz kaçağı sıklığı açısından fark 

bulunmamıştır (137-139). Obezlerde artmış mezokolon kalınlığı ve abdominal basınç ile 
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sonuçlanan artmış vücut kitle indeksi anastomoz yapılmasını güçleştirir. Ayrıca VKİ yüksek 

hastalarda mikrosirkülasyon bozulur ve anastomoz bölgesindeki iyileşme kapasitesi azalır 

(140). Bir çalışmada laparoskopik cerrahinin erken AK için bağımsız bir risk faktörü olduğu 

gösterilmiştir (149). Başka çalışmalarda ise laparoskopik cerrahi ve açık cerrahi arasında AK 

açısından fark bulunmamıştır (117,119). 

Çalışmamızda AK gelişen hastaların daha zayıf olduğunu saptadık. Bu bulgumuz 

literatürdeki VKİ’si yüksek hastalarda AK riskinin daha fazla olduğu bulgusu ile 

uyuşmamaktadır. Ancak hastalarımızın sadece kilosu kaydedildiği için VKİ 

hesaplanamamıştır. Yine çalışmamızda erkek cinsiyet ve laparoskopik cerrahi ile AK arasında 

ilişki saptamadık. Literatürde ilişki saptanan çalışmaların yanında ilişki saptanmayan 

çalışmaların da olmasında ve literatürde AK için risk faktörü olarak gösterilen değişkenlerin 

çalışmamızda tekrarlanamamasında erken ve geç AK tanımlarının net olmamasının ve 

çalışmadan çalışmaya değişmekle birlikte taburculuk sonrası gelişen AK’nin ve postoperatif 

6., 21. veya 30. günlerden sonra gelişen AK’nin geç AK olarak kabul edilmesinin etkili 

olduğunu düşünüyoruz. 

Anastomoz kaçağı olan ve olmayan hastalar arasında, sağkalan ve ölen hastalar 

arasında ve neoadjuvan ve adjuvan tedavi alan hastalar arasında preoperatif ve postoperatif 

CEA düzeyleri açısından anlamlı fark saptanmıştır. Bütün hastalarda postoperatif CEA>10 

ng/ml oranının preoperatif döneme göre belirgin düştüğü gözlenmiştir. Preoperatif CEA 

düzeyi <10 ng/ml olan hastalarda sağkalım oranı anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur 

(p=0,045). Postoperatif CEA düzeyi ile sağkalım arasında ilişki kurulamamıştır. 

Kolorektal kanserli hastaların %17-47’sinde serum CEA yükselir (172,173), ancak 

sensitivitesi tarama testi olarak kullanılacak kadar yüksek değildir. Serum CEA düzeyi rektum 

kanseri için prognostik değer taşıyabilir. Aynı evredeki hastalardan CEA değeri 5 ng/mL'den 

yüksek olanlarda prognoz daha kötüdür (174). Ameliyattan sonra CEA değeri normale 

dönmeyen hastalarda geride tümör bırakılmış olabilir ve ileri tetkik gerekir. Postoperatif 

izlemde CEA yükselmesi ise nüks hastalıkla ilişkili olabilir. Tüm bu nedenlerle preoperatif 

her hastada rutin olarak CEA bakılmalıdır (12). 

CEA düzeyi düşük olan hastalarımızın sağkalım oranının yüksek olması literatür ile 

uyumludur. Preoperatif ve postoperatif CEA düzeyleri arasında anlamlı fark saptanması ve 

postoperatif CEA düzeyi ile sağkalım arasında fark saptanmaması, cerrahi ve adjuvan ve/veya 

neoadjuvan tedaviler ile tümörün efektif bir şekilde tedavi edildiğini göstermektedir. 

Literatürde serum CEA düzeyinin cut-off değeri 5 ng/ml kabul etmektedir, ancak 
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hastanemizin biyokimya laboratuvarının referans değerlerinin farklı olması nedeniyle cut-off 

değeri 10 ng/ml kabul edilmiştir. 

