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ÖZET 

Yavaş, YC, Kolon kanseri tanısı alan hastaların başlangıç sodyum ve globulin 

değerlerinin prognoz tahminindeki yeri, Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi İç 

Hastalıkları Anabilim Dalı Uzmanlık Tezi, Kırıkkale, 2021 

Gerekçe: Malignitelerde prognozun erken dönemde öngörülmesi, hayat beklentisinin 

belirlenmesi ve buna göre gerekli ileri önlemlerin alınmasına yardımcı olabilir. Kolon 

kanseri olgularında prognozun öngörülmesinde herhangi bir biyobelirtecin kullanımı 

konusunda bir fikir birliği bulunmamaktadır. Yapılan bir çalışmada sodyum /globulin 

oranının mide kanserinin prognozunu öngörmede kullanışlı bir biyobelirteç olduğu 

bildirilmiştir.  

Amaç: Bu çalışmada kolon kanseri tanısı alan olguların tanı anındaki sodyum ve 

globulin düzeyleri ile sodyum/globulin oranının prognoz ve sağkalım tahminindeki 

yerinin araştırılması amaçlanmıştır. 

Yöntem: Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Onkoloji Kliniği’ne 1 Ocak 2015 ile 31 

Aralık 2020 tarihleri arasında başvurmuş kolon kanseri tanılı hastaların dosyaları 

retrospektif olarak incelenerek, olguların klinik ve laboratuvar özellikleri ile 

progresyon ve sağkalım durumları arasındaki ilişki araştırılmıştır. 

Bulgular: Çalışmaya 140 kolon kanseri tanılı hasta dahil edildi (82 erkek, 58 kadın). 

Olguların tanı anındaki yaş ortalaması 64,1 ± 12,6 yıl idi, %99,3’ü adenokarsinomdu 

ve %32,9’u evre 4 kanserdi. Araştırmanın yapıldığı tarih aralığında hastaların 

%42,1’inin öldüğü (ortalama sağkalım süresi 54,0 ± 3,2 ay) ve %18,6’sında 

progresyon geliştiği belirlendi. Başlangıç sodyum/globulin oranı ortalama 51,10 ± 

8,70 idi. Başlangıç serum sodyum düzeyi, globulin düzeyi ve sodyum/globulin oranı 

ile sağkalım ve progresyon durumu arasında anlamlı ilişki saptanmadı (p>0,05). 

Başlangıç serum globulin düzeyi hem progresyonsuz hem de genel sağkalım süresi ile 

zayıf negatif korelasyon (sırasıyla r = -0,23, p<0,05 ve r = -0,24, p<0,05) gösterirken, 

sodyum/globulin oranı progresyonsuz sağkalım süresi (r = 0,26, p<0,01) ve genel 

sağkalım süresi (r = 0,25, p<0,01) ile zayıf pozitif korelasyon gösterdi. Yapılan ROC 

eğrisi analizlerinde de başlangıç serum sodyum, globulin düzeyleri ve 
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sodyum/globulin oranının herhangi bir kesim noktasında progresyon gelişimini ve 

sağkalımı öngörebilir olmadığı belirlendi (p>0,05). 

Sonuç: Kolon kanseri tanısı alan hastaların başlangıç serum sodyum ve globulin 

düzeyleri ile serum sodyum/globulin oranı progresyonsuz ve genel sağkalım süresi ile 

zayıf düzeyde ilişki görülse de progresyonu ve sağkalımı öngörmede değerli 

bulunmamıştır.  

Anahtar Kelimeler: Kolon kanseri, prognoz, sodyum, globulin. 
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ABSTRACT 

Yavaş, YC, The role of initial sodium and globulin values in the prognosis 

prediction of patients diagnosed with colon cancer, Kırıkkale University Faculty 

of Medicine, Department of Internal Medicine, Specialist Thesis, Kırıkkale, 2021 

Background: Early prediction of prognosis in malignancies can help determine life 

expectancy and take necessary further measures accordingly. There is no consensus 

on the use of any biomarker in the prediction of prognosis in colon cancer cases. In a 

study, it was reported that the sodium/globulin ratio is a useful biomarker in predicting 

the prognosis of gastric cancer. 

Objective: In this study, it was aimed to investigate the role of baseline sodium, 

globulin, and sodium/globulin ratio in the prediction of prognosis and survival in colon 

cancer cases. 

Method: The files of patients diagnosed with colon cancer who applied to Kırıkkale 

University Faculty of Medicine Oncology Clinic between January 1, 2015 and 

December 31, 2020 were retrospectively analyzed, and the relationship between the 

clinical and laboratory characteristics of the cases and their progression and survival 

were investigated. 

Results: 140 patients diagnosed with colon cancer were included in the study (82 men, 

58 women). The mean age at diagnosis was 64.1 ± 12.6 years, 99.3% of them were 

adenocarcinoma and 32.9% of them were stage 4 cancers. It was determined that 

42.1% of the patients died (mean survival time 54.0 ± 3.2 months) and progression 

developed in 18.6% of the patients during study period. The mean baseline 

sodium/globulin ratio was 51.10 ± 8.70. No significant correlation was found between 

initial serum sodium level, globulin level, sodium/globulin ratio and survival time, and 

progression status (p>0.05). Baseline serum globulin level showed a weak negative 

correlation with both progression-free and overall survival time (r = -0.23, p<0.05 and 

r = -0.24, p<0.05, respectively), while the sodium/globulin ratio showed weak positive 

correlation with progression-free survival time (r = 0.26, p<0.01) and overall survival 

time (r = 0.25, p<0.01). In the ROC curve analysis, it was determined that initial serum 
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sodium and globulin levels and sodium/globulin ratio were not predictive of 

progression and survival at any cut-off point (p>0.05). 

Conclusion: Although baseline serum sodium level, globulin level, and serum 

sodium/globulin ratio were weakly correlated with progression-free and overall 

survival time of patients diagnosed with colon cancer, they were not found to be 

valuable in predicting progression and survival. 

Keywords: Colon cancer, prognosis, sodium, globulin. 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Kolorektal kanser, her iki cinsiyette de en sık tanı alan üçüncü ve en ölümcül 

ikinci malignitedir. Kolorektal kanserin etyolojisi hem çevresel hem de genetik risk 

faktörlerine sahiptir. Yeni vakaların insidansı ve mortalite sıklığı, kanser 

taramasındaki artış ve gelişen tedavi modalitelerine bağlı olarak, genç yetişkinler (50 

yaşından küçük) hariç, son yıllarda istikrarlı bir şekilde azalmaktadır. Tüm kolorektal 

kanser olgularının yaklaşık %5'i iki kalıtsal sendroma (Ailesel Adenomatoz Polipozis 

ve Lynch sendromu) atfedilmektedir. Normal kolon epitelinin kanser öncesi bir 

lezyona ve nihayetinde invaziv bir karsinomaya dönüşmesi, yaklaşık 10 ila 15 yıllık 

bir süre içinde somatik (edinilmiş) ve/veya germline (kalıtsal) mutasyonların 

birikmesini gerektirir (1–3). Kromozomal kararsızlık, uyumsuzluk onarımı ve CpG 

hipermetilasyonu, kolorektal kansere neden olduğu düşünülen ana yolaklardır. En 

önemli prognostik kolon kanseri göstergesi, başvuru anındaki patolojik evredir. Tüm 

yeni kolorektal kanser vakaları prognozun ve kemoterapi (KT) ye cevabın 

öngörülebilmesi amacıyla, DNA uyumsuzluğu onarımı ve RAS/BRAF mutasyon testi 

için taranmalıdır. Hemen hemen tüm hastalarda, kolon karsinomunun kesin tanısında 

doku biyopsisi ile patolojik doğrulama için tanısal veya tarama kolonoskopisi 

gereklidir. Kontrastlı göğüs, karın ve pelvis bilgisayarlı tomografi (BT)’si ve 

karsinoembriyonik antijen düzeyi, cerrahi rezeksiyondan önce tercih edilen uygun 

maliyetli, kolon kanseri evreleme çalışmalarıdır. Lokalize erken evre kolon kanseri 

için cerrahi rezeksiyon ana tedavi yöntemidir. Adjuvan tedavi, yüksek riskli kolon 

kanseri olgularında tedavi edilme olasılığını artırabilir. Oligo-metastatik, karaciğer, 

akciğer ve kolon kanserli lokal nüks hastaları, potansiyel olarak multimodalite tedavi 

adaylarıdır. Palyatif sistemik tedavi, cerrahi olarak tedavi edilemeyecek olgularda 

yaşam kalitesini iyileştirmeyi ve yaşam beklentisini uzatmayı amaçlayan cerrahi 

olmayan yöntemlerdir (4–6). 

Kolon kanseri (Kca) sporadik (%70), ailesel (%20) ve kalıtsal sendromlar 

(%10) olarak görülebilmektedir. Sporadik Kca ortalama 50 yaşından sonra tanı 

almaktadır ve çoğunlukla çevresel faktörlere bağlıdır. Sporadik tip daha genç yaşta (50 

yaşından küçük) tanı almaktadır ve bu özelliğiyle diğer tiplerden ayrılabilir. Olguların 

yaklaşık %20’si herhangi kalıtsal sendrom saptanmayan ailesel tipte Kca’dır. En 
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yaygın kalıtsal kolorektal kanser sendromları, ailesel adenomatöz polipozis (FAP) ve 

Lynch sendromudur (Herediter non-polipozis kolorektal kanser [HNPCC]) (7,8). 

Başta ülseratif kolit olmak üzere inflamatuar bağırsak hastalıkları (İBH), Kca ile 

önemli düzeyde bir ilişki göstermektedir. Kca insidansı İBH tanısından sonraki 10 ila 

20 yıl arasında yılda %0.5, bundan sonraki her yıl %1'dir. Pankoliti olan hastaların tanı 

sonrası dördüncü dekatında risk olasılığı %30’a ulaşır. Crohn hastalığı, özellikle 

ileokolik bölgede mevcutsa, Kca riskini artırabilir. Çocukluk çağı malignitesi 

nedeniyle abdominal radyasyon (30 Gy'den fazla) alanlar artmış kolorektal kanser riski 

altındadır. Bu kişilere 10 yıl sonra veya 35 yaşında tarama yapılması önerilir. 

Kolorektal kanser riskini artıran diğer hastalıklar; diabetes mellitus, insülin direnci, 

kontrolsüz akromegali hastalığı ve uzun süreli bağışıklığı baskılanmış böbrek nakli 

hastalarıdır (9–11). 

Epidemiyolojik çalışma sonuçları, kolorektal kanser için güçlü çevresel ve 

yaşam tarzı etkilerine işaret etmektedir. Obezite, kırmızı/işlenmiş et, tütün, alkol, 

androjen yoksunluğu tedavisi ve kolesistektomi ile az-orta derecede artmış kolorektal 

kanser riski bildirilmiştir. Öte yandan geniş popülasyon çalışmaları, fiziksel aktivite, 

diyet (meyve ve sebzeler, lifli gıda, nişasta, balık), vitamin takviyeleri (folik asit, 

piridoksin B6, kalsiyum, vitamin D, magnezyum), sarımsak, kahve ve ilaçlar (aspirin, 

steroid olmayan antienflamatuar ilaçlar, postmenopozal hormon replasman tedavisi, 

statinler, bifosfonat ve anjiyotensin inhibitörleri) gibi parametrelerin kolorektal kanser 

açısından koruyucu olabileceğini ileri sürmüştür (9–11). Kolorektal kanser, her yıl 

Amerika Birleşik Devletleri (ABD)’nde 95.520 (%70)’si Kca olmak üzere, yaklaşık 

135.439 yeni hastayı etkilemektedir. Tüm kanser nedenleri arasında, kolon ve rektum 

birleştirildiğinde tahmini 50.260 ölümle ABD’de ikinci önde gelen ölüm nedenidir. 

Kolorektal kanser insidans oranı 2004 yılından bu yana her yıl %3 düşmektedir, ancak 

taranan genç yetişkinlerde (50 yaşından küçükler) görülme sıklığı yılda yaklaşık %2 

artmaktadır (9–11). 

Türkiye’de kolorektal kanserler her iki cinsiyette de en sık görülen üçüncü 

kanserdir (12). İnflamasyon genellikle kanserin gelişmesi ve ilerlemesi ile ilişkilidir 

(13). Sistemik inflamasyon, kolorektal kanserli hastaların yaklaşık %20-40'ında 

preoperatif olarak mevcuttur ve kötü prognozun bir göstergesidir (14). Kanser 

hastalarında elektrolit bozuklukları da kötü prognazla ilişkilidir (15). Kanserli 
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hastalarda hiponatremi, daha uzun hastanede kalış ve daha yüksek mortalite ile ilişkili 

bulunmuştur (16). Mide kanseri tanılı hastalarda serum sodyum ve globulin 

seviyelerinin, sırasıyla elektrolit hemostazını ve inflamatuar durumu yansıtabileceği; 

sodyum/globulin oranı (SGO)’nın tek başına sodyum ve globuline göre prognozu 

yansıtmada daha anlamlı olabileceği düşünülerek yapılan bir çalışmada, SGO’nun, 

kemoterapiye duyarlılığı tek başına sodyum veya globuline göre daha etkili bir şekilde 

tahmin edebildiği, bağımsız ve güvenilir bir prognostik faktör olduğu bildirilmiştir 

(17). 

Literatürde bildiğimiz kadarı ile kolon kanseri tanılı hastalarda SGO’nun 

prognoz ve sağkalım ile ilişkisinin incelendiği çalışma bulunmamaktadır. Bu hasta 

grubunda sağ kalım oranlarını iyileştirmek için yeni ve etkili prognostik faktörlerin 

belirlenmesi gerekmektedir. Bu çalışmada kolon kanseri tanısı alan olguların tanı 

anındaki sodyum globulin düzeyleri ve oranlarının prognoz tahminindeki yerinin 

araştırılması amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. KOLOREKTAL KANSER 

Önlenebilir kanserler arasında en önemlileri kolon kanseri ve kolorektal 

kanserler’dir. Kolorektal kanser şu anda erkekler ve kadınlar arasında en yaygın tanı 

alan üçüncü kanser tipidir (18). Kolonoskopinin yaygın olarak kullanılmaya 

başlanmasıyla birlikte, kolorektal kanser, erken ya da geç bir aşamada da olsa, 

günümüzde daha fazla sıklıkta tanı almaktadır. Dünya Sağlık Örgütü'ne (WHO) göre, 

2020'de küresel olarak 1.930.000 yeni kolorektal kanser vakası teşhis edildi ve 

935.000 hasta kolorektal kanserden öldü (19). ABD'de yılda yaklaşık 145.600 

kolorektal kanser vakası tanı almaktadır. Bunlardan 101.420 vaka kolon kanseri, geri 

kalanı rektum kanseridir (20). Genellikle, kolorektal kanser %71 kolonda ve %29 

rektumdadır. ABD'de yılda yaklaşık 50.000 hasta kolorektal kanser'den ölmektedir. 

2008 - 2014 yılları arasında, kolorektal kanser insidansı erkeklerde biraz azalmıştır 

(yılda %2.2), ancak kadınlarda değişmemiştir. kolorektal kanser'den ölüm oranı da 

1999'dan 2015'e kadar erkeklerde yılda %1,8 ve kadınlarda yılda %1,4 azaldı (21). 

