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GİRİŞ VE AMAÇ 
 

Kolon kanseri, tüm dünyada ve ülkemizde kansere bağlı mortalite nedenleri 

sıralamasında önde gelenlerdendir. Bu kanser türü sanayileşmiş Batı ülkelerinde (örne-

ğin ABD, Kanada, İskandinavya, Kuzey ve Batı Avrupa ve Yeni Zelanda’da) Asya’dan, 

Güney Amerika’dan ve Afrika’nın siyah nüfusunun yaşadığı bölgelerinden daha sık gö-

rülmektedir. Beslenme alışkanlıklarına bağlı olarak gelişmiş ülkelerde daha sık görül-

düğü düşünülmektedir(1). 1978 yılından itibaren bazı Batı Avrupa ülkelerinde ve 

ABD’de kolon kanseri için mortalite oranı düşmüştür. Buna karşılık Japonya ve Çin’de  

kolorektal kanser için mortalite oranları artış göstermiştir. Kolon kanserinin etyolojisi 

multifaktöryal olarak değerlendirilmektedir. Kolon kanserinin gelişmesinde risk faktör-

leri olarak genetik yatkınlık, edinsel riskler ve çevresel faktörler rol oynarlar. 

ABD’de kansere bağlı ölümler sıralamasında kolon kanseri, rektum kanseri 

ile birlikte 2. sırada gelmektedir. Her yıl yaklaşık 150.000 yeni vaka tanı almakta ve 

55000 olgu ölmektedir. Bu, kansere bağlı ölümlerin yaklaşık %10’una denk düşmekte-

dir(2). 

Türkiye’de ölüm nedenleri arasında kanserler ikinci sırada gelmektedir 

(Tablo 1). Türkiye’de bölgelere ve cinsiyete göre kanser vakaları dağılımı değişkenlik 

göstermektedir (Tablo 2). Erkeklerde görülen kanser olgularının dağılımında, ilk sırayı 

akciğer kanseri alırken, 8.sırada kolon ve 9.sırada rektum kanseri gelmektedir (Tablo 3). 

Kadınlarda görülen kanser olgularının dağılımı yapıldığında ise meme kanseri birinci sı-

rada gelmekte ve kolon kanseri 6.sırayı alırken rektum kanseri 10.sırayı almaktadır 

(Tablo 4). 

Kolorektal kanserler için birçok prognostik faktör değerlendirilmekte-

dir(3,4). Küratif rezeksiyon sonrası prognozu belirleyen en önemli faktör patolojik ev-

redir. Lenf nodu invazyonu,  tümor (T) büyüklüğünün artması 5 yıllık sağkalımı  belir-

gin olarak azaltır(5). 
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Kolon ve rektumun lokalize tümörlerinde nodal tutulum çok önemli bir fak-

tör olarak kabul edilmektedir(6). Tutulan lenf nodu sayısının da kolorektal kanserde 

prognozu etkilediği gösterilmiştir(7). 

Çalışmalarda çıkartılan lenf nodu sayısı ile artmış sağkalım ilişkisi bulun-

muştur(8). Bu araştırmacılara göre aslında bu genişletilmiş lenf nodu disseksiyonunun 

majör etkisi, terapötik yarar olasılığından ziyade kanserin daha doğru evrelenmesi üze-

rine olduğu yönündedir(9,10). 

Son zamanlarda incelenmiş lenf nodlarında pozitiflik oranı kolon kanserinde 

güçlü bir prognostik faktör olarak mütalaa edilmektedir(11). Tıpkı mide ve pankreas 

kanserinde yüksek lenf nodu oranının (LNR) sağkalım için kötü prognostik indikatör 

olarak değerlendirilmesi gibi(12,13). 