Çalışmamızın bazı kısıtlılıkları vardır. Çalışmamız tek merkezli ve retrospektif bir 

çalışmadır. Abdominopelvik rezeksiyon yapılan hastalar ve acil cerrahi yapılan hastalar 

çalışmaya dahil edilmemiştir. Hastalar adjuvan ve neoadjuvan tedavi alıp almadıklarına göre 

sınıflandırılmıştır bu yüzden iki tedaviyi de alan hasta sayısı bilgisine sahip değiliz. Sadece 

taburculuğu kadar olan AK’ler çalışmaya dahil edilmiş, geç AK’ler dahil edilmemiştir. 

Çalışmaya dahil edilen AK (+) hastaların uzun dönem akıbetleri ile ilgili verimiz 

bulunmamaktadır. Ayrıca AK gelişen hastalarımızın çoğu opere edilmiş olsa da, bununla ilgili 

ayrıntılı verimiz de bulunmamaktadır. Diğer yandan, 319 gibi yüksek bir hasta sayısına sahip 

olması ve bir kliniğin 10 yıllık verilerini yansıtması açısından çalışmamız değerlidir. 

Sonuç olarak; neoadjuvan ve adjuvan tedavi alan hastalar arasında AK gelişimi 

açısından fark bulunmamaktadır.  Neoadjuvan ve adjuvan olarak RT ve KT’den herhangi 

birinin kullanımı ve her iki tedavinin birlikte kullanımı anastomoz kaçağı riskini 

artırmamaktadır. Anastomoz kaçağı olan hastalarda mortalite artmamaktadır. Daha iyi lokal 

kontrol, genel sağkalım ve sfinkter fonksiyonu koruma oranları nedeniyle rektum kanseri 

tedavisinde bu tedavilerden vazgeçilmemelidir. 
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SONUÇLAR 

 

 Rektum kanseri tanısıyla ameliyat edilen hastalarda neoadjuvan ve adjuvan tedavinin 

AK ve mortalite üzerine etkilerini araştırmayı amaçladığımız çalışmamızda; 

1. Serum CEA düzeylerinin postoperatif dönemde anlamlı düzeyde düşmüştür, 

2. Başlangıçta serum CEA düzeyi yüksek olan hastalarda mortalite oranı daha 

yüksektir, 

3. Zayıf hastalarda ve N2 lenf nodu tutulumu olan hastalarda AK daha sık 

görülmüştür, 

4. Neoadjuvan ve adjuvan tedavi alan hastalar arasında AK gelişimi açısından fark 

bulunmamıştır 

5. Neoadjuvan ve adjuvan tedavi olarak RT ve KT birlikte kullanımı ile bunlardan 

birinin kullanımı arasında AK gelişimi açısından fark bulunmamıştır, 

6. AK olan hastalarda mortalitenin artmadığı görülmüştür. 
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ÖZET 

 

Rektum kanseri tanısıyla ameliyat edilen hastalarda, neoadjuvan ve adjuvan tedavinin 

anastamoz kaçakları ve mortalite üzerine etkilerini araştırmayı amaçladık.  

Çalışmaya 2010-2019 yılları arasında 18 yaşından büyük ve rektum kanseri tanısı 

almış ve kliniğimizde cerrahi operasyon geçiren, radyasyon onkolojisi ve medikal onkoloji 

klinikleri tarafından adjuvan ve neoadjuvan tedavi uygulanan hastalar dahil edildi. 

Abdominopelvik rezeksiyon yapılan hastalar ve acil ameliyat edilen hastalar çalışmaya dahil 

edilmedi. Sadece taburculuğa kadar ortaya çıkan anastomoz kaçakları çalışmaya dahil edildi. 

Hasta verilerine merkezi arşivden ve onkoloji kliniklerinin arşivlerinden ulaşıldı. Çalışmaya 

katılan hastaların demografik verileri, tümör evrelemesi, metastaz durumu, organ ve lenf nodu 

tutulumları, cerrahi tipi, aldıkları adjuvan ve neoadjuvan tedaviler, anastomoz kaçağı varlığı, 

mortalitesi ve serum karsinoembriyonik antijen düzeyleri hasta dosyalarından kayıt edildi. 