American Cancer Society (ACS), Multi-Society Task Force (MSTF) ve American 

College of Physicians (ACP) tarafından önerilen çeşitli tarama programları 

bulunmaktadır. kolorektal kanser'in çoğu (yaklaşık %70'i) ortalama riskli bireylerde 

(sporadik) meydana gelse de, vakaların %25'e kadarı ailesinde kolorektal kanser 

öyküsü olan hastalarda ortaya çıkar ve vakaların yaklaşık %10'u kalıtsal kolorektal 

kanser sendromlarında meydana gelir (22) . Moleküler araştırmalar temelinde sporadik 

ve kalıtsal kolorektal kanser patogenezi artık çok daha iyi düzeyde ortaya konmuştur 

(23). Metastatik kolorektal kanser'de hedefe yönelik tedaviler ve kontrol noktası 

inhibitörleri, K-ras mutasyonlarının, uyumsuzluk onarımı (MMR) gen kusurunun ve 

mikrosatellit instabilitesinin (MSI) durumuna göre seçilir (24).  

2.1.1. Kolorektal kanser açısından risk faktörleri 

Kolorektal kanser riski çevresel faktörler ve/veya genetik faktörler tarafından 

arttırılabilir. 50 yaş üstü, düşük sosyoekonomik sınıf, aşırı kilo ve obezite, sedanter 

yaşam tarzı, tütün içimi, ağır alkol alımı, düşük lifli ve yüksek yağlı diyet, kırmızı et 

tüketimi, işlenmiş et ve yanmış et, şeker hastalığı ve insülin direnci, akromegali, uzun 
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süreli immünosupresyonlu böbrek transplantasyonu, uzun süreli androjen yoksunluğu 

tedavisi, kişisel veya ailede kolorektal kanser yada kolorektal adenom öyküsü, uzun 

süredir devam eden inflamatuar bağırsak hastalığı (İBD), ailesel adenomatöz polipozis 

(FAP) ), herediter non-polipozis kolorektal kanser (HNPCC) veya Lynch sendromu ve 

Muir-Torre sendromu gibi mutasyona uğramış MMR gen sendromları, Peutz-Jeghers 

sendromu, Cowden sendromu, Juvenil polipozis sendromu gibi hamartomatöz 

polipozis sendromları ve Cronkhite-Canada sendromu kolorektal kanser gelişimi için 

çeşitli risk faktörleri içerir (24). Ayrıca, son 25 yılda yüksek gelirli ülkelerde (Amerika 

Birleşik Devletleri, Birleşik Krallık, Danimarka, Norveç, Kanada, Avustralya ve Yeni 

Zelanda) 30'lu ve 40'lı yaşlarındaki genç yetişkinlerde kolorektal kanser insidansının 

arttığı, 50 yaşından sonra yetişkinlerde ise azaldığı bildirilmektedir. Ancak genç 

yetişkinlerde kolorektal kanserin mutlak insidansı ≥ 50 yaşındaki yetişkinlerden çok 

daha düşük kalmaktadır (25). Genç yetişkinler semptomlarını çoğu zaman görmezden 

geldikleri için geç evre kolorektal kanser (çoğunlukla sol tarafta ve rektal) ile kendini 

gösterir. Sigara, alkol alımı, obezite, metabolik sendrom, erkek, siyahi ırk, Asyalı 

olmak ve ailede kolorektal kanser öyküsü, kolorektal kanserin erken gelişimi için risk 

faktörleri olarak bulunmuştur. Kolorektal kanserli genç yetişkinlerin %35’i bir çeşit 

genetik mutasyona sahipken, tüm kolorektal kanser vakalarının %3-5'inde genetik 

mutasyon vardır. Bu nedenle, ailede kolon kanseri öyküsü olmasa bile, kolorektal 

kanserli genç yetişkinlerde genetik çalışmalar düşünülmelidir (26). 

2.1.2. Tarama Programları 

American College of Gastroenterology (ACG), American Gastroenterology 

Association (AGA) ve American Society of Gastrointestinal Endoscopy'i temsil eden 

MSTF, 2017 yılında tablo 1'de gösterildiği gibi kolorektal kanser taramasını 

güncelledi (27). Kasım 2019'da ACP, tablo 2'de gösterildiği gibi 50 ila 75 yaş 

arasındaki ortalama riskli bireylerde kolorektal kanser tarama tavsiyesini güncelledi 

(28). 
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Tablo 1. 2017'de Multi-Society Task Force Tarafından Yapılan Kolorektal Kanser 

Tarama Önerileri (27) 

Orta riskli bireyler Kolorektal kanser aile öyküsü 

İlk aşama testleri: her 10 yılda bir 

kolonoskopi veya yıllık dışkıda 

immünokimyasal test.  

Önce kolonoskopi önerilmelidir.  

Kolonoskopi reddedilirse, yıllık dışkıda 

immünokimyasal test. 

Bir birinci derece kolorektal kanser 

akrabası veya 60 yaşından küçük 

olduğu belgelenmiş ilerlemiş adenomu 

olan veya herhangi bir yaşta bu 

bulgulara sahip iki birinci derece 

akrabası olan kişiler –  

En genç akrabanın tanı yaşının 10 yıl 

öncesinden veya 40 yaşından (hangisi 

daha erkense) başlayarak 5 yılda bir 

kolonoskopi taraması. 

İkinci aşama testler: Her 5 yılda bir BT 

kolonografi veya 3 yılda bir dışkıda 

immünokimyasal test -fekal DNA testi 

veya her 5 ila 10 yılda bir fleksibl 

sigmoidoskopi. 

≥ 60 yaşında kolorektal kanser veya 

ileri adenom tanısı konmuş tek birinci 

derece akrabası olan kişiler –  

40 yaşında ortalama riskli tarama 

seçenekleri. 

Üçüncü aşama testi: her 5 yılda bir 

kapsül kolonoskopi. 

Septin9 serum testi: kolorektal kanser 

taraması için önerilmez. 

 

 

Tablo 2. 2019'da American College of Physicians Tarafından Yapılan Kolorektal 

Kanser Tarama Önerileri (28) 

Orta riskli bireyler 

Her 2 yılda bir dışkı immünokimyasal testi veya guaiac bazlı dışkıda gizli kan testi. 

Her 10 yılda bir kolonoskopi. 

Her 10 yılda bir fleksibl sigmoidoskopi + 2 yılda bir dışkı immünokimyasal testi. 
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ACS 2019 yılında orta riskli bireylerin düzenli kolorektal kanser taramasına 45 

yaşında başlamalarını tavsiye etti. AGA, daha erken kolorektal kanser taraması 

açısından bu yeni tavsiyeyi destekledi. ACS tarafından kolorektal kanser taraması için 

önerilen testler iki geniş kategoride yer almaktadır (29): görsel/yapısal testler ve 

dışkıya dayalı testler.  

 Görsel/yapısal testler her 10 yılda bir kolonoskopiyi, her 5 yılda bir BT 

kolonografisini ve her 5 yılda bir fleksibl sigmoidoskopiyi içerir.  

 Dışkıya dayalı testler, her yıl dışkı immünokimyasal testi (FIT veya iFOBT), 

her yıl yüksek hassasiyetli guaiac tabanlı dışkıda gizli kan testi (gFOBT) ve 

her 3 yılda bir çok hedefli dışkı DNA (MT-sDNA veya FIT-DNA) testini 

içerir.  

 

Cologuard, Amerika Birleşik Devletleri Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) tarafından 

onaylanmış mevcut tek dışkı DNA testidir. Mutant KRAS ve β-aktin, metillenmiş 

BMP3 ve NDRG4 gen promotör bölgeleri ve insan hemoglobini için dışkı 

immünokimyasal testi içerir. iFOBT, gFOBT ve FIT-DNA testleri evde uygulanabilir, 

hastalar bir kit kullanarak dışkı örneklerini toplar ve test için kiti bir laboratuvara 

yönlendirir. Dışkıya dayalı testler, fleksibl sigmoidoskopi veya BT kolonografiden 

herhangi biri pozitif çıkarsa kolonoskopi endikedir (30). Bazen hastalar normal 

kolonoskopi sonrası FIT pozitifliği ile başvurmaktadır. Gözlemsel popülasyona dayalı 

bir çalışmada, kolorektal kanser geliştirme insidansı 4,7 yıllık bir süre içinde %0,4 

olmuştur (31). Gastrointestinal sistemdeki diğer lezyonlar nedeniyle FIT pozitif 

olabileceğinden, yüksek kalitede normal kolonoskopi sonrası FIT yapılmaması 

önerilmektedir (24). 

FDA tarafından 2014 yılında kapsül kolonoskopi, sadece eksik kolonoskopisi 

olan hastalarda kolon polipini tespit etmek için onaylandı (32). Metillenmiş SEPT9 

DNA kolon kanserinden kana dökülür ve kanda polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ile 

tespit edilebilir. Bir meta-analizde, metillenmiş SEPT9, kolorektal kanseri saptamada 

%71 duyarlılığa ve %92 özgüllüğe sahipti (33). Metillenmiş SEPT9 testi (Epi 

proColon), Nisan 2016'da kolorektal kanser taraması için FDA tarafından onaylanan 

ilk kan testidir. Kolonoskopi, kolon poliplerini ve kanseri tespit etmek için altın 
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standart test olmasına rağmen, kusursuz bir yöntem değildir. Popülasyona dayalı bir 

çalışmada, kolonoskopiden sonraki 6 ila 60 ay içinde kolorektal kanserli tüm hastaların 

%6'sında, interval kanser (kolorektal kanserin tespit edilmediği bir tarama testi veya 

kolonoskopisinden sonra ve bir sonraki önerilen kolonoskopi tarihinden önce teşhis 

alan kanser) belirlenmiştir. İnterval kanserler sağ kolonda daha fazladır, erken bir 

aşamada ölüm riski daha düşüktür, daha yüksek adenom oranı ve ailede kolorektal 

kanser öyküsü ile ilişkilidir (34,35).  

 

Bu testleri sıkı bir şekilde takip ederek ne kadar fayda sağlanabilir?  

FOBT, yıllık olarak yapılırsa, kolorektal kansere bağlı ölüm sayısını %15-33 

oranında azaltabilir (36). Dışkı DNA testi, FOBT'den daha duyarlıdır ve daha büyük 

oranda kolorektal neoplaziyi saptayabilir (37). Fleksible sigmoidoskopi ile düzenli 

tarama, distal kolorektal kanserden ölümü %50 oranında azaltabilir (38). Tarama 

kolonoskopisi, kolorektal kanser mortalitesini %60-70 oranında azaltabilir (39). BT 

kolonografisinin kolorektal kanser mortalitesini azaltıp azaltamayacağı henüz 

bilinmemektedir (24). 

2.1.3. Tarama kolonoskopisi 

Azalan kolorektal kanser insidansı ve mortalitesi, muhtemelen kolon kanseri 

taramasının benimsenmesi, adenomatöz kolon poliplerinin çıkarılması, kolon 

kanserinin erken tespiti ve daha iyi tedavinin mevcudiyeti nedeniyledir. Doubeni ve 

arkadaşları bir vaka kontrol çalışması yürütmüş ve tarama kolonoskopisinin sol 

kolon/rektum kanseri için ölüm riskinde %75'lik bir azalma ve sağ taraflı kolon kanseri 

için %65'lik bir azalma ile ilişkili olduğunu bulmuşlardır (40). İki taraf arasındaki 

faydanın birbirine eşit olmamasının ise çok faktörlü olduğunu bildirmişlerdir. Sağ 

kolonda gözden kaçan polip veya lezyon sıklığının fazla olması önemli bir faktördür. 

Bunun nedeni, sağ kolonun yetersiz temizlenmesi, eksik kolonoskopi veya standart 

kolonoskopi ile kolon kıvrımlarının proksimal yüzünde poliplerin görülmesindeki 

zorluk olabilir. Bazı çalışmalar, kadınlarda (41) ve yaşlı popülasyonda (42) sağ taraflı 

kolon kanseri insidansında artış olabileceğini göstermiştir. Sağ taraflı kolon polipinin 

tespitini iyileştirmek için farklı önlemler alınmıştır. Bunlar arasında; bölünmüş doz 
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kolon hazırlığı, yüksek çözünürlüklü kolonoskopi (1.080 piksel), çift sağ kolon 

incelemesi (DRCE), sağ kolonda kolonoskopun retrofleksiyonu, şeffaf kapaklar, Endo 

rings, G-Eye balon endoskopu ve Üçüncü Göz panoramik cihaz bulunur (24).  

 

Günümüzde adenom saptama oranı (ADR), tarama kolonoskopisinin kalitesi 

ve tarama kolonoskopisinin kullanılması yoluyla kolorektal kanserin azaltılması için 

birincil gösterge konusunda ulusal ölçüt olarak kabul edilmektedir. ADR, bir veya 

daha fazla adenomun tespit edildiği tarama kolonoskopilerinin sayısının, tarama 

kolonoskopilerinin toplam sayısına bölünmesiyle hesaplanır. ADR, tespit edilen 

toplam adenom sayısını göstermez (43). Yüksek ADR yüzdelerinin düşük kolon 

kanseri vakaları ile ilişkili olduğu bulunmuştur. ADR %1 artarsa, hastaların gelecek 

yıl kolon kanseri geliştirme riski %3 azalır. ADR, interval kolorektal kanser, ileri evre 

interval kanser ve ölümcül interval kanser gelişimi ile ters orantılıdır (44). Tavsiye 

edilen ADR, kadınlarda %20 veya daha fazla, erkeklerde %30 veya daha fazla ve 

ortalama olarak %25 veya daha fazladır (45). 

Kolon yüzeyinin %13.4'ü standart kolonoskopi sırasında görüntülenemez. 

ADR, standart çözünürlüklü kolonoskopi ile karşılaştırıldığında yüksek çözünürlüklü 

kolonoskopide daha yüksektir. Geniş açılı kolonoskoplar artık kolonoskopi taraması 

için de kullanılmaktadır. Rex ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada, 140° 

görüş alanına sahip standart kolonoskop ve 170° görüş alanına sahip geniş açılı 

kolonoskop kullanılarak polip kaybında anlamlı bir fark bulunmamıştır (46). Sağ 

kolon polipini saptama düzeyini iyileştirmek için bölünmüş doz hazırlama, 

kolonoskopun sağ kolonda retrofleksiyonu, çift sağ kolon incelemesi, Endo cuff’lar, 

şeffaf kapaklar, Endo rings, G-Eye balonu ve Üçüncü Göz panoramik cihazı gibi 

yardımcı aksesuarlar kullanılmaktadır (47). 

2.1.3.1. Genel Popülasyonda Kolonoskopinin Uygulanabilirliği 

Tarama kolonoskopisi, kolondaki kanser öncesi lezyonları tespit etmek ve 

ortadan kaldırmak için etkili bir araçtır. Ancak hedef kitlede bu testi yaptırmanın 

kabulü çok yüksek değildir. Birçok kişi kolonoskopiyi, muhtemelen kolon 

temizliğinin zorluğu, prosedürle ilgili ağrı ve komplikasyonlar nedeniyle hantal bir test 
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olarak görmektedir. Maliyet de önemli bir faktördür. Tarama kolonoskopisine ihtiyaç 

duyan (yaklaşık 38 milyon kişi) üç hedef hastadan (50 ila 75 yaş arası) biri hala 

prosedürü gerçekleştirmemektedir. 2012'de ABD’de 6,3 milyon tarama kolonoskopisi 

yapılmıştır. Hedef popülasyonda kolorektal kanser taraması 2013'te %58'den 2015'te 

%63'e yükselmiştir (48). Farklı tıp topluluğu yönergeleri, birinci basamak 

hekimlerinin talimatları, ulusal medyada yer alması, dijital pazarlama ve sosyal medya 

nedeniyle tarama kolonoskopi oranı giderek artmaktadır (24). 

Birçok hasta yüksek hacimli kolon temizleme rejimlerini tolere etmez. 17 

randomize kontrollü çalışmanın sistematik bir incelemesi, düşük hacimli, bölünmüş 

doz rejimlerinin, daha iyi tolerans ve üstün uyum ile kolon temizliğinde yüksek 

hacimli, bölünmüş doz rejimleri kadar etkili olduğunu göstermiştir (49). Hastalara 

uyumu artırmak için anlaşılması kolay kolonoskopi hazırlık talimatları verilmelidir. 