Günümüzde kolon kanserinde sağkalım üzerine lenfadenektominin önemi 

için iki karşıt görüş mevcuttur. Bazı araştırmacılar tam (full) lenfadenektominin 

terapötik yararı olduğu savını öne sürerlerken diğer araştırmacılar bu işlemi basit olarak 

daha kesin evreleme ile ilişkilendirmektedirler(8). Lenf nodu metastazlı yani Evre III 

kolon kanserli hastalarda adjuvan kemoterapinin sağkalım üzerine kesin yararı bilin-

mektedir(14).Lenf nodu metastazı kolon kanserinde sağkalımı olumsuz etkilemektedir. 

Günümüzde lenf nodu oranının sağkalım üzerine etkisi ise araştırılmaktadır. 

Bu tez 1995 ila 2005 yılları arasında İstanbul Üniversitesi Onkoloji Enstitü-

sü’ne müracaat eden Evre III kolon kanserli 125 hastayı içeren bir retrospektif çalışma-

dır. Amacı; bu hastaların özelliklerini incelemek ve metastatik Lenf Nodu Oranının 

(LNR) prognostik önemini belirlemektir. 

 



 3 

Tablo 1. Türkiye’de Yıllara Göre Ölüm Nedenleri (1999-2003) 

 

 

Ölüm Nedenleri 

2000 2003 

Sayı Yüzde Sayı Yüzde 

Dolaşım Sistemi Hastalıkları 78.666 45.1 89.077 48.3 

Kanserler 23.681 13.6 23.775 12.9 

İyi tanımlanmayan haller 17.025 9.8 17.815 9.7 

Perinatal mortalite 7.336 4.2 6.433 3.5 

Enfeksiyon hastalıkları 5.516 3.2 5.595 3.0 

Kazalar 6.267 3.6 4.095 2.2 

Konjenital anomaliler 3.496 2.0 2.673 1.5 

Endokrin hastalıklar 3.757 2.2 2.389 1.3 

Sindirim sistemi hastalıkları 2.877 1.7 2.163 1.2 

İntihar ve benzeri durumlar 1.574 0.9 1.863 1.0 

Solunum sistemi hastalıkları 2.754 1.6 1.642 0.9 

Dış sebepler 464 0.3 544 0.3 

Sinir sistemi hastalıkları 349 0.2 178 0.1 

Hemopoetik sistem hastalıkları 161 0.1 108 0.1 

Ürogenital sistem hastalıkları 78 0.0 62 0.0 

Diğer 20.297 11.6 25.917 14.1 

Toplam 174.315 100.0 184.330 100.0 

Kaynak:DİE(2005), ‘‘Türkiye İstatistik Yıllığı 2004’’. 
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Tablo 2. Türkiye’de Bölgelere ve Cinsiyete Göre Kanser Vakaları (Yüzbinde), 

2000 

 

 

BÖLGELER 

Toplam Erkek Kadın 

Sayı İnsidans Sayı İnsidans Sayı İnsidans 

Marmara 7.627 43.96 4.450 50.28 3.177 37.33 

Ege 6.300 70.48 3.922 86.98 2.378 53.68 

Akdeniz 6.376 54.92 3.710 63.49 2.666 46.24 

İç Anadolu 3.099 36.72 1.954 46.71 1.145 26.90 

Karadeniz 4.872 55.96 2.889 65.68 1.983 46.04 

Doğu Anadolu 3.270 53.28 1.948 61.26 1.322 44.70 

Güneydoğu Anadolu 1.784 27.00 1.068 31.58 716 22.19 

Adresi bilinmeyen 91 41 50 

Toplam 33.419 49.29 19.982 58.18 13.437 40.16 

Kaynak:SB(2004), ‘‘Sağlık İstatistikleri,2003’’. 
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Tablo 3. Türkiye’de Erkeklerde Görülen Kanser Olgularının Görüldüğü Organa 

Göre Dağılımı (Yüzbinde), (2000) 

 

 

Organlar 

 

Sayı 

 

Yüzde 

İnsidans 

(yüzbinde) 