Çalışmaya 179’u (%56,1) erken, 140’ı (%43,9) kadın 319 hasta dahil edildi. Hastaların 

yaş ortalaması 58,6±13,21 yıl idi. Çalışmaya dahil edilen hastaların % 48,6’sının (n=155) 

adjuvan, %51,4’ünün (n=164) ise neoadjuvan tedavi aldığı saptandı. Hastaların %89,3’ünün 

(n=285) aldığı, %86,8’inin (n=277) i aldığı, %76,1’inin (n=243) ise hem radyoterapi hem de 

kemoterapi aldığı bulundu. Çalışmaya katılan hastaların %23,5’inde (n=75) anastomoz kaçağı 

tespit edildi. Adjuvan ve neoadjuvan tedavi alan hastalar arasında anastomoz kaçağı sıklığı 

açısından fark görülmedi (p=0,758). Radyoterapi ve kemoterapinin anastomoz kaçağı üzerine 

etkisi olup olmadığını araştırmak için neoadjuvan tedavi alan 164 hastamız içinde ve adjuvan 

tedavi alan 155 hastamız içinde radyoterapi ve kemoterapi alan hastalar ile bunlardan birini 

alan hastalar arasında anastomoz kaçağı gelişimi açısından fark olup olmadığı araştırılmıştır 
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ve fark bulunmamıştır (sırasıyla p=0,827 ve p=0,1). Anastomoz kaçağı olan hastalarda 

mortalitenin artmadığı görüldü. N2 lenf nodu tutulumu olan hastalarda Anastomoz kaçağı 

daha sık görüldü (p=0,021). Anastomoz kaçağı görülen hastalar daha zayıftı (75,33±13,44 vs. 

71,88±14,23 kg, p=0,042). Preoperatif serum karsinoembriyonik antijen düzeyi >10 ng/ml 

olan hastalarda mortalite daha yüksekti (p=0,045). Serum karsinoembriyonik antijen 

düzeylerinin postoperatif dönemde anlamlı düzeyde düştüğü görüldü (p<0,001). 

Neoadjuvan ve adjuvan tedavi alan hastalar arasında anastomoz kaçağı gelişimi 

açısından fark bulunmamaktadır.  Neoadjuvan ve adjuvan olarak radyoterapi ve 

kemoterapiden herhangi birinin kullanımı ve her iki tedavinin birlikte kullanımı anastomoz 

kaçağı riskini artırmamaktadır. Anastomoz kaçağı olan hastalarda mortalite artmamaktadır. 

Daha iyi lokal kontrol, genel sağkalım ve sfinkter fonksiyonu koruma oranları nedeniyle 

rektum kanseri tedavisinde bu tedavilerden vazgeçilmemelidir. 

 

Anahtar kelimeler: Rektum kanseri, radyoterapi, kemoterapi, anastamoz kaçağı 
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THE EFFECTS OF NEOADJUVANT AND ADJUVANT TREATMENTS 

ON ANASTOMOTIC LEAKAGE AND MORBIDITY IN RECTUM 

CANCER 

 

SUMMARY 

 

In our study, we aimed to investigate the effects of neoadjuvant and adjuvant therapies 

on the anastomotic leakage and morbidity in patients who underwent surgery due to rectum 

cancer.  

Patients who were older than 18 years of age, were diagnosed as having rectum 

cancer, underwent surgical operation in our clinic between 2010-2019 and were treated with 

adjuvant and/or neoadjuvant treatment administered by radiation oncology and medical 

oncology clinics, were included in this study. The data of the patients were obtained from the 

central archive and the archives of the oncology clinic. Patients who underwent 

abdominopelvic resection and patients who underwent emergency surgery were not included 

in the study. Only the anastomotic leakages which had appeared until the discharge were 

included in the study. Demographic data, tumor staging, presence of metastasis, organ and 

lymph node involvement, type of surgery, adjuvant and/or neoadjuvant treatments, presence 

of anastomotic leakage, mortality and serum carcinoembryonic antigen levels were recorded 

from the patients’ files. 