Kolon poliplerinin daha yüksek saptanması için kolon mukozasının yeterli şekilde 

temizlenmesi esastır. Günümüzde, kolon temizliğinin kalitesi, tablo 3'te gösterilen 

standartlaştırılmış ve genel olarak kabul görmüş bir bağırsak temizliği derecelendirme 

ölçeği olan Boston bağırsak hazırlama ölçeği (BBPS) ile değerlendirilmektedir (50). 

Sağ kolon, yani çekum artı çıkan kolon, hepatik ve splenik fleksürleri içeren transvers 

kolon ve sol kolon, yani inen kolon, sigmoid kolon ve rektum temizlik açısından 

değerlendirilir. Her biri 0-3 puan alır ve sonuç olarak toplam BBPS skoru 0-9 olabilir. 

BBPS skoru < 5 ise 1 yıl içinde kolonoskopi tekrarı, BBPS skoru ≥ 7 ise düzenli 

aralıklarla kolonoskopi tekrarı önerilir (51). 
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Tablo 3. Boston bağırsak hazırlama ölçeği skorlama (50) 

Skor Kolon temizliği 

0 Temizlenemeyen katı dışkı nedeniyle mukozanın görünmediği hazırlıksız 

kolon segmenti. 

1 Kolon segmentinin mukoza kısmı görülüyor, ancak kolon segmentinin 

diğer alanları boyama, kalıntı dışkı ve/veya opak sıvı nedeniyle iyi 

görünmüyor. 

2 Az miktarda kalıntı leke, küçük dışkı parçaları ve/veya opak sıvı, ancak 

kolon segmentinin mukozası iyi görünüyor. 

3 Kalıntı lekelenme, küçük dışkı parçaları veya opak sıvı olmadan iyi görülen 

kolon segmentinin tüm mukozası. 

 

2.1.4. Kolorektal Kanser Açısından Yüksek Riskli Bireyler 

Kolorektal kanser gelişimi için risk ortalama veya yüksek olabilir. Ortalama 

riskli bireyler; herhangi bir polipozis sendromu, kalıtsal kolorektal kanser sendromu, 

uzun süredir devam eden İBH, kişisel yada ailede kolorektal kanser veya ileri 

kolorektal adenom öyküsü olmayan kişilerdir. Ortalama riskli bireylerin çoğunda 50 

yaşından sonra kolorektal kanser gelişmektedir. Yüksek kolorektal kanser riski taşıyan 

bireylerde erken yaşta kolorektal kanser gelişir ve sonuç olarak belirli bir tarama ve 

sürveyans programını takip etmeleri önemlidir. Bu kişilerde önerilen tarama programı 

şu şekildedir (24):  

1) Ailede kolorektal kanser öyküsü: 60 yaşın altında tanı konmuş kolorektal 

kanser veya ilerlemiş adenomlu (adenom ≥ 1 cm boyutunda veya yüksek 

dereceli displazi veya villöz histopatololojili) tek birinci derece akraba yada 

herhangi bir yaşta kolorektal kanser veya ilerlemiş adenomlu iki birinci derece 

akraba. ACG, ailedeki en genç indeks vakanın tanı yaşından 10 yıl önce yada 

40 yaşında başlayarak her 5 yılda bir kolonoskopi taramasını önermektedir 

(27).  

2) Klasik FAP (APC geninin germline mutasyonu) olan hastalar, kolektomi 

zamanına kadar yıllık kolonoskopi veya fleksibl sigmoidoskopi ile kolorektal 
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kanser için taranmalıdır. Polipozisin ortalama başlangıç yaşı 16, kolorektal 

kanser gelişme yaşı ise 39'dur (24). Kolektomi zamanı; hastaların 

semptomlarına, adenomların boyutuna ve sayısına, kanser veya yüksek 

dereceli displazi varlığına bağlıdır. Elektif kolektomi genellikle daha az sayıda 

(<10) veya küçük boyutlu (<5 mm) adenom varsa, onlu yaşların sonlarında 

veya yirmili yaşların başında yapılır. Hasta gastrointestinal kanama ile 

semptomatik ise, endoskopik polipektomi ile temizlenemeyen çok sayıda 6 ila 

10 mm polip varsa veya ardışık kolonoskopilerde kolon polip sayısında 

belirgin artış varsa erken kolektomi yapılmalıdır (52,53). Yüksek dereceli 

displazili adenom veya şüpheli veya belgelenmiş kolorektal kanser varsa acil 

kolektomi düşünülmelidir. Ameliyattan sonra, ileal poşta, rektal kafta veya 

ileostomi bölgesinde adenom veya adenokarsinom gelişme olasılığı 

olduğundan, sürveyans sürdürülmelidir (54,55).  

3) Atenüe FAP'li (APC geninin 3' ucuna veya 5' ucuna yakın germline 

mutasyonu) olan hastalar, 20-25 yaşlarında rektumu ayırma eğiliminde olan 

100 veya daha az adenomatöz kolon polipi (ağırlıklı olarak sağ taraflı) geliştirir 

ve ortalama kolorektal kanser gelişme yaşı 55 yıldır.. Kolon kanseri taraması 

20-25 yaşlarında başlamalıdır ve sürveyansı durdurmak için bir üst sınır 

yoktur. Gastrik ve duodenal adenom aramak için düzenli 

özofagogastroduodenoskopi (EGD) tarama da yapılmalıdır (56).  

4) Herediter non-polipozis kolorektal kanser (HNPCC): HNPCC için 

Amsterdam veya Bethesda kriterlerini karşılayan hastalar, mikrosatellit 

instabilitesi açısından test edilmelidir. Testler pozitif çıkarsa, hastalar HNPCC 

için genetik test yaptırmalıdır. Pozitif genetik testi olan tüm aile üyeleri, 20 ila 

25 yaşından başlayarak 40 yaşına kadar 2 yılda bir, daha sonra yılda bir kez 

kolonoskopi yaptırmalıdır (57).  

5) Serrated polipozis sendromu (SPS): En sık görülen polipozis sendromudur. 

Prevalans %0.033, yani 3.000'de 1'dir. WHO'ya göre, SPS için klinik kriterler 

şunları içermektedir (58):  

 Sigmoid kolonun proksimalinde en az beş serrated polip, bunlardan 

ikisi veya daha fazlası ≥ 1 cm;  
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 SPS ile birinci derece akrabası olan bir kişide sigmoid kolonun 

proksimalinde herhangi bir sayıda serrated polip;   

 Kolon boyunca dağılmış herhangi bir boyutta ≥ 20 serrated polip (58).  

 

SPS'de, endoskopik gözetim altında kolorektal kanserin kümülatif insidansı 5 

yılda %7'dir (59). Multi-Society Task Force, kolorektal kanser ile ilgili olarak, 

SPS'li tüm hastalarda yıllık olarak sürveyans kolonoskopisini önermektedir 

(60).  

6) Uzun süredir devam eden İBH: İBH hastalarında kolorektal kanser insidansı 

genel popülasyona göre altı kat daha fazladır. kolorektal kanser, İBH'li 

hastalarda ölümün %10-15'inden sorumludur (61). İBH'de kolorektal kanser 

gelişimi için risk faktörleri arasında hastalık süresi, kolitin yaygınlığı, kolitin 

şiddeti, primer sklerozan kolanjit (PSC) varlığı, PSC için ortotopik karaciğer 

transplantasyonu ve ailede İBH öyküsü bulunur (62). Ülseratif kolitte (UC) ve 

Crohn hastalığında (CD) kolorektal kanser gelişme riski benzerdir (63). UC 

durumunda, pankolit, yaygın kolit ve sol taraflı kolit tanısından 8 ila 10 yıl 

sonra tarama kolonoskopisi önerilir. Takip sürveyans kolonoskopisi, 

displazinin varlığına veya yokluğuna bağlı olarak her 1-2 yılda bir 

yapılmalıdır. Proktit ve proktosigmoidit, kolorektal kanser gelişme riskini 

artırmaz (64). Kendisinde PSC tanısı ve ailesinde kolorektal kanser öyküsü 

olan hastalar, tanı anında ve daha sonra her yıl tarama kolonoskopisinden 

geçmelidir. Kolonun en az üçte birini tutan Crohn koliti olan hastalarda, tarama 

kolonoskopisi ve sürveyans kolonoskopi protokolü UC'li hastalardaki ile 

aynıdır. Aktif kolit varlığının displazi tanısında önemli etkisi olduğundan, 

hastalık remisyondayken tarama kolonoskopisi ve sürveyans kolonoskopisi 

yapılmalıdır (65). Geleneksel olarak beyaz ışıklı kolonoskopi ile çekumdan 

başlayarak rektuma kadar her 10 cm'de bir dört kadranlı rastgele biyopsiler ve 

herhangi bir mukozal anormallik varsa hedefe yönelik biyopsiler alınmaktadır. 

Son zamanlarda kromoendoskopi veya yüksek çözünürlüklü kolonoskopi, 

İBH'li hastalarda displaziyi saptamak için önerilmektedir (66). Kolon 

mukozasında metilen mavisi veya indigo karmin spreyi kullanılarak yapılan 
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kromoendoskopi, ince mukozal değişiklikleri ve displaziyi geleneksel beyaz 

ışık kolonoskopisinden 2 - 3 kat daha fazla tespit edebilir (67,68). 

 

Tablo 4. Yüksek Riskli Bireylerde Kolorektal Kanser Taraması (24) 

Kolorektal kanser açısından yüksek 

riskli bireyler 

Önerileri 

1. Aile öyküsü: 60 yaşın altında tanı 

konmuş kolorektal kanser veya 

ilerlemiş adenomlu tek birinci derece 

akraba yada herhangi bir yaşta 

kolorektal kanser veya ilerlemiş 

adenomlu iki birinci derece akraba. 

Ailedeki en genç indeks vakadan 10 yıl 

önce başlayarak veya 40 yaşından sonra 

her 5 yılda bir kolonoskopi taraması. 

2. Klasik FAP 12 ila 14 yaşından itibaren kolektomi 

zamanına kadar yıllık kolonoskopi veya 

fleksibl sigmoidoskopi. 

3. Attenüe FAP Kolon kanseri taraması 20-25 yaşlarında 

başlamalıdır ve sürveyansı durdurmak için 

herhangi bir üst sınır yoktur. 

4. Herediter non-polipozis kolorektal 

kanser (HNPCC) 

Pozitif genetik testi olan tüm aile üyeleri, 

20 ila 25 yaşından başlayarak 40 yaşına 

kadar 2 yılda bir, daha sonra yılda bir kez 

kolonoskopi yaptırmalıdır. 

5. Serrated polipozis sendromu SPS Her yıl sürveyans kolonoskopisi. 

6. İnflamatuvar bağırsak hastalığı Pan-ülseratif kolit, yaygın ülseratif kolit ve 

sol taraflı ülseratif kolitin yanı sıra 

kolonun en az üçte birini tutan Crohn koliti 

tanısından 8 ila 10 yıl sonra tarama 

kolonoskopisi önerilir. 
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2.1.5. Kolorektal kanser gelişimi 

Kolorektal kanser gelişiminde çok aşamalı mutasyon süreçleri yer alır. 

kolorektal kanserin %70’i sporadik adenom ve FAP'de görülen adenom-karsinom 

sekansından kaynaklanır (69) ve %30'u Lynch sendromunda görülen MMR gen 

defekti, sapsız serrated poliplerde görülen BRAF mutasyonu ve MYH ile ilişkili 

polipozis (MAP) sendromunda görülen baz eksizyon onarımını (BER) içeren gen 

defekti diğer yollardan kaynaklanır (70). Adenom-karsinom sekansında, tümör 

baskılayıcı genlerin fonksiyon kaybı: 5q kromozomunda adenomatöz polipozis koli 

(APC) geni, 18q kromozomunda kolon kanseri (DCC) geninde ve 17p kromozomunda 

p53 geninde silinmiş ve 12p kromozomunda onkogen KRAS aktivasyonu kolorektal 

kanser oluşumuna yol açar. APC geninde fonksiyon kaybı, adenom-karsinom 

sekansında kritik ilk adım olarak kabul edilir. DCC geninde fonksiyon kaybı, adenom 

ilerlemesinin geç aşamasına yol açarken, p53 geninin kaybı, adenom-karsinom 

sekansının son aşamasında meydana gelir. KRAS onkogen aktivasyonu, kolorektal 

kanserin %35-45'inde meydana gelir. KRAS onkogen aktivasyonu kolorektal kanserin 

agresifliğinde artış, metastatik kolon kanserinde özellikle anti-EGFR (epidermal 

büyüme faktörü) ajanları olmak üzere kemoterapötik ajanlara yanıtın azalması ve zayıf 

sağkalım ile ilişkilidir (71).  

MMR genleri, DNA replikasyonu sırasında yapılan hataların düzeltilmesinde 

rol oynar. MMR eksikliği olan hücreler, mikrosatellit instabilite ve kansere yol 

açabilecek birçok DNA mutasyonuna sahiptir. Somatik MMR gen mutasyonları ve 

mikrosatellit instabilite ile sporadik kolorektal kanser, toplam kolorektal kanserin 

%12-15'ini oluşturur. Çoğunlukla beyaz ırkta, orta yaşlı ve yaşlı nüfusta, ailede 

kolorektal kanser öyküsü olmayanlarda, hemen hemen her zaman sağ kolonda 

görülürler ve nispeten iyi bir prognoz taşırlar. MLH1'in CIMP ile ilişkili metilasyonu, 

sporadik MMR eksikliği vakalarına yol açar. MMR genlerindeki (hMSH2, hMLH1, 

hPMS1 ve hPMS2) germline mutasyonları HNPCC'de meydana gelir ve toplam 

kolorektal kanserin %3-6'sını oluştururlar. BRAF (B-Raf proto-onkogen serin/treonin 

kinaz) gen mutasyonu (600 - V600E kalıntısında valin-glutamat değişikliği) kolorektal 

kanserin %10'unda bulunur (72).  
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Sessil serrated adenom (SSA) ve geleneksel serrated adenom (TSA), BRAF 

mutasyonu nedeniyle gelişmektedir. BRAF mutasyonuna bağlı kolorektal kanser; 

genellikle sağ taraflıdır, yaşlılıkta ortaya çıkar, kadınlarda daha fazla nükseder ve MSI 

ile ilişkilidir. MSI ile BRAF mutasyonlu kolorektal kanser genellikle daha iyi bir 

prognoz ile ilişkilidir, ancak proksimal sağ taraflı kolorektal kanser kötü bir prognoz 

taşır (73). Hemen hemen tüm BRAF mutasyonlu kolorektal kanser vakaları CIMP 

pozitiftir. Dolayısıyla CIMP-pozitif tümörler, serrated adenomdan kaynaklanan 

tümörlerin bir özelliğidir. CIMP pozitif tümörlerin yaklaşık %50'sinde mikrosatellit 

instabilitesi vardır. Tüm kolorektal kanserin %20 ila %30'u CIMP-pozitif, tüm 

kolorektal kanserin %10-12'si CIMP-pozitif ve mikrosatellit instabildir (74).  

2.1.6. Kolorektal kanser tedavisi 

Kolorektal kanser sadece önlenebilir değil, aynı zamanda erken teşhis 

edilebilirse en iyi tedavi edilebilir kanserlerden biridir. Tedavi, hastalığın evresine 

bağlıdır. 5 yıllık sağkalıma sahip kolorektal kanser için TNM evreleme sistemi ve 

Dukes Sınıfı Tablo 5'te gösterilmiştir (24). 