Akciğer 5.387 26.96 15.68 

Mide 1.493 7.47 4.35 

Mesane 1.359 6.80 3.96 

Prostat 1.152 5.77 3.35 

Larenks 1.086 5.43 3.16 

Deri 1.035 5.18 3.01 

Beyin 754 3.77 2.20 

Kolon 737 3.69 2.15 

Rektum 660 3.30 1.92 

Kemik iliği 646 3.23 1.88 

Diğerleri 5.673 28.39 16.52 

Toplam 19.982 100.0 58.18 

Kaynak: SB (2004), “Sağlık İstatistikleri, 2003”. 
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Tablo 4. Türkiye’de Kadınlarda Görülen Kanser Olgularının Görüldüğü Organa 

Göre Dağılımı (Yüzbinde), (2000) 

 

 

Organlar 

 

Sayı 

 

Yüzde 

İnsidans 

(yüzbinde) 

Meme 3.354 24.96 10.02 

Mide 836 6.22 2.50 

Deri 797 5.93 2.38 

Akciğer 692 5.15 2.07 

Yumurtalık 634 4.72 1.89 

Kolon 572 4.26 1.71 

Beyin 536 3.99 1.60 

Endometriyum 432 3.22 1.29 

Serviks 417 3.10 1.25 

Rektum 417 3.10 1.25 

Diğerleri 4.750 35.35 14.35 

Toplam 13.437 100.0 40.16 

Kaynak: SB (2004), “Sağlık İstatistikleri, 2003”. 
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GENEL BİLGİLER 
 

Kolorektal kanserlerin oluşumunda multifaktöryal nedenler sözkonusudur. 

Çevresel ve lüminal multifaktöryal nedenlerle başlayan kolorektal kanser hastalığı, so-

nuçta somatik ve herediter mutasyonlara neden olabilen kalıtsal bir hastalık olarak ta-

nımlanmaktadır(15). 

Kolorektal kanserler genellikle ileri yaş hastalığıdır. Yaş ilerledikçe kansere 

yakalanma risk oranı yükselir. Çocukluk yaşlarında ise daha seyrek olarak görülür ve bu 

yaş grubundaki kolorektal kanserlerin prognozu çok kötü seyirlidir(16). 

Kolon kanserinin oluşum mekanizmasını aydınlatan seyire göre bu tümörle-

rin genellikle uzunca bir aşamadan sonra adenomlardan geliştiği anlaşılmaktadır. Bu 

mekanizmaya göre başlangıçta normal olan epitelin adenoma, bunun da hücre çoğalma-

sına eşlik eden displastik değişikliklerle önce intramukozal karsinoma, daha sonraki 

aşamada da invaziv adenokarsinoma dönüşmesini içeren yıllar alan bir süreç vardır(17). 

Genetik değişikliklerin birikimi sonucunda öncelikle kolon epitelinde 

fenotipik değişiklikler ortaya çıkar ve bu da adenom gelişimi ile ilişkilendirilir. Bazı 

adenomlar da invaziv karsinomaya doğru ilerleyerek metastaz yapma özelliği gösterir-

ler(18,19). 

Ailede kolorektal kanser öyküsü, polip, ileri yaş, inflamatuvar barsak hasta-

lığı kolorektal kanser için artmış risk faktörleri olarak kabul edilmektedir (Tablo 5). Di-

ğer olası risk faktörleri olarak sedanter yaşam tarzı, yağ oranı yüksek diyet, düşük lifli 

besinlerden oluşan diyet, tekdüze beslenme şekli suçlanmaktadır. 
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Tablo 5. Hayat Boyu Kolorektal Kanser Riski 

 

Özellikler İnsidans (%) 

Tüm nüfus için  5 

İltihabi barsak hastalığı 15-20 

Adenomatöz polip Değişken 

Herediter nonpolipozis kolorektal kanser mutasyonu 70-80 

Ailesel adenomatöz polipozis 95 

 

Günlük kalsiyum alımının 1.25 ila 2 gr olduğu kişilerde adenomların 

rekürensinde risk azalması saptanmıştır. Folik asit, E vitamini ve D vitamini eksikliği-

nin kolon kanseri riskini artırma ihtimali vardır. Bazı çalışmalar göstermiştir ki, doymuş 

yağlardan zengin Batı tipi diyet kolon kanseri için artmış risk taşırken sebze ve meyve-

den zengin diyet  kolorektal kanserden koruyucu etki göstermektedir(20). 