Tree hundred nineteen patients were included in the study, of whom 179 (56.1%) were 

male and 140 (43.9%) were female. The mean age of the patients was 58.6±13.21 years. Of 

the patients included in the study, 48.6% (n=155) received adjuvant therapy and 51.4% 
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(n=164) received neoadjuvant therapy. It was found that 89.3% (n=285) of the patients 

received radiotherapy, 86.8% (n=277) received chemotherapy, and 76.1% (n=243) received 

both radiotherapy and chemotherapy. Anastomotic leakage was detected in 23.5% (n=75) of 

the patients participating in the study. There was no difference in terms of anastomotic 

leakage frequency between the patients receiving adjuvant and neoadjuvant therapy 

(p=0.758). To investigate whether radiotherapy or chemotherapy had an effect on anastomotic 

leakage, we investigated whether there was a difference in terms of anastomotic leakage 

development between the patients receiving radiotherapy or chemotherapy alone or both 

radiotherapy and chemotherapy as adjuvant treatment in 155 patients and as neoadjuvant 

treatment in 164 patients and did not find any difference (p=0.827 and p=0,1, respectively). 

Mortality did not increase in patients with anastomotic leakage. Anastomotic leakage was 

more common in patients with N2 lymph node involvement (p=0,021). Patients with 

anastomotic leakage were more lightweighted (75,33±13,44 vs. 71.88±14.23 kg, p=0.042). 

Mortality was higher in patients with preoperative serum carcinoembriyonic antigen level >10 

ng/ml (p=0.045). Serum carcinoembriyonic antigen levels decreased significantly during the 

postoperative period (p<0.001). 

There was no difference between neoadjuvant and adjuvant therapies in terms of the 

development of anastomotic leakage.  The use of any of radiotherapy and chemotherapy as 

neoadjuvant or adjuvant therapy and the combined use of both radiotherapy and 

chemotherapy did not increase the risk of anastomotic leakage. Mortality did not increase in 

patients with anastomotic leakage. Because of better local control, overall survival and 

sphincter function preservation rates, these treatments should not be abandoned in the 

treatment of rectum cancer. 

 

Keywords: Rectum cancer, radiotherapy, chemotherapy, anastomotic leakage 
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65 

 

Ek 2 

KİŞİSEL VERİLERİN İŞLENMESİ VE VERİ PAYLAŞIMI İÇİN 

AYDINLATILMIŞ ONAM FORMU  

 

Sayın Katılımcı;  

Sizin kişisel verileriniz, Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu’nda ifade edilen araştırmanın 

yapılabilmesi için kaydedilmekte ve işlenmektedir.  

 

Size  ait kişisel veriler, açık rızanız ile onay verilmesi durumunda sizin tarafınızdan verilen 

veriler ve ilgili tedavi kurumundan derlenen veriler dâhil olmak ancak bunlarla sınırlı 

olmamak üzere otomatik ya da otomatik olmayan yollarla sözlü, yazılı olarak veya elektronik 

ortamda toplanabilir.  

Trakya Üniversitesi Genel Cerrahi Anabilim Dalı’nda “Rektum kanserinde anastamoz 

kaçaklarına ve mortaliteye etki eden  faktörleri belirlemek” amacı ile “Rektum 

Kanserlerinde Neoadjuvan ve Adjuvan Tedavinin Anastamoz Kaçakları ve Morbidite 

Üzerine Etkisinin Karşılaştırılması” isimli bir araştırma yapmaktadır. Bu kapsamda 

sizin  hastalığınız ile ilgili bilgiler bir veri tabanına yüklenerek başka araştırıcıların 

kullanımına açılacaktır. 

     Veri tabanı Trakya Üniversitesi bünyesinde oluşturulacaktır. Araştırma sonuçları eğitim ve 

bilimsel amaçlarla kullanılacaktır. Veriler kodlanarak bilgisayara girilecek kimlik bilgileriniz 

saklı tutulacaktır. Ancak ilgili veriler çalışmanın kalitesini denetleyen görevliler, etik kurullar 

ya da resmi makamlarca gereği halinde incelenebilecektir. Verilerinizin veri tabanına 

eklenmesi için sizden herhangi bir ödeme talep edilmeyecek size de bir ödeme 

yapılmayacaktır. 

Araştırmaya katılım gönüllülük esasına dayalıdır. Çalışmaya katılmayı reddettiğiniz 

takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir değişiklik olmayacaktır. Kayıt sisteminden 

herhangi bir aşamada yazılı bildirim yaparak onayınızı çekme hakkına sahipsiniz. 