Tablo 5. 5 Yıllık Sağkalım ile Kolorektal Kanser İçin TNM Evreleme Sistemi ve 

Dukes Sınıfı (24) 

Evre Kod 5 yllık sağkalım Dukes sınıfı 

0 TisN0M0 100  

I T1N0M0 100 A 

 T2N0M0 90 B1 

II T3N0M0 75 B2 

 T4N0M0 30  

III TN1M0 60 C 

 TN2M 30  

IV T, N’den herhangi biri, M1 3 D 

 

Evre I kolorektal kanser, tümörün ve lokal lenf düğümlerinin cerrahi 

rezeksiyonu ile tedavi edilir. Ameliyat sırasında kolorektal kanserin doğru evrelemesi 

için yeterli sayıda lenf nodunun incelenmesi esastır. American Joint Commission on 
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Cancer and the National Quality Forum’a göre, en az 12 lenf nodu alınması, kolorektal 

kanser rezeksiyonunun kalitesinin göstergesi olarak kabul edilir (75). 

Malign polipler, kanser hücrelerinin muskularis mukozayı aşarak 

submukozaya ulaştığı T1 lezyonlardır. Polipektomi serilerinde çıkarılan poliplerin 

%12'sini oluştururlar (76). Endoskopik olarak iyi huylu görünebilirler. Histoloji 

malign polip olarak sonuçlandığında; endoskopik rezeksiyonun yeterli olup 

olmadığına veya hastanın endoskopik mukozal rezeksiyon (EMR), endoskopik 

submukozal diseksiyon (ESD) veya segmental kolon rezeksiyonu gerekip 

gerekmediğine karar verilmesi gerekir. Saplı (Paris sınıflandırmasında Ip) malign 

polip, rezeksiyon sınırı 2 mm veya daha fazlaysa, histoloji kötü diferansiye değilse ve 

lenfovasküler tutulum yoksa snare polipektomi ile tedavi edilmiş kabul edilir (77). 

Rezeksiyon sınırı 2 mm'den az ise, histoloji kötü diferansiye ise ve lenfovasküler 

tutulum varsa kolonun segmental rezeksiyonu önerilir. Ancak sesil (Paris 

sınıflandırmasında Is) malign polip snare polipektomi ile tedavi edilmez ve kolonun 

segmental rezeksiyonu önerilir. Fakat, hasta zayıf bir cerrahi adayı ise, EMR (yüzeysel 

submukozal invazyonu olan 2 cm veya daha küçük lezyon için) veya ESD (yüzeysel 

submukozal invazyonu olan > 2 cm lezyon veya EMR'yi imkansız kılan belirgin 

submukozal fibrozisli < 2 cm lezyon için) düşünülmelidir. Kanser hücrelerinin kolon 

polipine invazyon derinliği, lenf nodu metastazı ile ilişkilidir. Saplı malign polip 

durumunda, evre 4 invazyon (yani, Haggitt sınıflamasına göre kolon duvarının 

submukozasını invaze eden kanser hücreleri), %27'ye kadar lenf nodu metastazı ile 

ilişkilidir (78). Sapsız polip durumunda, kanser hücrelerinin submukozanın alt üçte 

birine invazyonu %23'e kadar lenf nodu metastazı ile ilişkilidir. Bu nedenle ESD, 

kanser hücrelerinin derin submukozal invazyonunda kontrendikedir (79).  

Evre II kolorektal kanser tek başına ameliyatla tedavi edilir ve adjuvan 

kemoterapinin rutin kullanımı önerilmez. Avrupa Tıbbi Onkoloji Derneği (ESMO) (en 

son 2013'te güncellenmiştir) kötü diferansiye kanser, lenfovasküler invazyon, 

perinöral invazyon, < 12 lenf nodu raporu, barsak tıkanıklığı, lokalize perforasyon ve 

pozitif sınır varlığında adjuvan kemoterapi önermektedir. Adjuvan kemoterapi, şu 

kemoterapi rejimlerinden birinin 6 aylık kürünü içermelidir: Lökovorin (LV) ile 5-

flourasil (FU), kapesitabin veya LV ile 5FU ve oksaliplatin (FOLFOX) kombinasyonu 

ya da kapesitabin ve oksaliplatin (Capox) kombinasyonu (80). 
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Evre III kolorektal kanser, tümörün küratif cerrahi rezeksiyonu ve ardından altı 

kür FOLFOX veya Capox içeren adjuvan kemoterapi ile tedavi edilir (81). ABD'de, 

evre II ve evre III rektum kanserleri, 5 ila 6 haftalık bir süre boyunca neoadjuvan 

kemoradyasyon (5-FU'nun LV ile infüzyonu artı 4,500 ila 5,040 cGy radyasyon 

tedavisi ve kemoradyasyonun tamamlanmasından 6 ila 10 hafta sonra ardından cerrahi 

(alt anterior rezeksiyon veya abdominal perineal rezeksiyon) ile tedavi edilir (82).  

Evre IV kolon kanseri, monoterapi veya kemoterapi, hedefe yönelik biyolojik 

tedavi, immünoterapi/kontrol noktası inhibitör tedavisi, palyatif cerrahi, radyoterapi 

ve radyofrekans ablasyonun bir kombinasyonu ile tedavi edilebilir. Tedavi 

modalitesini planlamadan once; primer kolorektal kanserin yeri ve hastalığın 

yaygınlığı, tümör mikrosatellit instabilite, KRAS/NRAS ve BRAF mutasyon durumu, 

hastanın komorbiditeleri, önceki tedavi öyküsü, tedavi hedefleri ve hastanın tercihleri 

dikkate alınmalıdır (83). Tedavi çoğu hasta için palyatiftir ve temel amaç yaşam 

kalitesini korumak ve genel sağkalımı uzatmaktır. Evre IV kolorektal kanserde 

kullanılan yaygın kemoterapötik ajanlardan bazıları FOLFIRI (5-FU, LV ve 

irinotekan), FOLFOX (5-FU, LV ve oxaliplatin), CAPIRI (kapesitabin ve irinotekan), 

CAPOX (kapesitabin ve oksaliplatin), 5- LV, irinotekan, kapesitabin ve trifluridin, 

tipiracil (Lonsurf) içeren FU’dur. Hedefe yönelik tedavi genellikle kemoterapi ile 

birlikte verilir. Hedeflenen tedavinin türü, kolorektal kanserin KRAS mutasyonu 

pozitif mi yoksa KRAS mutasyonu negatif mi olduğuna bağlıdır (24).  

Hedeflenen tedavi şunları içerir (24):  

1) Bevacizumab (vasküler endotelyal büyüme faktörüne (VEGF) karşı 

monoklonal antikorlar);  

2) Ramucirumab (vasküler endotelyal büyüme faktörü reseptörüne (VEGFR) 

karşı monoklonal antikor);  

3) Setuksimab ve panitumumab (epidermal büyüme faktörü reseptörüne 

(EGFR) karşı monoklonal antikor);  

4) Regorafenib (anjiyojenik, stromal ve onkojenik kinaz inhibitörü)  

5) Aflibercept (VEGF A inhibitörü ve plasental büyüme faktörü inhibitörü).  
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Bevacizumab, ramucirumab, regorafenib ve aflibercept anjiyogenez 

inhibitörleridir (84). Tümör anjiyogenezini inhibe eder ve tümör kan damarlarını 

normalleştirir (85). Böylece kemoterapi ajanlarının kolorektal kansere iletilmesini 

sağlayarak etkinliğini arttırırlar. AVF2107g çalışmasında, bevacizumab artı FOLFIRI, 

metastatik kolorektal kanserli hastalara verildiğinde genel sağkalımda (20,3'e 15,6 ay) 

iyileşme olduğu rapor edilmiştir (86). Anti-EGFR ajanları, evre IV kolorektal kanserde 

daha iyi sağkalım ile ilişkili bulunmuş ve bu faydanın sadece KRAS vahşi tip 

kolorektal kanserde olduğu görülmüştür (87). Evre II ve evre III kolorektal kanserin 

%15 ila %20'si uyumsuzluk onarımı (MMR)-eksik (dMMR) veya mikrosatellit 

instabilitesi yüksek (MSI-H) olup, uyumsuzluk onarıma yetkin (pMMR) veya 

mikrosatellit kararlı (MSS) kolorektal kanserden daha iyi bir prognoza sahiptir. Evre 

IV’ kolorektal kanserin ise %3,5'i dMMR veya MSI-H'dir ve kötü bir prognoz ile 

ilişkilidir (88,89). dMMR veya MSI-H kolorektal kanserde, kontrol noktası inhibitör 

proteinlerinin yukarı doğru regülasyonu (upregulatio) vardır. Bu proteinler şu 

şekildedir: PD1 (programlanmış hücre ölümü proteini 1), PDL1 (programlanmış hücre 

ölümü proteini ligandı 1), CTLA-4 (sitotoksik T lenfosit-ilişkili antijen 4), LAG3 

(lenfosit aktivasyon gen-3 proteini) ve IDO (indoleamin 2,3-dioksijenaz) (90). Son 

zamanlarda kontrol noktası inhibitörlerinin dMMR veya MSI-H kolorektal kanserli 

hastalarda yararlı olduğu bulunmuştur. Overman ve arkadaşları, nivolumab artı 

ipilimumab ile tedavi edildiklerinde dMMR veya MSI-H metastatik kolorektal 

kanserli hastalarda kalıcı bir klinik fayda olduğunu bildirmişlerdir (91). PD1 

inhibitörleri pembrolizumab ve nivolumab, dMMR veya MSI-H metastatik kolorektal 

kanser tedavisi için FDA tarafından onaylanmıştır (24). 

Palyatif cerrahi genellikle kolorektal obstrüksiyon ve kanama durumunda 

önerilmektedir (92). Kolonik obstrüksiyon varlığında palyatif olarak kolonik stent 

yerleştirilir ve tıkanıklığın giderilmesinde %90'dan fazla teknik başarıya sahiptir. 

Palyatif stentleme, büyük cerrahi müdahaleyi önleyebilir ve hastanede kalış süresini 

kısaltabilir (93). Kolorektal kanser ve izole karaciğer metastazı olan hastalarda, 

kemoterapiden önce veya sonra cerrahi rezeksiyon mümkünse, hastanın ömrü 

uzayabilir. Pozitron emisyon tomografisi (PET)/BT görüntüleme küçük intrahepatik 

ve ekstrahepatik metastazları tespit edebilir. Fernandez ve arkadaşları tarafından 

yapılan bir çalışmada floro-2-deoksi-D-glukoz-PET (FDG-PET) izole karaciğer 
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metastazının cerrahi rezeksiyonu öncesinde yapılmış ve hastaların 5 yıllık sağkalım 

oranı %58 olarak hesaplanmıştır (94). Karaciğer metastazının diğer tedavi yöntemleri 

arasında; radyofrekans ablasyonu, transarteriyel kemoembolizasyon (TACE), hepatik 

intra-arteryal kemoterapi infüzyonu, radyoembolizasyon, eksternal ışın radyasyonu ve 

stereotaktik radyasyon yer alır (95). Ancak ameliyat en iyi tedavi yöntemidir ve 

ameliyattan sonra nükssüz sağkalım çok daha uzundur. kolorektal kanserin farklı 

aşamalarının tedavileri Tablo 6'da özetlenmiştir (24). 

Tablo 6. kolorektal kanserin Farklı Evrelerinin Tedavisi (24) 

Kolorektal 

kanser evresi 

Tedavi modaliteleri 

Evre 1 Saplı malign polipin endoskopik rezeksiyonu veya tümör ve lokal 

lenf nodlarının cerrahi rezeksiyonu. 

Evre2 Tek başına ameliyat.  

Adjuvan kemoterapi sadece yüksek risk özelliklerinin varlığında. 

Evre 3 Cerrahi artı adjuvan kemoterapi. 

Evre 4 Kemoterapi, biyolojik hedefe yönelik tedavi, immünoterapi, 

palyatif cerrahi, radyoterapi, radyofrekans ablasyon ve kolon 

stentleme. 

 

2.1.7. Devam Eden Çalışmalar 

Ulusal Kanser Enstitüsünde (NCI), kolorektal kanserin erken tespiti, önlenmesi 

ve yönetimi için birçok klinik çalışma devam etmektedir. Bunlar arasında kolorektal 

kanseri saptamak için kan DNA testi, Lynch sendromunda ve MSI-H metastatik 

kolorektal kanserde immünoterapi, hastanın bağışıklık sistemini uyarmak için kanser 

aşıları, kanser hücrelerinin kemoterapiyle daha iyi teması için hipertermik 

intraperitoneal kemoterapi yer alır (24). 

Tarama kolonoskopi programının benimsenmesiyle kolorektal kanserin 

insidansı ve mortalitesi azalmış olsa da, kolorektal kanser, erkek ve kadınları etkileyen 

tüm kanserler arasında kansere bağlı ölümlerin ikinci en yaygın nedenidir (96). 2024 

yılına kadar sadece ABD’de uygun nüfusun %80'inin taranması hedefine ulaşmak için 
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yılda 11 ila 13 milyon kolonoskopi yapılması gerekmektedir. ADR'yi daha iyi bir 

düzeye çıkarmak için uygun önlemler alınmalıdır. kolorektal kanser için ortalama 

riskli ve yüksek riskli bireyler için önerilen tarama protokolleri izlenmelidir. Malign 

polipler endoskopik tedavi veya segmental rezeksiyon ile uygun şekilde tedavi 

edilmelidir. kolorektal kanserli tüm hastalar arasında, hastaların %20-25'inde 

metastatik hastalık vardır. Tedavi, kolorektal kanserin metastaz derecesine, KRAS 

mutasyonuna ve mikrosatellit stabilite durumuna göre seçilmelidir. Kolorektal kanser, 

birinci basamak hekimleri, gastroenterologlar, cerrahlar, tıbbi onkologlar, girişimsel 

radyologlar, radyasyon onkologları ve palyatif bakım ekibinden oluşan multidisipliner 

bir ekip tarafından yönetilmelidir (24). 

2.2. SODYUM DÜZEYİ VE MALİGNİTELER 

Hiponatremi, hastanede yatan hastalarda en sık karşılaşılan elektrolit 

bozukluğudur. Birkaç çalışma, hiponatreminin farklı klinik senaryolarda olumsuz bir 

prognostik faktör olduğunu göstermiştir. Sadece şiddetli ve akut hiponatremi kliniği 

artmış mortalite riski ile ilişkilendirilmemiştir; aynı zamanda orta düzeyde olani hatta 

hafif kronik hiponatremi kliniğinin de kanser olguların da ölüm riskini artırabileceği 

bildirilmiştir. Sodyum düzeyi ve mortalite/sağkalım ilişkisi sadece kanser hastalarnda 

değil farklı hasta gruplarında da gösterilmiştir (97).  

Hiponatremili kanser hastalarında; sodyum düzeyi normal olan hastalara 

kıyasla hem progresyonsuz sağkalımın hem de genel sağkalımın önemli ölçüde 

azaldığına dair sonuçlar güncel birçok çalışmada bildirilmiştir. Kolon kanserli 

olguların dahil edildiği çalışmalarda da benzer sonuçlar rapor edilmiştir (98). Bu 

konuda yapılan çalışmaların sonucunda ortaya çıkan önemli ve hala tartışılan bir soru, 

kanser hastalarında hiponatremi ile ilişkililendirilen daha kötü klinik sonucun 

doğrudan elektrolit bozukluğuna mı bağlı olduğu yoksa altta yatan hastalığın 

ciddiyetinin bir işareti mi olabileceğidir. Bu nokta ile ilgili olarak, bazı temel araştırma 

çalışmaları, düşük sodyum konsantrasyonunun diğer değişkenlerden bağımsız olarak 

tek başına kanser hücrelerinin proliferasyonunu ve invazivliğini arttırdığını ileri 

sürmüştür. Son klinik kanıtlar, hiponatreminin düzeltilmesinin kanser hastalarında 

bağımsız ve olumlu bir prognostik faktör olduğunu vurgulamaktadır (99). 
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2.3. GLOBULİN DÜZEYİ VE MALİGNİTELER 

Serum albümini ve serum globulini, serum proteinlerini oluşturan ana 

bileşenlerdir. Serum albümini genellikle insan vücudunun beslenme durumunu 

değerlendirmek için kullanılır ve önceki çalışmalar, düşük albümin düzeylerinin kötü 

beslenme durumunu ve kolorektal, mide, meme ve akciğer kanserleri dahil olmak 

üzere çeşitli kanserlerde kötü klinik sonuçları öngördüğünü göstermiştir (100,101).. 