Lifli gıdalar fekal karsinojenlerin konsantrasyonunu azaltmak ve bunların 

geçiş sürelerini kısaltmak yoluyla kansere karşı koruyuculuk sağlamaktadırlar. 

Obezite ile kolon kanseri riski tam olarak anlaşılmamış olsa da insulin, 

leptin ve adiposit kaynaklı hormon olası risk faktörleri olarak değerlendirilmektedir(21). 

Özellikle santral obezite, artmış vücut kitle indeksi kolorektal kanser için bir risk faktö-

rüdür(22). 

Adenomatöz polipleri olan kişilerde kolon kanseri riski yükselmiştir. Genel 

olarak kanser riski polipin histolojisi ve boyutu ile korelasyon gösterir. Bir polipin ma-

lin transformasyon potansiyeli villöz ve tübülovillöz adenomlar için tübüler adenomlara 

göre 8 ila 10 kat yüksek bulunmuştur. Yine 1 cm’den büyük adenomatöz poliplerin %1 

kadarı habis iken 2 cm’den büyük adenomaların %40 kadarı malindir(23). 

Gerek ülseratif kolit gerekse Crohn hastalığı gibi iltihabi barsak hastalığı 

olan kişilerde de kolorektal kanser gelişimi riski artmıştır. Bu risk ülseratif kolitde daha 

da fazladır(24). 

Birinci derece akrabalarından birinde kolon kanseri olan bireyde rölatif risk 

1.72’ye, iki akrabasında kolon kanseri olanda rölatif riski 2.75’e çıkar. Tüm herediter 

kanserlerin sadece %6’sını kolorektal kanserler oluşturur. 
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Genler fonksiyonlarını en az üç yolla kaybedebilirler, sonradan mutasyona 

uğrayabilirler, segment değişimi (heterozigosite kaybı) söz konusu olabilir, ya da 

hipermetilasyona uğrayabilirler. Mutasyon ve metilasyon kalıtımsal olabilir. 

Heterozigosite kaybının oluşumu ise tümörün içinde olur. 

Mutasyon bir gendeki kalıcı ve yapısal değişimdir. Bir nükleotid bazı deği-

şebilir, ortadan kaybolabilir, ya da eklenebilir. 

Nokta mutasyonları bir tek baz çiftte meydana gelen değişmelerdir. Yerine 

koyma mutasyonları tek bir baz değiştiğinde gelişir, genellikle “mis-sense” mutasyonla-

rı olup bunlar budanmış (kısa) protein oluşturmazlar. Çerçeve değişme mutasyon (frame 

shift mutation) şeklinde mutasyonlar genellikle “stop” koduna neden olurlar. Bu da pro-

tein kopyalamasının prematüre halde bitimine ve budanmış (kısa) protein oluşumuna 

neden olur. Neredeyse tüm APC gen mutasyonları (familyal adenomatöz polipozis’e 

neden olan) “non-sense” mutasyonlar iken kalıtımsal non-polipozis kolorektal kanser 

(HNPCC) de ise gen onarımı sırasında oluşan “mis-sense” mutasyonlar söz konusudur. 

Birlikte bir hastalık fenotipi olmadan bir “mis-sense” mutasyonunu polimorfizmden 

ayırt etmek zordur. 

Polimorfizm toplamda %1 oranında görülen genlerde yapısal bazen de iş-

levsel değişikliklerdir. Polimorfizm insan türünde sonsuz değişikliklerden sorumludur. 