6698 Sayılı Kişisel Verilerin Korunması Hakkındaki Kanun’unun 11inci maddesi 

çerçevesinde aşağıda yer alan haklara sahipsiniz. Bu yöndeki taleplerinizi T.Ü. Tıp Fakültesi 

Genel Cerrahi AB. Balkan Yerleşkesi 22030 Edirne irtibat adresine yazılı olarak 

bildirebilirsiniz.  

Kişisel verilerinizin;  

a) İşlenip işlenmediğini öğrenme,  

b) İşlenmişse bilgi talep etme,  

c) İşlenme amacını ve amacına uygun kullanılıp kullanılmadığını öğrenme,  

d) Eksik / yanlış işlenmişse düzeltilmesini isteme,  
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e) Kanun’un 7inci maddesinde öngörülen şartlar çerçevesinde silinmesini, yok edilmesini 

isteme,  

f) Kişisel verilerin (d) bendi uyarınca düzeltildiği veya (e) bendi uyarınca silindiği/yok 

edildiği durumlarda, kişisel verilerin aktarıldığı üçüncü kişilere de söz konusu durumun 

bildirilmesini isteme, 

g) Münhasıran otomatik sistemler ile analiz edilmesi nedeniyle aleyhinize bir sonucun ortaya 

çıkmasına itiraz etme,  

ğ) Kanuna aykırı olarak işlenmesi sebebiyle zarara uğramanız hâlinde zararın giderilmesini 

talep etme, 

h) Kişisel Verileri Koruma Kanunu’nun 13’üncü maddesi kapsamında başvurunuzun 

reddedilmesi, verilen cevabın yetersiz bulunması veya süresinde başvuruya cevap 

verilmemesi durumunda Kurula şikayet, 

hakkına sahipsiniz.  

MUVAFAKATNAME:  

Kanun uyarınca tarafıma  yapılan araştırma ile ilgili olarak araştırmacı veri 

sorumlusunun ve bulunduğu durumda temsilcisinin kimliğine, benim  kişisel verilerimin 

hangi amaçla işleneceğine, işlenen kişisel verilerin kimlere ve hangi amaçla 

aktarılabileceğine, kişisel veri toplamanın yöntemine ve hukuki sebebine ilişkin bilgilendirme 

yapıldığını beyan ve kabul ederim. Bu çerçevede, kişisel verilerimin toplanmasına, 

kaydedilmesine, depolanmasına, işlenmesine, veri tabanında tutularak periyodik olarak 

güncellenmesine ve yeniden düzenlenmesine, sınıflandırılmasına, anonim hale getirilmesine, 

Kanun’da sayılan diğer şekillerde işlenebilmesine ve mevzuatın izin verdiği durumlarda ve 

ölçüde üçüncü kişilere açıklanmasına, devredilmesine, aktarılmasına ve/veya paylaşılmasına 

muvafakat ediyorum. 

Tarih :  

İmza : 

Hastanın Adı : …………………………………. 

Soyadı : ……………………. 

TC Kimlik No:    ………………………     

Adres : ……………………………………………………………………   
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Ek 3 

 

TRAKYA ÜNİVERSİTESİ TIP FAKÜLTESİ  
BİLİMSEL ARAŞTIRMALAR ETİK KURULU 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 
 

Bir araştırma projesine davet edilmektesiniz. Bu araştırmanın yürütülmesi, Trakya 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Bilimsel Araştırmalar Etik Kurulu’nun ………… tarih ve ……….. sayılı kararı ile 

onaylanmıştır.  

Araştırmaya katılmaya karar vermeden önce araştırmanın neden ve nasıl yapılacağını 

anlamanız çok önemlidir.  

“Rektum Kanserlerinde Neoadjuvan ve Adjuvan Tedavinin Anastamoz Kaçakları ve Morbidite 

Üzerine Etkisinin Karşılaştırılması”  konulu retrospektif araştırmamız için size ait hasta dosyası ve 

sağlık kayıtlarınızdaki verileri kullanmak zorundayım. Bu nedenle  

Araştırmaya katılım tamamen gönüllülük ilkesine bağlı olup katılmayı reddetmeniz herhangi 

bir cezaya ya da elde edilecek herhangi bir yararın kaybedilmesine kesinlikle yol açmayacaktır.  