Diğer bir temel serum proteini olan globulin, inflamatuar sitokinleri düzenleyerek 

immün sistemin devreye girdiği her durumda ve inflamasyonda çok önemli bir rol 

oynar (102). Ancak laboratuvar indeksleri olarak serum albümin ve serum globulin 

seviyeleri; dehidratasyon, hastalık ve sıvı retansiyonu gibi birçok faktörden 

etkilenebilir ve bu da klinik olarak uygulamayı ve stabiliteyi sınırlayabilir (101). Farklı 

çalışmalarda, globulin düzeyindeki artışın malignite hastalarında ciddi olumsuz 

etkileri olduğu gösterilmiştir. Bu çalışmalarda globulin düzeyinin akciğer ve mide 

kanserlerinde prognoz ve sağkalım ile ilişkili olduğu rapor edilmiştir (103–107). 

Kolon kanseri özelinde yapılan çeşitli çalışmalar incelendiğinde ise sadece globulin 

düzeyinin kullanımından ziyade tedavi öncesi albumin/globulin oranının kolon 

kanserinde prognozu öngörebilir olduğu bildirilmiştir. Ayrıca bu çalışmalarda 

globulin düzeyindeki değişim ile prognoz arasındaki negatif ilişkiye de dikkat 

çekilmiştir (102,108). 

2.4. SODYUM / GLOBULİN ORANI VE MALİGNİTELER 

Prognostik kanser belirteçleri üzerinde çok sayıda araştırma yapılmaktadır. Bu 

çalışmalarda hastaların sağkalımını değerlendirmek için bir dizi belirteçin değerli 

olduğu öne sürülmüştür (109–112). (17). Önceki çalışmalar, kanser hastalarının kötü 

sonuçlarında elektrolit bozukluğu ve sistemik inflamasyon gibi çeşitli patofizyolojik 

faktörleri ilişkilendirmiştir (15,113,114). Bazı çalışmalarda serum sodium, globulin 

konsantrasyonlarının elektrolit bozukluğunu,  inflamasyon durumunu somut olarak 

yansıtabildiği ve böylece çeşitli tümörlerin terapötik tepkisini ve prognozunu etkili bir 

şekilde tahmin edebildiği gösterilmiştir (16,115–117). Bu parametrelerin ucuz ve rutin 

kan testlerinin bir parçası olması avantajdır (116–121). Öte yandan, yaygın olarak 

sodyum globulin oranı (SGO) olarak adlandırılan sodyum ve globulin 

kombinasyonunun, kanser hastalarının prognozunu öngörmede tek başına serum 
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sodyum ve globulin düzeylerine göre daha üstün prognostik doğruluk ve kesinlik 

sergilediği öne sürülmüştür. Ancak, SGO ile kanser olgularının klinik sonuçları 

arasındaki ilişki hakkında çok az şey bilinmekte olup, prognostik bir faktör olarak 

kullanılabileceğini bildiren çok az sayıda çalışma vardır (17).  

Elektrolit bozukluğu, malignitesi olan hastalar için komplikasyonlardan birini 

gösterebilir. Önceki çalışmalar, kanser hastalarında oluşan komplikasyonu gösteren 

sodyum azalmasının kötü prognoz ile ilişkili olabileceğini ileri sürmektedir (15). Ek 

olarak çalışmalar, farklı malign hastalıkları olan olguların yaklaşık %47'sinin serum 

sodyum seviyelerinde kötü prognozla yakından ilişkili olan bir düşüş saptadıklarını 

bildirmişlerdir (16). Sodyum seviyesinin akciğer, prostat, meme, gastrik kanser gibi 

farklı kanser çeşitlerinin varlığı ve prognozu ile ilişkili olabileceği ileri sürülmüştür 

(122–125) 

İnflamatuar hücrelerin ve ürünlerinin tümör mikroçevresindeki fazlalığı, 

tümörlerin oluşumu ve ilerlemesi için hızlandırıcı bir faktör olarak tanımlanmıştır 

(126). Benzer şekilde, inflamatuar yanıtı takiben hepatosit kaynaklı globulin 

seviyelerinde bir artış bildirilmiştir (127). Fonksiyonel olarak globulin, alfa1-globulin, 

C-reaktif protein (CRP) ve kompleman-3 (C3) dahil olmak üzere proinflamatuar 

proteinlerin çoğunu içerir (17). Birçok çalışma, globulin düzeyindeki anormal bir 

artışın kanser hastaları üzerinde ciddi olumsuz etkileri olduğunu göstermiştir. 

Globulinin akciğer ve gastrik kanserlerde prognoz ve sağkalım ile ilişkili ilgili olduğu 

bildirilmiştir (103–107). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1.  ARAŞTIRMANIN YERİ VE ZAMANI 

Çalışma Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Onkoloji Kliniği’ne 1 Ocak 2015 

ile 31 Aralık 2020 tarihleri arasında başvurmuş kolon kanseri tanılı hastaların 

dosyalarının retrospektif olarak incelenmesi ile gerçekleştirilmiştir. 

3.2. ARAŞTIRMANIN EVRENİ 

Araştırmaya belirlenen beş yıllık bir tarih aralığında kolon kanseri tanısı alan 

olgular dahil edilmiştir. Araştırmada çalışmanın gücü ve örneklemi G Power 3.1.9.2 

paket programı ile hesaplanmıştır. Buna göre Zhang ve ark.’ın çalışmasında saptanan 

sonuçlar göz önünde bulundurularak yapılan analizde; hata payı 0,05 (alfa) ve 

araştırmanın gücü (power) 0,80 olarak hesaplama yapıldığında çalışmada 126 kişinin 

yer almasının gerektiği belirlenmiştir. %10’luk olası veri kaybı göz önünde 

bulundurularak toplam 140 kişiye ulaşılmıştır. 

Dahil edilme kriterleri; 

 Histopatolojik olarak kolon kanseri tanısı almış olmak, 

 Tanı anındaki üç ay içerisinde erişilebilir sodyum ve globulin 

düzeylerine sahip olmak, 

 18 yaş üstü olmak, 

 Hastanemizde en az altı ay takipte kalmış olmak. 

Dışlama kriterleri; 

 Evre 3 ve daha ileri evre kronik böbrek hastalığı, siroz, karaciğer 

yetmezliği, ileri evre kalp yetmezliği, santral sinir sistemi hastalıkları, 

hipotiroidi, malnutrisyon, aktif enfeksiyon varlığı, kronik inflamatuvar 

hastalık varlığı, nefrotik sendrom, sepsis, diüretik kullanımı gibi serum 

sodyum ve plazma protein düzeylerini etkileyebilecek durumlar 

 18 yaş altı olmak 
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3.3. VERİ TOPLAMA FORMU ve VERİLERİN TOPLANMASI 

İncelenen parametreler şu şekildedir: 

 Hastaya ait özellikler (yaş, cinsiyet, sigara içme durumu, ek hastalıklar) 

 Tanıya ait özellikler (ilk tanı tarihi, histopatolojik alt tipi, evre) 

 Mevcut sağlık durumu (operasyon varlığı, mortalite varlığı ve tarihi, 

progresyon varlığı ve tarihi) 

 Biyokimyasal parametreler (Hemoglobin, platelet, lökosit, CRP, ALT, 

kreatinin, GFH, sodyum, potasyum, total protein, albumin, globülin) 

Çalışma prosedürü 

Olguların verileri tek bir araştırmacı (Y.C. Yavaş) tarafından, retrospektif 

olarak, hastane kayıt sistemi ve hasta dosyaları incelenerek kaydedilmiştir. Hastalar 

mevcut sağkalımlarına göre (i) ölen ve (ii) yaşayan şeklinde iki gruba ayrılmıştır. Bu 

iki grup arasında hastaya ait, tanıya ait ve biyokimyasal parametrelere ait özellikler 

karşılaştırılacaktır. 

İncelenen parametreler arasında prognoz ile ilişkili olan progresyon ve 

mortalite ile tanı anındaki serum sodyum, globulin düzeyleri ve SGO’nun ilişkisi 

değerlendirilmiştir. 

3.4. ETİK KURUL ONAYI 

Çalışma için Kırıkkale üniversitesi Girişimsel olmayan Etik Kurul 

Başkanlığı’ndan 30.06.2021 tarihinde 2021.06.14 karar numarası ile yazılı onay alındı. 

3.5. İSTATİSTİKSEL ANALİZ  

Araştırmada elde edilen veriler, SPSS (Statistical Package For Social Sciences) 

25 paket programında oluşturulan veri tabanına girilerek istatistiksel analizler aynı 

program ile yapılmıştır. Kategorik değişkenler frekansları ve yüzdeleri ile belirtilmiş 

ve ki-kare testi ile ilişkiler incelenmiştir. Sürekli değişkenlere ait; ortalama, standart 

sapma, medyan, minimum ve maksimum değerleri sunulmuştur. Sürekli değişkenlerin 

normal dağılıma uygunluğu Shapiro Wilk testi ile değerlendirilmiştir. Bağımsız iki 
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grup arasında sürekli sayısal değişkenlerin değerlendirilmesinde normal dağılım 

varlığında independent samples t test/ normal dağılım sağlanmadığı durumlarda Mann 

Whitney U testi kullanılmıştır. Sağkalım değerleri normal dağılmadığı için diğer 

sayısal parametrelerle korelasyon ilişkisi Spearman Korelasyon testi ile kontrol 

edilmiştir. Sayısal parametrelerin sağkalımı öngörebilirliği ROC (receiver operating 

characteristic) analizi ile değerlendirilmiştir. Sağkalım analizi ve risk analizi için 

Kaplan-Meier testi kullanılmış, Long-Rank testi ile sonuçlar sunulmuştur. p<0,05 

anlamlı kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

4.1. OLGULARIN TANIMLAYICI ÖZELLİKLERİ 

Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Onkoloji Kliniği’nde 1 Ocak 2015 ile 31 

Aralık 2020 tarihleri arasında takip edilmiş olan 140 kolon kanseri tanılı hastanın (58 

kadın, 82 erkek)  demografik ve klinik özellikleri tablo 7’de görülmektedir. Olguların 

tanı yaşı ortalaması 64,1 ± 12,6 (19-89) yıl idi, Histopatoloji sonucu %99,3 

adenokanserdi. Olguların %32,9’u evre 4 kansere sahipti, %95,7’si kemoterapi almıştı 

ve %93,6’sı opere edilmişti. Hastaların 59’unun (%42,1) öldüğü ve 81’inde (%18,6) 

progresyon geliştiği belirlendi.  
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Tablo 7. Kolon kanserli hastaların demografik ve klinik özellikleri (N=140) 

Yaş (yıl) 64,1 ± 12,6* 

Cinsiyet n(%) N  %  

Kadın 58  41,4 

Erkek 82 58,6 

Sigara     

İçmiyor 101 72,1 

İçiyor 39 27,9 

Diyabet     

Yok 101 72,1 

Var 39 27,9 

Hipertansiyon     

Yok 83 59,3 

Var 57 40,7 

Koroner arter hastalığı     

Yok 121 86,4 

Var 19 13,6 

Histopatoloji     

Adenokanser 139 99,3 

Nöroendokrin tümör 1 0,7 

Evre     

1 19 13,6 

2 33 23,6 

3 42 30 

4 46 32,9 

Kemoterapi     

Yok 6 4,3 

Var 134 95,7 

Operasyon     

Yok 9 6,4 

Var 131 93,6 

Sağkalım     

Yaşayan 81 57,9 

Ölen 59 42,1 

Progresyon     

Yok 114 81,4 

Var 26 18,6 

Veriler sayı (yüzde oran) veya *Ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. 

  



 29 

Kolon kanserli hastaların izlem başlangıcındaki laboratuavar değerleri tablo 

8’de görülmektedir. Olguların serum sodyum 139,4 ± 3,3, serum globulin 2,8 ± 0,5 ve 

sodyum/globulin oranı ortalama 51,1 ± 8,7 idi.  

Tablo 8. Kolon kanserli hastaların izlem başlangıcındaki laboratuavar değerleri 

(N=140) 

Parametre Ortalama ± SS Median (min-max) 

Hemoglobin (g/dl) 13,0 ± 10,6 12,0 (8,0 - 136,6) 

Lökosit (x103/mL) 7,6 ± 2,2 7,0 (3,0 - 15,0) 

Platelet (x103/mL) 304,1 ± 115,2 297,0 (8,0 - 800,0) 

C-reaktif protein (mg/L) 3,8 ± 1,2 4,0 (0,0 - 5,2) 

ALT (U/L) 21,2 ± 16,6 18,0 (4,0 - 155,0) 

GFH (mL/dk/1,73 m2) 90,0 ± 13,0 88,0 (61,0 - 109,0) 

TSH (mIU/L) 2,0 ± 0,9 2,0 (0,2 - 4,0) 

CA 19-9 (U/mL) 74,9 ± 214,2 14,0 (0,6 - 1000,0) 

CEA (ng/ml) 7,9 ± 11,8 3,0 (0,8 – 1000,0) 

Total protein (g/dL) 6,9 ± 0,6 7,0 (5,3 - 8,7) 

Albümin (g/dL) 4,1 ± 0,5 4,2 (2,6 - 5,0) 

Globulin (g/dL) 2,8 ± 0,5 2,8 (1,8 - 4,1) 

Potasyum (mg/dL) 4,6 ± 0,5 4,5 (3,4 – 5,5) 

Sodyum (mEq/L) 139,4 ± 3,3 140,0 (130,0 – 147,0) 

Sodyum/globulin 51,1 ± 8,7 50,4 (32,5 - 77,8) 

Üre (mg/dL) 32,7 ± 13,1 31,0 (11,0 – 90,0) 

Kreatinin (mg/dL) 0,8 ± 0,2 0,8 (0,2 - 1,4) 

ALT: Alanin Aminotransferaz, CA: Kanser Antijeni, CEA: Karsinoembriyonik 

Antijen, GFH: Glomer Filtrasyon Hızı, SS: Standart Sapma, TSH: Tiroid Stimülan 

Hormon 
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4.2. GENEL SAĞKALIM İLE İLİŞKİLİ PARAMETRELERİN 

İNCELENMESİ 

Kolon kanserli hastalar sağkalım durumuna göre yaşayan ve ölen şeklinde 

gruplandırıldığında demografik ve klinik özelliklerinin karşılaştırılması tablo 9’da 

görülmektedir. Her iki gruptaki hastalar; yaş, cinsiyet, sigara içme durumu ve ek 

hastalıkların varlığı açısından benzerdi (p>0,05). 