Bazı genlerdeki polimorfizm kolorektal kanser riskinde artış ile birliktedir. 

Son zamanlarda APC genindeki I1307k kodonunda bir polimorfizm tanım-

lanmıştır. Bu kodondaki bir “non-sense” mutasyon ağır polipozise neden olmaktadır. 

Kolorektal kanserlerde tümör baskılayıcı genlerden 5.kromozom q kolu 21 

de yer alan (5q21) APC genin kalıtsal mutasyonu Familyal Adenomatöz Polipozis’i, 

17.kromozomdaki (17p13) p53 genin kalıtsal mutasyonu ise Li-Fraumeni sendromunu 

oluşturur. 

Kolorektal kanser oluşumunda iki esas genetik yol vardır; Birinde kromo-

zom instabilite yolu ki bunda tümor baskılayıcı gen inaktivasyonu ve proto-onkogen 

aşırı aktivasyonu söz konusudur, diğerinde ise  mikrosatellit instabilite yolu vardır ve 

burada  DNA’da yanlış eşleşme onarımının kaybı söz konusudur. Her iki yolda da ade-

nom-karsinom ardışıklığında, normal dokudan adenom-karsinoma doğru gelişimde 

progresif bir genetik inaktivasyon ve aşırı aktivasyon vardır. 



 10 

Herediter nonpolipozis kolorektal kanser, Lynch Sendromları olarak da bi-

linmektedir. Lynch Tip I’de tümörler sadece kalın barsakta görülürken Lynch Tip II’de 

kalın barsak, endometrium ve overlerde de görülür(25). 

Peutz-Jeghers Sendromu seyrek görülen otozomal dominant geçişli ve ge-

nellikle dudaklarda, yanak mukozasında ve parmaklarda melanositik maküller ve 

gastrointestinal hamartomatöz polipler ile tanınan bir hastalıktar(26). Bu hastalarda ko-

lon kanseri riski ile birlikte diğer bazı neoplazmların da örneğin, seks kord tümörleri, 

pankreas kanseri, akciğer kanseri, meme kanseri, uterus kanseri, melanom ve mide kan-

seri riski de artmıştır(27,28). 

Juvenil polipozis otozomal dominant geçişli bir sendromdur. Bunda da ko-

lon kanseri riski artmıştır. Cowden Sendromu da herediter kanser predispozisyon send-

romlarından biri olup bu sendromlularda da kolon kanseri riski artmıştır. 

Kolorektal kanser riski taşıyan kişiler için çeşitli tarama testleri mevcuttur. 

Tarama testlerinin amacı kanseri erken yakalamak içindir. 5 yıllık sağkalım açısından 

bakıldığında erken evre kolon kanserinde bu oran %90 iken evre IV’de sadece %5’dir. 

Kolon kanseri tanısı alan hastaların %40’ından azı erken tanı alabilmektedir(29). 

Bugün rutin tarama testlerine rağmen küçük bir grup haricinde kanser tanısı 

konan olguların büyük çoğunluğunu semptomatik hastalar oluşturmaktadır. 

Tarama testleri olarak dışkıda gizli kan testi, sigmoidoskopi, çift kontrastlı 

kolon radyogramı, bilgisayarlı tomografili kolonografi, kolonoskopi gibi tetkik yöntem-

leri mevcuttur. 

Fekal okült kan testinin kolorektal kanser mortalitesini azalttığı gösterilmiş-

tir(29). Yine bu testin erken tanı yüzdesini artırdığı da gösterilmiştir(30,31). Göreceli 

olarak bu test ucuz ve kullanımı basit bir işlemdir. Fakat hatalı negatif ve hatalı pozitif 

test sonuçları olasıdır. 40 yaşından sonra yıllık tarama testi olarak önerilmektedir(32). 

60 cm fleksibl sigmoidoskopi desendan kolona dek incelemeye sedasyon 

gerektirmeden araştırma imkanı veren göreceli olarak pahalı olmayan bir yöntemdir. 