Aynı şekilde araştırmaya katılmayı kabul ettikten sonra da araştırmanın herhangi bir yerinde 

hiçbir neden göstermeksizin herhangi bir zarar ya da elde edilmesi beklenen bir yarar kaybına yol 

açmadan araştırmadan çekilebilirsiniz. 

Araştırma kapsamında yapılan işlemlerin mali giderleri araştırmacılar ya da destekleyici (AÇIK 

AD…….) tarafından karşılanacak olup size ya da sosyal güvenlik kurumunuza hiçbir mali yük 

getirmeyecektir. 

Aşağıdaki bilgileri dikkatlice okuyun ve araştırmaya katılmak isteyip istemediğinize karar 

vermek için lütfen biraz düşünün.  

 

 Araştırmanın bilimsel adı:  

Rektum Kanserlerinde Neoadjuvan ve Adjuvan Tedavinin Anastamoz Kaçakları ve Morbidite 

Üzerine Etkisinin Karşılaştırılması 

 Araştırmanın anlaşılabilir basit adı:  

Rektum kanserlerinin araştırılması 

 Sorumlu Araştırmacının adı ve görev yeri:  

Prof. Dr. İrfan ÇOŞKUN, Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Genel Cerrahi Anabilim Dalı 

 Araştırmanın amacı:  

Rektum kanserinde anastamoz kaçaklarına ve mortaliteye etki eden  faktörleri belirlemek 

 Araştırmanın niteliği (klinik, laboratuvar, epidemiyolojik, tez çalışması vb.):   

Tez çalışması 

 Araştırmanın başlama tarihi ve öngörülen süresi:  

01.09.2019- 01.10.2019 

 Araştırmaya katılması beklenen gönüllü sayısı: 319 
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2010-2019 yılları arasında rektum kanseri tanısıyla opere olan ve adjuvan veya neoadjuavan 

tedavi alan tüm hastalar 

 Araştırma sırasında uygulanacak olan invaziv yöntemler dahil olmak üzere gönüllüye 
uygulanacak yöntem, girişim ve tedavilerin tümü:  

Dosya taraması 

 Araştırmanın deneysel kısımları:  

 Farklı uygulama ve girişimler için gönüllülerin araştırma gruplarına rastgele atanma 
olasılığı: 

 Katılımcının araştırmaya dahil edilme nedeni:  

Rektum kanseri tanısıyla opere olan ve adjuvan veya neoadjuavan tedavi alan 18 yaşından 

büyük tüm hastalar 

 Araştırmadan doğrudan gönüllü için beklenen yarar:  

Yok  

 Gönüllünün sorumlulukları: 

Yok 

 Gönüllünün (araştırma hamilelerde veya lohusalarda yapılacaksa ise embriyo, fetüs veya 
süt çocuklarının da) maruz kalabilecekleri riskler veya rahatsızlıklar: 

 Risklere karşı alınan önlemler: 

Risk bulunmamakta 

 Gönüllüye alternatif olarak uygulanabilecek olan diğer yöntemler ve bunların olası yarar ve 
zararları:  

Yok 

 Araştırmaya bağlı olarak bir zarar oluştuğunda verilecek tazminat ve sağlanacak tedaviler:  

Yok 

 Gönüllülere yapılacak ulaşım, yemek gibi masraflara ilişkin ödemeler: Yok 

 Gönüllünün araştırmaya katılımının sona erdirilmesini gerektirecek durumlar veya 
nedenler:  

 Araştırma sonunda gönüllülere bilgi verilecek mi?  YÖK tarafından yayınlanacaktır 

 Gönüllülerin araştırma hakkında, kendileri hakkında ya da araştırmayla ilgili herhangi bir 
beklenmedik olay hakkında daha fazla bilgi edinebilmesi için temasa geçebileceği kişi ve 
kendisine günün 24 saatinde erişebileceği telefon numarası:  

Araş. Gör. Dr. Nigara ASRATOVA DURSUN,  0 552 225 32 22 

 Gönüllülerden elde edilecek olan biyolojik materyallerin hangi amaçlarla kullanılacağı:  
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Yukarıda açıkça tanımlanan çalışmanın ne amaçla, kimler tarafından ve nasıl 

gerçekleştirileceği anlayabileceğim bir ifade ile bana anlatıldı. 