Yaşayan hastalar arasında evre 2, ölenler arasında evre 4 kolon kanseri sıklığı 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazla sıklıktaydı (p<0,001). Yaşayan 

hastaların %97,5 i, ölen hastaların da %88’i opere idi, Yaşayan olgular arasında 

operasyon sıklığı ölen hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazla (p 

= 0,025), progresyon sıklığı anlamlı düzeyde daha az idi (p<0,001). 
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Tablo 9. Kolon kanserli hastaların sağkalıma göre demografik ve klinik özellikleri 

(N=140) 

  Sağkalım durumu  

Parametre Yaşayan (n = 81) Ölen (n = 59) p 

Yaş (yıl) 64,0 ± 10,7 64,1 ± 15,0 0,972* 

Cinsiyet       

Kadın 35 (%43,2) 23 (%39,0) 
0,616 

Erkek 46 (%56,8) 36 (%61,0) 

Sigara     

İçmiyor 61 (%75,3) 40 (%67,8) 
0,328 

İçiyor 20 (%24,7) 19 (%32,2) 

Diyabet     

Yok 55 (%67,9) 46 (%78) 
0,190  

Var 26 (%32,1) 13 (%22) 

Hipertansiyon     

Yok 48 (%59,3) 35 (%59,3) 
0,994  

Var 33 (%40,7) 24 (%40,7) 

Koroner arter hastalığı     

Yok 68 (%84,0) 53 (%89,8) 
0,316  

Var 13 (%16,0) 6 (%10,2) 

Histopatoloji sonucu       

Adenokanser 81 (%100,0) 58 (%98,3) 
0,240  

Nöroendokrin tümör 0 (%0,0) 1 (%1,7) 

Evre     

1 16 (%19,8) 3 (%5,1) 

<0,001 
2 26 (%32,1) 7 (%11,9) 

3 24 (%29,6) 18 (%30,5) 

4 15 (%18,5) 31 (%52,5) 

Kemoterapi     

Yok 4 (%4,9) 2 (%3,4) 
0,655  

Var 77 (%95,1) 57 (%96,6) 

Operasyon     

Yok 2 (%2,5) 7 (%11,9) 
0,025  

Var 79 (%97,5) 52 (%88,1) 

Progresyon     

Yok 75 (%92,6) 39 (%66,1) 
<0,001  

Var 6 (%7,4) 20 (%33,9) 

p: Yaşayan ve ölen gruplar arasındaki karşılaştırmanın (Ki-kare testi) istatistiksel 

anlamlılık düzeyi *Karşılaştırma için independent samples t test kullanılmıştır 



 32 

 

Tüm kolon kanserli hastaların evrelere göre sağkalım oranları şekil 1‘de 

görülmektedir. Kolon kanseri evresi arttıkça ölüm oranının anlamlı düzeyde arttığı 

görüldü (p<0,001). 

 

 

 

Şekil 1. Kolon kanserli hastaların evrelere göre sağkalım oranları 

 

Kolon kanserli hastaların sağkalım durumuna göre laboratuvar ve 

progresyonsuz sağkalım süreleri tablo 10’da görülmektedir. Başlangıç serum sodyum, 

globulin düzeyleri ile sodyum/globülin oranları yaşayan ve ölen hastalar arasında 

anlamlı farklılık göstermedi. Sağkalanlarla karşılaştırıldığında ölenlerin CA 19-9 

düzeyi istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksek (p = 0,005), progresyonsuz 

sağkalım süresi daha kısaydı (p<0,001). 
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Tablo 10. Kolon kanserli hastaların sağkalım durumuna göre laboratuvar ve 

progresyonsuz sağkalım süreleri (N=140) 

  Sağkalım durumu   

Parametre 

Yaşayan 

(n = 81) 

Ölen 

(n = 59) p 

Hemoglobin (g/dl) 13,7 ± 13,9 11,9 ± 1,7 0,309 

Lökosit (x103/mL) 7,2 ± 2,1 7,9 ± 2,4 0,060 

Platelet (x103/mL) 291,1 ± 97,3 321,9 ± 134,8 0,120 

C-reaktif protein (mg/L) 3,6 ± 1,4 4,0 ± 1,0 0,155 

ALT (U/L) 19,6 ± 12,4 23,3 ± 21,0 0,204 

GFH (mL/dk/1,73 m2) 91,0 ± 14,8 88,6 ± 13,9 0,163 

TSH (mIU/L) 1,8 ± 0,9 2,3 ± 0,8 0,053 

CA 19-9 (U/mL) 34,2 ± 129,8 136,3 ± 290,7 0,005 

CEA (ng/ml) 4,7 ± 7,5 12,3 ± 14,9 0,103 

Total protein (g/dL) 7,0 ± 0,6 6,9 ± 0,6 0,603* 

Albümin (g/dL) 4,2 ± 0,5 4,0 ± 0,5 0,082* 

Globulin (g/dL) 2,8 ± 0,5 2,6 ± 0,5 0,170 

Potasyum (mg/dL) 4,5 ± 0,6 4,6 ± 0,4 0,154 

Sodyum (mEq/L) 139,5 ± 3,3 139,4 ± 3,6 0,873* 

Sodyum/globulin 51,8 ± 8,8 50,2 ± 8,6 0,137 

Üre (mg/dL) 32,2 ± 12,9 33,4 ± 13,4 0,695 

Kreatinin (mg/dL) 0,8 ± 0,2 0,9 ± 0,2 0,099* 

Progresyonsuz sağkalım (ay) 37,4 ± 20,9 20,1 ± 13,4 <0,001 

ALT: Alanin Aminotransferaz, CA: Kanser Antijeni, CEA: Karsinoembriyonik 

antijen, GFH: Glomer Filtrasyon Hızı, SS: Standart Sapma, TSH: Tiroid Stimülan 

Hormon 

Veriler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. 

p: Yaşayan ve ölen gruplar arasındaki karşılaştırmanın istatistiksel anlamlılık düzeyi 

*Independent samples t test kullanılmıştır, diğer analizlerde Mann Whitney U testi 

kullanılmıştır  
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Kolon kanserli hastaların demografik ve klinik özelliklerine göre genel 

sağkalım sürelerinin karşılaştırması tablo 11’de verilmiştir. Tüm olguların genel 

sağkalım süresi ortalama 54,0 ± 3,2 (%95 GA: 47,7 – 60,3) aydı. 

Kolon kanserli hastalarda genel sağkalım süresi; progresyon gelişen (p<0,001), 

başlangıçtaki evresi daha fazla olan (p<0,001) ve operasyon geçirmeyenlerde (p = 

0,005) anlamlı düzeyde daha kısaydı. Evre 4 olguların genel sağkalım süresi; evre 1 

(p<0,001), evre 2 (p<0,001) ve evre 3 (p = 0,038) olgulardan daha kısaydı. Evre 3 

olguların genel sağkalım süresi, evre 1 (p = 0,015) ve evre 2 (p = 0,027) olgulardan 

daha kısaydı. Evre 1 ve evre 2 olguların genel sağkalım süresi anlamlı düzeyde farklı 

değildi (p = 0,348). Yaş, cinsiyet, sigara içme, ek hastalık varlığı ve kemoterapi alma 

genel sağkalım süresi ile ilişkili değildi (p>0,05). 
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Tablo 11. Kolon kanserli hastaların demografik ve klinik özelliklerine göre genel 

sağkalım süreleri (Kaplan Meier ve Log rank test) (N=140).  

Parametre N 
Ölen 

n 

Genel sağkalım 

süresi (ay) 

Ortalama ± SH 

(%95 GA) p 

Tüm hastalar 140 59 54,0 ± 3,2 (47,7 – 60,3) N/A 

Yaş (yıl)      

< 65 64 26 56,0 ± 4,7 (46,7 – 65,2) 
0,575 

≥ 65 76 33 47,4 ± 3,2 (47,7 – 60,3) 

Cinsiyet      

Kadın 58 23 57,3 ± 4,9 (66,9 – 48,9) 
0,514 

Erkek 82 36 46,2 ± 3,1 (40,1 – 52,3) 

Sigara      

İçmiyor 101 40 56,0 ± 3,8 (48,6 – 63,4) 
0,324 

İçiyor 39 19 42,2 ± 4,2 (33,9 – 50,5) 

Diyabet      

Yok 101 46 50,3 ±3,8 (42,9 – 57,8) 
0,159 

Var 39 13 54,6 ± 4,7 (45,4 – 63,8) 

Hipertansiyon      

Yok 83 35 52,5 ± 4,2 (44,3 – 60,7) 
0,959 

Var 57 24 49,2 ± 4,0 (41,3 – 57,1) 

Koroner arter hastalığı      

Yok 121 53 52,7 ± 3,4 (46,0 – 49,5) 
0,370 

Var 19 6 47,4 ± 5,2 (37,2 – 57,7) 

Progresyon      

Yok 114 39 60,0 ± 3,6 (53,0 – 67,0) 
<0,001 

Var 26 20 32,6 ± 3,8 (25,3 – 39,9) 

Evre      

1 19 3 64,3 ± 4,5 (55,5 – 73,1) 

<0,001 
2 33 7 71,9 ± 5,6 (60,9 – 82,9) 

3 42 18 45,6 ± 4,4 (36,9 – 54,3) 

4 46 31 32,5 ± 3,3 (26,1 – 38,9) 

Kemoterapi      

Yok 6 2 29,8 ± 6,1 (17,9 – 41,7) 
0,747 

Var 134 57 54,2 ± 3,3 (47,7 – 60,6) 

Operasyon      

Yok 9 7 29,3 ± 7,8 (14,5 – 44,5) 
0,005 

Var 131 52 56,4 ± 3,3 /49,9 – 62,8) 

SH: Standart hata, GA: Güven aralığı 
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Kolon kanserli hastalarda progresyon gelişme durumuna, başlangıçtaki evreye, 

operasyon geçirme durumuna göre genel sağkalım eğrileri Şekil 2, 3 ve 4’te 

görülmektedir.  

 

 

Şekil 2. Kolon kanserli hastalarda progresyon gelişme durumuna göre genel sağkalım 

eğrisi 
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Şekil 3. Kolon kanserli hastalarda evreye göre genel sağkalım eğrisi 

 

 

Şekil 4. Kolon kanserli hastalarda operasyon geçirme durumuna göre genel sağkalım 

eğrisi 
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4.3. PROGRESYONSUZ SAĞKALIM İLE İLİŞKİLİ PARAMETRELERİN 

İNCELENMESİ 

Kolon kanserli hastalar progresyonsuz sağkalım durumuna göre 

gruplandırıldığında demografik ve klinik özelliklerinin karşılaştırılması tablo 12’de 

görülmektedir. Her iki gruptaki hastalar yaş, cinsiyet, sigara içme durumu ve ek 

hastalıkların varlığı açısından benzerdi (p>0,05). 

Progresyon gelişen hastalarda ölüm oranı anlamlı düzeyde daha yüksekti 

(p<0,001) ve progresyon gösteren hastalar arasında evre 3 olgular daha fazlaydı (p = 

0,006). 
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Tablo 12. Kolon kanserli hastaların progresyonsuz sağkalımına göre demografik ve 

klinik özellikleri (N=140) 

 Progresyon  

Parametre 

Yok 

(n = 114) 

Var 

(n = 26) p 

Yaş (yıl) 65,05 ± 10,77 59,77 ± 18,34 0,168* 

Cinsiyet       

Kadın 45 (%39,5) 13 (%50) 0,325 

Erkek 69 (%60,5) 13 (%50)   

Sigara     

İçmiyor 79 (%69,3) 22 (%84,6) 0,116 

İçiyor 35 (%30,7) 4 (%15,4)   

Diyabet     

Yok 81 (%71,1) 20 (%76,9) 0,547 

Var 33 (%28,9) 6 (%23,1)   

Hipertansiyon     

Yok 65 (%57) 18 (%69,2) 0,253 

Var 49 (%43) 8 (%30,8)   

Koroner arter hastalığı     

Yok 99 (%86,8) 22 (%84,6) 0,765 

Var 15 (%13,2) 4 (%15,4)   

Histopatoloji sonucu     

Adenokanser 114 (%100) 25 (%96,2) - 

Nöroendokrin tümör 0 (%0) 1 (%3,8)   

Evre     

1 19 (%16,7) 0 (%0) 0,006 

2 30 (%26,3) 3 (%11,5)   

3 28 (%24,6) 14 (%53,8)   

4 37 (%32,5) 9 (%34,6)   

Kemoterapi     

Yok 6 (%5,3) 0 (%0) 0,232 

Var 108 (%94,7) 26 (%100)   

Operasyon     

Yok 6 (%5,3) 3 (%11,5) 0,239 

Var 108 (%94,7) 23 (%88,5)   

Sağkalım     

Yaşayan 75 (%65,8) 6 (%23,1) <0,001 

Ölen 39 (%34,2) 20 (%76,9)   
p: progresyon olan ve olmayan gruplar arasındaki karşılaştırmanın (Ki-kare testi) istatistiksel 

anlamlılık düzeyi *Karşılaştırma için independent samples t test kullanılmıştır 



 40 

Tüm kolon kanserli hastaların evrelere göre progresyonsuz sağkalım oranları 

şekil 5’te görülmektedir. Evre 1 olguların hiçbirinde progresyon görülmezken evre 

2’den itibaren evre artışı ile beraber progresyon gelişme sıklığının arttığı ve iki durum 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki olduğu belirlendi (p = 0,006).  

 

 

 

Şekil 5. Kolon kanserli hastalarda evreye göre progresyon gelişme oranları 

 

Kolon kanserli hastaların progresyonsuz sağkalım durumuna göre laboratuvar 

ve genel sağkalım süreleri tablo 13’te görülmektedir Progresyon gelişen ve gelişmeyen 

olgular arasında başlangıç serum sodyum, globulin düzeyleri ile sodyum/globülin 

oranları dahil hiçbir laboratuvar parametresi anlamlı farklılık göstermedi (p>0,05). İki 

grup arasında genel sağkalım süresi açısından da anlamlı farklılık saptanmadı 

(p>0,05). 
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Tablo 13. Kolon kanserli hastaların progresyon durumuna göre izlem başlangıcındaki 

laboratuavar değerleri ve sağkalım süreleri (N=140) 

  Progresyon   

Parametre 

Yok 

(n = 114) 

Var 

(n = 26) p 

Hemoglobin (g/dl) 12,1 ± 1,5 16,6 ± 24,5 0,537 

Lökosit (x103/mL) 7,4 ± 2,3 7,6 ± 1,9 0,490 

Platelet (x103/mL) 304,2 ± 115,8 303,5 ± 114,8 0,896 

C-reaktif protein (mg/L) 3,7 ± 1,3 3,8 ± 1,0 0,881 

ALT (U/L) 21,7 ± 17,8 19,0 ± 10,0 0,782 

GFH (mL/dk/1,73 m2) 89,4 ± 12,0 92,3 ± 17,3 0,797 

TSH (mIU/L) 1,9 ± 0,8 2,3 ± 0,8 0,062 

CA 19-9 (U/mL) 72,9 ± 216,2 83,9 ± 208,7 0,923 

CEA (ng/ml) 7,7  ± 11,5 8,7 ± 12,9 0,718 

Total protein (g/dL) 6,9 ± 0,6 6,9 ± 0,7 0,956* 

Albümin (g/dL) 4,1 ± 0,4 4,1 ± 0,5 0,997* 

Globulin (g/dL) 2,8 ± 0,4 2,8 ± 0,4 0,889 

Potasyum (mg/dL) 4,5 ± 0,5 4,6 ± 0,4 0,392 

Sodyum (mEq/L) 139,1 ± 3,2 140,5 ± 3,6 0,059 

Sodyum/globulin 51,1 ± 8,9 51,0 ± 7,8 0,993 

Üre (mg/dL) 33,4 ± 13,6 29,1 ± 10,0 0,150 

Kreatinin (mg/dL) 0,8 ± 0,2 0,7 ± 0,2 0,517* 

Genel sağkalım süresi (ay) 34,0 ± 19,8 29,7 ± 15,0 0,510 

ALT: Alanin Aminotransferaz, CA: Kanser Antijeni, CEA: Karsinoembriyonik 

antijen, GFH: Glomer Filtrasyon Hızı, SS: Standart Sapma, TSH: Tiroid Stimülan 

Hormon 

Veriler ortalama ± standart sapma değerleri ile sunulmuştur. 

p: progresyon olan ve olmayan gruplar arasındaki karşılaştırmanın istatistiksel anlamlılık 

düzeyi  

*Independent samples t test kullanılmıştır, diğer analizlerde Mann Whitney U testi 

kullanılmıştır  
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Kolon kanserli hastaların demografik ve klinik özelliklerine göre 

progresyonsuz sağkalım sürelerinin karşılaştırması tablo 14’te verilmiştir. Tüm 

olguların progresyonsuz sağkalım süresi ortalama 50,5 ± 3,3 (%95 GA: 44,0 – 57,0) 

aydı. Yaş, cinsiyet, sigara kullanımı, ek hastalık varlığı ve operasyon geçirme durumu 

progresyonsuz sağkalım ile ilişkili değildi (p>0,05). Evreler arasında progresyonsuz 

sağkalım süresi bakımından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark vardı (p = 0,003); 

buna göre evre 1 ve 2 olgularla karşılaştırıldığında evre 3 olguların (sırasıyla; p = 

0,001, p = 0,004) ve evre 4 olguların (p<0,001) progresyonsuz sağkalım süresi 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha kısaydı. 
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Tablo 14. Kolon kanserli hastaların demografik ve klinik özelliklerine göre 

progresyonsuz sağkalım süreleri (Kaplan Meier ve Log rank test) (N=140). 