Düşük riskli kişilerde fekal gizli kan testi ile kombine olarak tarama testi olarak kulla-

nılması uygun olmaktadır. Sigmoidoskopi ile tüm kolondaki lezyonların %50’sinin tes-

pit edilememesi olasılığı mevcuttur(33). Bu nedenle herediter nonpolipozis kolon kan-
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seri riski olanlarda tarama testi olarak uygun değildir. Çünkü bunlarda lezyonların 2/3’ü 

sağ kolondadır. 

Bazı durumlarda çift kontrastlı kolon grafisi ile sigmoidoskopinin  kombine 

kullanımı tam kolonoskopinin yerini alabilir. Fakat çapı 1 cm’den küçük polipler için 

duyarlılığı sınırlıdır. Yine çift kontrastlı kolon grafisi herediter nonpolipozis kolon kan-

seri taraması için, ülseratif kolit ya da flat adenoma sendromu için uygun değildir(34). 

Bilgisayarlı tomografi ile kolonografi hastanın uyumunun kolay olduğu 

sedasyon gerektirmeyen tekniktir. Fakat kolonoskopinin aksine şüpheli lezyonda biyop-

si alamama dezavantajı mevcuttur. Kolonoskopinin tarama işlemindeki bir önemi de 

mevcut polip ve lezyonların çıkarılması yolu ile önleyici etkisinin de olmasıdır(35). 

Karsinoembriyojenik antijen (CEA) in kolorektal kanser taramasında kulla-

nılması uygun değildir. Düşük pozitif prediktif değeri nedeniyle yaklaşık kanserlerin 

%60’ında saptanmayabilir.  

Kolon kanserinin erken tanısından moleküler testler de araştırılmaktadır. 

Dışkı örneklerinde K-ras mutasyonlarının ve diğer gen mutasyonlarının tetkiki için 

DNA analizleri gittikçe daha kolaylıkla yapılabilir duruma gelmiştir. Fakat bu testlerin 

klinikte kullanımı henüz tam olarak oturmamıştır. Halbuki bu testlerin dışkıda gizli kan 

testinden daha sensitif olma ihtimali vardır(36). 

Epidemiyolojik araştırmalar karotenoidler, antioksidanlar, kalsiyum, D vi-

tamini ve folik asid içeriği zengin besinlerin kolorektal kanser riskini azalttığı bildir-

mektedir. 

Yirmi yılı aşan bir süreden bu yana yapılan epidemiyolojik araştırmalar 

nonsteroidal antienflamatuvar ajanların adenomatöz poliplerin formasyonunu yavaşlat-

tığı veya önlediğini göstermiştir. Proksikam, sulindak ve aspirin bu ajanlara örnek ola-

rak verilebilir. Bunlar prostaglandin E2 (PGE2) sentezinde rol alan siklooksijenaz en-

zimlerini (COX-1 ve COX-2) inhibe ederler. Selekoksib, selektif bir COX-2 inhibitörü-

dür ve farelerde adenokarsinomun insidansını azalttığı gösterilmiştir. Aspirin hem 

COX-1 hem de COX-2’yi inhibe eder ve adenomların gelişimine karşı koruyucu etkisi 

olduğu bilinmektedir(37). Yine selekoksib’in kolorektal adenomların sayısını azalttığı 

saptanmıştır(38), fakat COX-2 inhibitörlerinin inme ve myokard infarktüsü gelişme ris-

kini arttırdığı rapor edilmiştir(39,40). 
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Dünya sağlık örgütü kalın barsak habis tümörlerini histolojik olarak 

epitelyal ve malin endokrin tümörler olarak sınıflandırmıştır (Tablo 6). 