Bu araştırmadan elde edilen bilgilerin bana ve başka insanlara sağlayacağı yararlar bana 

anlatıldı.  

Araştırma sırasında meydana gelebilecek riskler ve rahatsızlıklar bana anlayabileceğim bir 

dille anlatıldı. 

Araştırma sırasında oluşabilecek zarar durumunda gerçekleştirilecek işlemler bana anlatıldı. 

Araştırmanın yürütülmesi sırasında olası yan etkiler, riskler ve zararlar ve haklarım 

konusunda 24 saat bilgi alabileceğim bir yetkilinin adı ve telefonu bana verildi. 

Araştırma kapsamındaki bütün muayene, tetkik ve testler ile tıbbi bakım hizmetleri için 

benden ya da bağlı bulunduğum sosyal güvenlik kuruluşundan hiçbir ücret istenmeyeceği 

bana anlatıldı.  

Araştırmaya hiçbir baskı ve zorlama altında olmaksızın gönüllü olarak katılıyorum. 

Araştırmaya katılmayı reddetme hakkına sahip olduğum bana bildirildi. 

Sorumlu araştırmacı / hekime haber vermek kaydıyla, hiçbir gerekçe göstermeksizin istediğim 

anda bu çalışmadan çekilebileceğimin bilincindeyim.  

Bu çalışmaya katılmayı reddetmem ya da sonradan çekilmem halinde hiçbir sorumluluk altına 

girmediğimi ve bu durumun şimdi ya da gelecekte gereksinim duyduğum tıbbi bakımı hiçbir 

biçimde etkilemeyeceğini biliyorum. 

Çalışmanın yürütücüsü olan araştırmacı / hekim ya da destekleyen kuruluş, çalışma 

programının gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle, benim onayımı almadan beni 

çalışma kapsamından çıkarabileceğini biliyorum. 

Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Bilimsel Araştırmalar Etik Kurulu’nun gerekli gördüğünde, 

gizliliğimin korunması ilkesine uygun olarak, araştırma konusuyla ilişkili orijinal tıbbi 

kayıtlarıma doğrudan erişimde bulunabileceğini biliyorum 

İlgili yasal düzenlemeler gereğince kimliğimi ortaya çıkaracak kayıtların gizli tutulacağı, 

kamuoyuna açıklanmayacağı; araştırma sonuçlarının bilimsel toplantılarda sunulabileceği ya 

da yayınlanabileceği, ancak, bu tür durumlarda kimliğimin kesin olarak gizli tutulacağı bana 

açıklandı. 

Araştırma konusuyla ilgili olarak, çalışmaya devam etme isteğimi etkileyebilecek yeni bilgiler 

elde edildiğinde bana ya da yasal temsilcime zamanında bilgilendirme yapılacağı bana 

açıklandı.  

Yukarıda yer alan ve araştırmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri gösteren 

Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu adlı metni kendi anadilimde okudum.   

Aklıma gelen bütün soruları sorma olanağı tanındı ve sorularıma doyurucu cevaplar aldım.  

Yukarıda konusu belirtilen araştırma ile ilgili yazılı ve sözlü açıklama aşağıda adı belirtilen 

araştırmacı tarafından yapıldı. 

Bu koşullarla, söz konusu araştırmaya hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın gönüllü olarak 

katılmayı kabul ediyorum. 

 

Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu’nun tam imzalı bir kopyasını aldım.  
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 Gönüllünün; (El yazısı ile) 

Adı- Soyadı:         

İmzası: 

Adresi (varsa telefon ve/veya faks numarası): 

............................................................................................ 

............................................................................................. 

Tarih: 

 

 Velayet ya da vesayet altında bulunanlar için; (El yazısı ile) 

Veli ya da Vasinin Adı- Soyadı: 

İmzası: 

Tarih: 

Adresi (varsa telefon ve/veya faks numarası): 

.......................................................................................... 

........................................................................................... 

Tarih: 

 

 Açıklamaları yapan araştırmacının  

Unvanı, Adı- Soyadı: (El yazısı ile) 

Görev yaptığı bölüm:  

İmzası: 

Tarih: 

 

 