Parametre N 
Progrese 

n 

Progresyonsuz 

sağkalım süresi 

(ay) 

Ortalama ± SH  

(%95 GA) p 

Tüm hastalar  140 26 50,5 ± 3,3 (44,0 – 57,0) N/A 

Yaş (yıl)      

< 65 64 15 50,6 ± 4,9 (40,9 – 60,2) 
0,975 

≥ 65 76 11 45,0 ± 3,6 (37,9 – 52,2) 

Cinsiyet      

Kadın 58 13 50,9 ± 5,2 (40,7 – 61,0) 
0,863 

Erkek 82 13 44,2 ± 3,3 (37,8 – 50,6) 

Sigara      

İçmiyor 101 22 50,7 ± 3,9 (42,9 – 58,4) 
0,947 

İçiyor 39 4 41,6 ± 4,3 (33,1 – 50,0) 

Diyabet      

Yok 101 20 46,2 ± 3,9 (38,5 – 53,9) 
0,119 

Var 39 6 52,0 ± 5,0 (42,1 – 61,9) 

Hipertansiyon      

Yok 83 18 48,6 ± 4,4 (40,0 – 57,2) 
0,717 

Var 57 8 46,3 ± 4,2 (38,1 – 54,5) 

Koroner arter hastalığı      

Yok 121 22 49,9 ± 3,6 (43,0 – 56,9) 
0,757 

Var 19 4 40,9 ± 5,9 (29,3 – 52,5) 

Evre      

1 19 3 64,3 ± 4,5 (55,5 – 73,1) 

0,003 
2 33 3 69,2 ± 6,0 (57,3 – 81,0) 

3 42 11 36,4 ± 4,7 (27,2 – 45,7) 

4 46 9 30,5 ± 3,3 (24,0 – 37,1) 

Kemoterapi      

Yok 6 2 29,8 ± 6,1 (17,9 – 41,7) 
0,914 

Var 134 24 50,4 ± 3,4 (43,8 – 57,0) 

Operasyon      

Yok 9 3 29,3 ± 3,1 (13,2 – 25,3) 
0,125 

Var 131 23 52,3 ± 3,4 (45,6 – 59,1) 

SH: Standart hata, GA: Güven aralığı 
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Kolon kanserli hastalarda evreye göre progresyonsuz sağkalım eğrisi Şekil 

6’da görülmektedir. 

  

 

Şekil 6. Kolon kanserli hastaların evresine göre progresyonsuz sağkalım eğrisi 

 

4.4. GENEL ve PROGRESYONSUZ SAĞKALIMLA DİĞER SAYISAL 

PARAMETRELERİN İLİŞKİSİ 

Kolon kanserli hastalarda genel sağkalım ve progresyonsuz sağkalım süreleri 

ile yaş ve laboratuvar değerleri arasındaki ilişki tablo 15’te gösterilmektedir. Hem 

genel hem de progresyonsuz sağkalım süresi ile başlangıç serum ALT (sırasıyla, r = -

0,183, p = 0,030, r = -0,181, p = 0,033) ve globulin düzeyleri  (sırasıyla, r = -0,229, p 

= 0,006, r = -0,239, p = 0,005) arasında negatif yönde, sodyum/globulin düzeyi ile 

pozitif yönde anlamlı ancak zayıf korelasyon saptandı  (sırasıyla, r = 0,247, p = 0,003, 

r = 0,257, p = 0,002).  
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Tablo 15. Kolon kanserli hastalarda genel sağkalım ve progresyonsuz sağkalım 

süreleri ile yaş ve laboratuvar değerleri arasındaki ilişki (N=140) 

Parametre 
Genel sağkalım Progresyonsuz sağkalım 

r p r p 

Tanı yaşı -0,088 0,301 -0,043 0,617 

Hemoglobin 0,057 0,502 0,100 0,241 

Lökosit -0,084 0,324 -0,139 0,101 

Platelet -0,109 0,200 -0,129 0,129 

CRP -0,054 0,532 -0,064 0,460 

ALT -0,183 0,030 -0,181 0,033 

GFH 0,114 0,18 0,088 0,302 

TSH -0,145 0,089 -0,123 0,149 

CA 19-9 -0,145 0,095 -0,047 0,593 

CEA -0,147 0,087 -0,125 0,145 

Total protein -0,061 0,472 -0,075 0,380 

Albümin 0,141 0,097 0,123 0,148 

Globulin -0,229 0,006 -0,239 0,005 

Potasyum 0,000 0,999 -0,024 0,776 

Sodyum 0,167 0,051 0,112 0,189 

Sodyum/ 

globulin 
0,247 0,003 0,257 0,002 

Üre 0,044 0,605 0,075 0,375 

Kreatinin -0,088 0,303 -0,026 0,765 

Spearman korelasyon testi kullanılmıştır 

ALT: Alanin Aminotransferaz, CA: Kanser Antijeni, CEA: Karsinoembriyonik 

antijen, GFH: Glomer Filtrasyon Hızı, SS: Standart Sapma, TSH: Tiroid Stimülan 

Hormon 
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Genel sağkalım süresi ile sodyum/globulin oranı arasındaki korelasyon grafiği 

Şekil 7’de, progresyonsuz sağkalım süresi ile sodyum/globülin oranı arasındaki 

korelasyon grafiği şekil 8’de görülmektedir.  

 

 

Şekil 7. Kolon kanserli hastalarda genel sağkalım süresi ile sodyum / globulin oranı 

arasında korelasyon grafiği (N=140) 
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Şekil 8. Kolon kanserli hastalarda progresyonsuz sağkalım süresi ile sodyum / globulin 

oranı arasındaki korelasyon grafiği (N=140) 

 

Sodyum, globulin ve sodyum/globulin değerlerinin sağkalımı 

öngörebilirliğinin incelenmesi amacıyla yapılan ROC analizinde sodyum/globulin 

(AUC = 0,426, p = 0,136), globulin (AUC = 0,568, p = 0,170), ve sodyum (AUC = 

0,490, p = 0,838) değerlerinin herhangi bir kesim noktasında mortaliteyi öngörme 

açısından anlamlı değeri olmadığı belirlendi (Şekil 9). 
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Şekil 9. Sağkalımı öngörme açısından sodyum, globulin ve sodyum/globulin 

değerlerinin ROC eğrisi 

Sodyum, globulin ve sodyum/globulin değerlerinin progresyonu 

öngörebilirliğinin incelenmesi amacıyla yapılan ROC analizinde sodyum/globulin 

(AUC = 0,496, p = 0,955), globulin (AUC = 0,509, p = 0,889), ve sodyum (AUC = 

0,618, p = 0,060) değerlerinin herhangi bir kesim noktasında pregresyonu öngörme 

açısından anlamlı değeri olmadığı belirlendİ (Şekil 10). 
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Şekil 10. Progresyonu öngörme açısından sodyum, globulin ve sodyum/globulin 

değerlerinin ROC eğrisi 
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5. TARTIŞMA 

Tıp alanında yaşanan gelişmelere rağmen kanser halen Dünya’da sık görülen 

ve sık öldüren bir hastalık olmaya devam etmektedir. Bu nedenle olası kanser 

olgularının erken dönemde tanısının konulması ve tanı sırasında prognozun 

öngörülerek optimal tedavi seçiminin yapılması sağkalımı arttırmak açısından oldukça 

önemlidir (128). Merkezimizde, 140 kolon kanseri olgusunun dahil edildiği ve izlem 

başlangıcındaki sodyum ve globulin düzeyleri ile sodyum/globulin oranının, 

progresyonu öngörebilirliğinin incelendiği bu çalışmada, ortalama 33,2 ± 19,1 ay 

izlem sonunda, globulin seviyesinin ve sodyum/globulin oranının progresyon ve 

sağkalım ile zayıf düzeyde ilişkili olduğu ancak sağkalımı öngörmede değeri olmadığı 

belirlenmiştir. İncelenen diğer parametrelerden kanser evresi, CA-19-9, ALT ve kolon 

kanseri tanısı sonrasında operasyon geçirme durumunun progresyon ve sağkalım ile 

daha güçlü ilişkili olduğu ve progresyon gelişiminin genel sağkalım süresini azalttığı 

gözlenmiştir. Ancak; sodyum ve globulin düzeyleri ile sodyum/globulin oranının bu 

parametrelerle bir ilişkisi saptanmamıştır.  

Solid kanserler genellikle tuttukları organda yayılma derecesi ve diğer 

organlara metastaz düzeyine göre evrelendirilmektedir. Bu evrelemenin diğer bir 

amacı hastanın tedavisini belirlemek ve prognozunu öngörebilmektir (129,130). 

Literatürde yapılan hemen tüm çalışmalarda kanser evresinin sağkalım ile yakından 

ilişkili olduğu gösterilmiştir (129,130). Ulanja ve ark. kolon kanserinde sağkalımı 

etkileyen parametreleri inceledikleri çalışmalarında sol taraf yerleşimli olmayan ve 

daha ileri evrede tanı alan olgularda sağkalımın anlamlı düzeyde daha kötü olduğunu 

bildirmişlerdir (129). Wang ve ark. da kolon kanseri evresinin sağkalım üzerine 

etkisini inceledikleri çalışmalarında, kanser evresi daha fazla olan kolon kanseri 

olgularında sağkalım durumu ve süresinin anlamlı düzeyde daha düşük olduğunu 

bildirmişlerdir (130). Bizim çalışmamızda da, kolon kanseri evresindeki artışın 

progresyon gelişimi, progresyonsuz sağkalım, ölüm ve genel sağkalım süresi ile ilişkili 

olduğunu belirledik. Kanser evrelemesinin yapılış amaçlarından birinin prognozun 

öngörülmesi olduğu düşünüldüğünde, kanser evresi ve sağkalım arasında ilişki 

saptanmış olması beklenen bir sonuçtur. Daha ileri evre kolon kanseri olgularında 

sağkalım daha azdır. 
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Kanser olgularında genel sağkalımın artması ya da azalmasında önemli olduğu 

bilinen bir diğer değişken progresyon gelişme durumudur. Eğer progresyon 

gelişmişse, o olgunun genel sağkalım süresi de azalmaktadır. Yapılan geniş kapsamlı 

güncel bir sistematik derleme ve meta-analizde Chowdhury ve ark. solid tümörlerde 

progresyon gelişimi ile genel sağkalım arasındaki ilişkinin incelendiği 133 çalışmayı 

değerlendirmişler ve progresyon gelişmesi ile genel sağkalım arasında yüksek 

düzeyde ilişki olduğunu bildirmişlerdir. Yazarlar bu çalışmada progresyon gelişme 

durumunun kanserlerde genel sağkalımı tahmin etmede önemli bir değişken olduğunu 

vurgulamışlardır (131). Kolorektal kanser özelinde yapılan birçok çalışmada da 

progresyon durumu ve progresyonsuz sağkalım süresi ile genel sağkalım süresi 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişkinin varlığı gösterilmiştir (132–134). Ayrıca 

benzer olarak progresyon gelişimi ile mortalite arasındaki ilişki kolon kanseri 

haricindeki farklı kanser türlerinde de bildirilmiştir (135–137). Bizim çalışmamızda 

da kolon kanseri olgularında progresyon gelişimi ile ölüm ve genel sağkalım süresi 

arasında ilişki olduğu belirlenmiştir. Kolon kanserinde olguların tanı sonrasında 

düzenli olarak progresyon gelişimi açısından incelenmesi ve progresyon gelişen 

olgularda gerekli tedavinin en erken dönemde başlanması sağkalımı arttıracak çabalar 

arasında yer almalıdır. 

Birçok solid tümörde tedavinin önemli bir ayağını cerrahi rezeksiyon 

oluşturmaktadır. Kanser hücrelerinin bulunduğu bölge vücuttan uzaklaştırılarak 

kemoterapi ve radyoterapi gibi ek tedavilerle birlikte erken evrede tamamen kür 

sağlanması ya da en azından sağkalımın uzatılması hedeflenmektedir. Kolon 

kanserinde de benzer şekilde tedavide cerrahi rezeksiyon önemli bir seçenektir. 

Cerrahi ile olguların hastalıktan kurtulması ve belirli ölçüde sağkalımlarının uzaması 

sağlanabilmektedir (138). Danimarka, İngiltere, Norveç ve İsveç’te ulusal kolorektal 

kanser kayıtlarının incelendiği geniş kapsamlı güncel bir çalışmada Majano ve ark. 

kolon ve rektum kanserlerinde evre arttıkça cerrahi operasyon geçirme sıklığının 

azaldığını ve dolayısıyla cerrahi rezeksiyon uygulanan olgularda sağkalımın daha iyi 

düzeyde olduğunu bildirmişlerdir. Çalışmada, sağkalıma önemli etkisi olduğu bilinen 

cerrahinin yapılabilmesi için kolorektal kanser olgularının erken dönemde tanı 

almasının gerektiği ve bu açıdan sağlıklı bireylerin düzenli taramalarının yapılmasının 

öneminin altı çizilmiştir (139). Diğer bir güncel çalışmada Arhin ve ark. kolorektal 
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kanser tanılı genç olgularda cerrahi rezeksiyonun sağkalım sonuçları ile ilişkisini 

incelemiş, hem primer tümörün hem de metastazların rezeksiyonunun ayrı ayrı 

kolorektal kanserlerde sağkalımı diğer bütün değişkenlerden bağımsız olarak anlamlı 

düzeyde arttırdığını saptamışlardır (140). Benzer bir çalışmada Siebenhuner ve ark. da 

cerrahi rezeksiyonun kolorektal kanser olgularında sağkalımı anlamlı düzeyde 

iyileştirdiğini rapor etmiştir (141). Sadece evre IV kolorektal kanserli olguların 

katılımıyla yapılan çalışmalarda ise cerrahi rezeksiyon yapılan ve yapılmayan olgular 

arasında sağkalım açısından anlamlı bir farklılık olmadığı, bunun yanında daha düşük 

evre olgularda cerrahi yapılmasının tam kür şansı ve sağkalım ile yakından ilişkili 

olduğu bildirilmiştir (142,143). Bu çalışmalarla uyumlu olarak bizim çalışmamızda da 

operasyon geçirmenin hayatta kalma sıklığını ve sağkalım süresini arttırdığı 

görülmüştür. Önceki çalışmalarda da vurgulandığı üzere, çalışmamızda saptanan bu 

sonucun bir nedeni, cerrahi uygulanan olguların daha erken evre olgulardan 

oluşmasından kaynaklanmış olabilir. Daha erken bir evredeki kolon kanseri olgusuna 

cerrahi uygulandığı için daha uzun sağkalımı olmuş olabilir. Muhtemelen hem cerrahi 

hem de erken evre olma durumunun kümülatif olarak sağkalımı arttıran bağımsız 

değişkenler olduğu düşünülmüştür. Sağlıklı olduğu düşünülen popülasyonda da 

güncel kılavuzların önerileri doğrultusunda düzenli kolorektal kanser taraması 

yapılması ile erken dönemde tanı ve cerrahi olarak tedavi sağlanabilir. Erken tanıyla 

cerrahi olarak tedavi ve dolayısıyla sağkalım süresi arttırılabilir  

Birçok kanser türünde, kanda incelenen biyobelirteçlerin kanser tanı ve 

prognozu ile olan ilişkisi değerlendirilmiştir. Kolorektal kanser olgularında tedavi 

öncesi CA 19-9 düzeyinin prognostik değerinin araştırıldığı çalışmaların derlendiği bir 

meta-analizde, CA 19-9 düzeyinin hem genel sağkalım hem de progresyonsuz 

sağkalım süresi ile ilişkili olduğu ve mortaliteyi öngörebilir olduğu bildirilmiştir (144). 

Farklı çalışmalar tedavi öncesi serum CA 19-9 seviyeleri ile kolorektal kanser 

prognozu arasındaki ilişkiyi doğrulamış olsa da, altta yatan nedenler hala belirsizliğini 

korumaktadır. CA 19-9 pankreas kanseri, kolorektal kanser, mide kanseri ve diğer 

gastrointestinal tümörlerin tanı ve prognozunun öngörülmesinde kullanılmıştır (145–

147). Kolorektal kanser olgularında, CA 19-9 karsinoembriyojenik antijen’e (CEA) 

kıyasla daha düşük bir duyarlılığa sahip olduğu için kullanılabilirliği tartışmalıdır 

(148). Vücutta, CA19-9'un tükürük müsininde meydana geldiği ve normal pankreas, 
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safra kesesi, karaciğer, bağırsak, safra kanalı epiteli gibi dokular boyunca dağıldığı 

belirlenmiştir. CA 19-9 bir hücre yüzeyi glikoproteinidir ve hücresel yapışmayla 

ilişkili olup bu proteini eksprese eden kanser hücrelerinin daha fazla metastatik ve 

invaziv potansiyele sahip olabileceği bildirilmiştir (149). Ek olarak, tümör 

hücrelerinin kan damarlarının endotel hücrelerine yapışmasına aracılık ettiği ve 

böylece tümör metastazına katkıda bulunduğu saptanmıştır (150). CA 19-9 

düzeyindeki artış kolorektal kanserin uzak metastazında rol oynayan önemli bir süreç 

olan tümör hücresinin neden olduğu trombosit agregasyonunun oluşumu ile ilişkilidir 

(151). Tanıda kaydedilen CA 19-9 seviyesinin metastatik kolorektal kanserlerde diğer 

değişkenlerden bağımsız bir prognostik faktör olduğu, bevacizumab etkinliğini 

öngörebildiği ve KRAS/BRAF mutasyon durumu ile ilişkili olduğu bildirilmiştir 

(149,152). Çalışmamızda da yapılan bu çalışmalarla uyumlu olarak sağkalanlarla 

karşılaştırıldığında ölenlerin CA 19-9 düzeyi istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha 

fazlaydı. Daha önceki çalışmalarda öne sürülen CA 19-9’a ait farklı mekanizmaların, 

çalışmamızda saptanan tedavi öncesi serum CA 19-9 seviyelerinin genel sağkalım ile 

ilişkisini açıklayabilir nitelikte olduğu düşünülmüştür. Sağkalımın öngörülebilirliği 

açısından tanı anında CA 19-9 değerinin incelenmesi değerli olabilir. 

Prognostik kanser belirteçleri üzerinde çok sayıda araştırma yapılmıştır ve 

yapılmaya devam etmektedir. Bu çalışmalarda hastaların sağkalımını değerlendirmek 

için bir dizi belirteçin kullanılabilir olduğu öne sürülmüştür (109–112). Elektrolit 

bozukluğu ve sistemik inflamasyonun çeşitli kanser türlerinin prognozu ile ilişkili 

olabileceği gösterilmiştir (15,113,114). Biyokimyasal göstergeler olarak rutin 

laboratuvar testlerinden serum sodyum ve globulin konsantrasyonları kullanılmıştır. 

Tek başına serum sodyum ve globulin konsantrasyonun kullanılmasının, farklı 

malignitelerde klinik sonlanımın ve sağkalım süresinin öngörülmesinde değerli 

olduğu, ucuz ve kolay ulaşılabilir rutin kan testleri olduğu belirtilmiştir (116–121). 

Malignitesi olan hastalarda saptanan elektrolit bozukluğu herhangi bir komplikasyon 

gelişimini gösterebilir. Önceki çalışmalar, kanser hastalarında oluşan komplikasyonu 

gösteren sodyum düşüklüğünün kötü prognoz ile ilişkili olabileceğini ileri sürmüştür 

(15). Ek olarak, yapılan çalışmalarda, kanser olgularının yaklaşık yarısında serum 

sodyum düzeyinin düşebildiği ve bu durumun kötü prognozla ilişkili olduğu 

bildirilmiştir (16). Sodyum seviyesinin akciğer, prostat, meme, mide kanseri gibi farklı 
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kanser çeşitlerinin varlığı ve prognozu ile ilişkili olabileceği ileri sürülmüştür (122–

125). Bizim çalışmamızda izlem başlangıcındaki serum sodyum düzeyi 12 (%8,6) 

hastada düşük bulundu ancak başlangıç sodyum düzeyi ile kolon kanseri olgularında 

progresyon ve sağkalım süreleri arasında bir ilişki saptanmamıştır. Çalışmamızda 

sadece başlangıç sodyum düzeyini temel aldık; hastaların izlemi süresince oluşan 

sodyum değişimini dikkate almadık. Dolayısıyla sodyum değişiminin komplikasyon 

ve progresyon gelişimi ve sağkalım süreleri ile ilişkilendirmedik.  

Globulin temel olarak immün sistem ve inflamasyonda önemli bir role sahiptir. 

Fonksiyonel olarak globulin, alfa1-globulin ve CRP dahil olmak üzere proinflamatuar 

proteinlerin bir çoğunu içermektedir (17). Serum globulin düzeyindeki yükselme 

çeşitli kronik inflamatuar hastalıklarla ilişkilendirilmiştir. Bununla birlikte tümör 

etrafında inflamatuar hücrelerin fazlalığının, tümör oluşumu ve proliferasyonu için 

hızlandırıcı bir parametre olduğu bulunmuştur (126). Benzer şekilde, inflamatuar 

yanıtı takiben hepatosit kaynaklı globulin seviyelerinde bir artış olduğu gösterilmiştir 

(127). Farklı çalışmalarda, globulin düzeyindeki anormal bir artışın kanser hastaları 

üzerinde ciddi olumsuz etkileri olduğu belirlenmiş olup; globulin düzeyinin akciğer 

ve mide kanserlerinde prognoz ve sağkalım ile ilişkili olduğu rapor edilmiştir (103–

107). Kolon kanseri özelinde yapılan çeşitli çalışmalar incelendiğinde ise sadece 

globulin düzeyinin kullanımından ziyade tedavi öncesi albumin/globulin oranının 

kolon kanserinde prognozu öngörebilir olduğu bildirilmiştir. Ayrıca bu çalışmalarda 

globulin düzeyindeki değişim ile prognoz arasındaki negatif ilişkiye de dikkat 

çekilmiştir (102,108). Bizim çalışmamızda da kolon kanseri olgularında izlem 

başlangıcındaki serum globulin düzeyinin hem progresyonsuz hem de genel sağkalım 

süresiyle anlamlı olarak negatif yönde ilişkili olduğu belirlenmiştir. Ancak izlem 

süresince serum globulin düzeyindeki değişim incelenmemiştir.   

Daha önce yapılan çalışmalarda, serum sodyum ve globulin düzeyinin, 

malignite olgularında elektrolit bozukluğunu ve inflamasyon durumunu somut olarak 

yansıtabildiği, böylece çeşitli tümörlerin tedaviye yanıt durumunu ve prognozunu 

etkin bir şekilde tahmin edebildiği gösterilmiştir (16,115–117). Bu çalışmalardan yola 

çıkılarak, bu iki parametrenin bir arada kullanıldığı SGO’nun, kanser hastalarının 

prognozunu öngörmede sodyum ve globulinin ayrı ayrı kullanımından daha üstün bir 
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özelliğe sahip olabileceği ileri sürülse de, kanserde prognostik bir faktör olarak 

SGO'nun kullanımının incelendiği çalışma sayısı oldukça sınırlıdır (17). Yapılan 

literatür incelemesinde kanser olgularında sodyum/globulin oranının incelendiği 

sadece bir çalışmaya rastlanmıştır. Söz konusu çalışmada Zhang ve ark. mide kanseri 

olgularında SGO’nun hem progresyonsuz sağkalım süresi hem de genel sağkalım 

süresi için bağımsız bir risk faktörü olduğunu bildirmişlerdir. Mide kanseri olgularını 

SGO değerine göre düşük ve yüksek olmak üzere iki gruba ayırdıklarında da, SGO 

değeri düşük olan grupta hem progresyonsuz hem de genel sağkalım sürelerinin daha 

kötü olduğunu belirtmişlerdir. Ayrıca SGO değerinin sadece sodyum ve sadece 

globulin düzeyinden daha üstün olduğunun altını çizmişlerdir (17). Bizim 

çalışmamızda da, bu çalışmayla uyumlu olarak, SGO ile progresyonsuz sağkalım 

süresi ve genel sağkalım süresi arasında anlamlı düzeyde ancak zayıf pozitif yönde 

ilişki olduğu saptanmıştır. Fakat progresyon gelişme durumu ve ölüm ile SGO 

arasında herhangi ilişki saptanmamıştır. Ayrıca sadece sodyum düzeyi, sadece 

globulin düzeyi ya da SGO değerlerinin sağkalımı anlamlı olarak öngöremediği 

belirlenmiştir. SGO ile sağkalım süreleri arasındaki anlamlı ilişkinin zayıf kalması ve 

sağkalımı öngörmede değerinin olmaması, vaka sayısının düşük olmasına ve sadece 

izlem başlangıcındaki SGO değerinin dikkate alınmasına bağlı olabilir. Kolon kanseri 

olgularında progresyonu öngörmede SGO’nun kullanılabilirliği açısından daha fazla 

çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Kolorektal kanserlerde prognozu öngörmede çalışılan biyokimyasal 

parametreler arasında karaciğer enzimlerinden serum ALT düzeyi sayılabilir. Bu 

enzimin kolorektal kanserlerde progresyonla ilişkisinin incelendiği bir çalışmada 

Scheipner ve ark. ALT’deki artış ile progresyonsuz ve genel sağkalım arasında negatif 

yönde ilişki olduğunu saptamışlardır (153). Jiang ve ark. ALT’deki artışın kolorektal 

kanser olgularında karaciğer metastazı ile ve dolayısıyla daha kötü prognoz ile ilişkili 

olduğunu bildirmişlerdir (154). Benzer bir çalışmada Park ve ark. da kolorektal kanser 

tanılı olgularda karaciğer hacmi ve karaciğer fonksiyon testlerinin sağkalım ile negatif 

yönde ilişkili olduğunu göstermiştir (155). Biz de kendi çalışmamızda, benzer şekilde, 

kolon kanseri olgularında izlem başlangıcındaki serum ALT düzeyinin hem 

progresyonsuz hem de genel sağkalım süresiyle negatif yönde zayıf düzeyde ilişkili 

olduğunu saptadık. Hastaların serum ALT düzeylerindeki artışın önceki çalışmalarda 
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ileri sürüldüğü gibi karaciğer metastazı ve fonksiyonelliği ile ilişkili olarak sağkalımı 

etkilemiş olabileceği düşünülmüştür. 

Merkezimizde belli bir zaman diliminde takipte olan kolon kanserli hastalar 

üzerinde yaptığımız bu çalışmanın bazı kısıtlılıkları vardır. Çalışmanın retrospektif 

dizaynı, tek merkezli olması ve olgu sayısının azlığı önemli kısıtlılıklarıdır. Çalışmada 

sadece izlem başlangıcındaki değerlerin kolon kanserinde prognozu öngörebilir olup 

olmadığı araştırılmıştır; sodyum ve globulin düzeyleri ile sodyum/globulin oranındaki 

izlem sürecindeki değişimin ve bunları etkileyebilecek farklı parametrelerin 

çalışmanın retrospektif dizaynı nedeniyle değerlendirilememiş olması diğer negatif 

yönlerimizdir. Çalışmamız tek merkezli olduğu için sadece belirli bir bölgede tanı alan 

olguların sonuçlarını temsil etmektedir. Olguların tanı anında klinik özellikleri bilinse 

de, hastalığın ilk başlangıç zamanı ve tanı konulması arasında geçen süre hastalar 

arasında farklı olabilir. Bu durum bu çalışmada kolon kanserinin farklı dönemlerinde 

olan olguların biyokimyasal parametrelerini etkilemiş olabilir. Çalışmamızda izlem 

başlangıcındaki biyokimyasal değerler dikkate alınmıştır; izlem sırasında düzeyi artan 

ya da azalan değişkenler, progresyon ve sağkalımı olumlu ya da olumsuz etkilemiş 

olabilir.  

Sonuç olarak kolon kanseri tanısı alan hastaların başlangıç sodyum/globulin 

oranı ve globulin değerlerinin, progresyonsuz ve genel sağkalım süresi ile zayıf 

düzeyde ilişkili olduğu; ancak progresyonu ve sağkalımı öngörebilir olmadıkları 

belirlenmiştir. Gelecek prospektif çalışmalarda daha fazla sayıda olgunun sodyum ve 

globulin düzeyini etkileyebilecek farklı parametrelerin incelenmesiyle, sodyum ve 

globulin düzeyi ile maligniteler arasındaki ilişki varlığı ve mekanizması daha detaylı 

olarak ortaya konabilir. Sonuçlarımız bu kısıtlılıklar göz önünde bulundurularak 

yorumlanmalıdır.   
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6. SONUÇ 

Bir üniversite hastanesinin onkoloji kliniğinde takip edilen 140 kolon kanseri 

olgusunun sonuçlarının değerlendirildiği bu çalışmanın sonuçları şu şekildedir: 

 Kanser evresindeki artış progresyon gelişimi, progresyonsuz sağkalım, ölüm 

ve genel sağkalım süresi ile ilişkiliydi (p<0,005).  

 Progresyon gelişimi ile ölüm ve genel sağkalım süresi arasında ilişki olduğu 

belirlendi (p<0,001).  

 Operasyon geçirmenin hayatta kalma durumunu ve süresini arttırdığı görüldü 

(p<0,001).  

 Sağkalanlarla karşılaştırıldığında ölenlerin CA 19-9 düzeyi istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde daha yüksekti (p = 0,005).  

 Sodyum, globulin ve sodyum/globulin oranı ile sağkalım ve progresyon 

durumu arasında anlamlı ilişki saptanmadı (p>0,05). Sodyum/globulin düzeyi 

ile progresyonsuz sağkalım süresi (r = 0,257, p = 0,002) ve genel sağkalım 

süresi (r = 0,247, p = 0,003) arasında pozitif yönde zayıf düzeyde korelasyon 

ilişkisi saptandı. Sodyum, globulin ve sodyum/globulinin herhangi kesim 

noktasında progresyon gelişmesi ve sağkalımı öngörebilir olmadığı belirlendi. 

 ALT düzeyi ve globulin düzeyi hem progresyonsuz hem de genel sağkalım 

süresiyle negatif yönde zayıf düzeyde koreleydi (p<0,05).  
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