 

Tablo 6. Kalın Barsak Malin Tümörleri (Dünya Sağlık Örgütü Histolojik 

Klasifikasyonu) 

 

* Malin Epitelyal Tümörler 

- Adenokarsinoma 

- Musinöz adenokarsinoma 

- Taşlı yüzük hücreli karsinoma 

- Skuamöz hücreli karsinoma 

- Adenoskuamöz karsinoma 

- Küçük hücreli karsinoma (yulaf hücreli karsinoma) 

- Andiferansiye karsinom 

* Malin Endokrin Tümörler 

- Karsinoid tümör 

- Mikst-karsinoid-adenokarsinom 

 

Tümörler histolojik grad olarak dört kategoride değerlendirilir (Tablo 7). 

Tablo 7.Tümörlerin Histolojik Gradları 

Grad 1 : iyi diferansiye Düşük 

Grad Grad 2 : orta diferansiye 

Grad 3 : az diferansiye Yüksek 

Grad Grad 4 : andiferansiye 

 

Kolorektal kanserli hastalarda histomorfolojiyi tanımlamada daha ayrıntılı 

parametreler de bulunur. Bunlar peritümöral inflamasyon, lenfatik damar invazyonu, 

venöz invazyon, perinöral invazyon parametreleridir (Tablo 8). 
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Tablo 8. Ek histolojik parametreler 

 

Lenfatik damar 

invazyonu 

L0 : invazyon yok 

L1 : invazyon var 

Lx : invazyon değerlendirilmemiş 

Venöz invazyon V0 : invazyon yok 

V1 : Mikroskopik invazyon var 

V2 : Makroskopik invazyon var 

Vx : İnvazyon değerlendirilmemiş  

Perinöral invazyon Pn0 : invazyon yok 

Pn1 : invazyon var 

Pnx : invazyon değerlendirilmemiş 

 

Günümüzde kolorektal kanserde evreleme için AJCC (“American Joint 

Comittee on Cancer)’nin TNM sınıflandırılması kullanılmaktadır. 

 

TNM Tanımları 

 

Primer Tümör (T) 

Tx : Primer tümör değerlendirilemez 

T0 : Primer tümör odağı yok 

Tis : Karsinoma in situ, karsinom henüz yayılmamış: intraepitelyal veya 

lamina propria invazyonu (Tis, muskularis mukozadan submukozaya uzantı yapmadan 

glanduler bazal membran (intraepitelyal) veya lamina propria (intramukozal) ile sınırlı 

kalan kanser hücrelerini kapsar. 

T1 : Tümör submukozayı invaze eder. 

T2 : Tümör muskularis propriayı invaze eder. 

T3

T

 : Tümör muskularis propria içinden subserozayı ya da nonperitoneal 

perikolik veya perirektal dokuları invaze eder. 

4 : Tümör doğrudan diğer organları veya yapıları invaze eder ve/veya 

viseral periton invazyonu saptanır (T4 doğrudan invazyon seroza yoluyla kolon ve rek-
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tumun diğer segmentlerinin invazyonunu da kapsar; örneğin, sigmoid kolonun bir 

çekum kanseri tarafından invazyonu. 

 

Bölgesel Lenf Nodları (N) 

Nx : Bölgesel lenf nodları değerlendirilemez 

N0 : Bölgesel lenf nodu metastazı mevcut değil 

N1 : 1 ile 3 bölgesel lenf nodunda metastaz 

N2 : 4 veya daha fazla bölgesel lenf nodunda metastaz 

N3 : Ana arter kökünde lenf nodu tutulumu 

 

Uzak Metastaz (M) 

Mx : Uzak metastaz değerlendirilemez 

M0 : Uzak metastaz mevcut değil 

M1

 

 : Uzak metastaz mevcut 

 

Tablo 9. TNM Evrelendirmesi 

M
M

0 
1 

N N0 N1 2 

T1 

T
I 

2 
III

III
A 

IV C 
T3 

T

II

4 
A 

II
III

B 
B 

 

Tablo 9’da TNM evrelendirmesi özetlenmektedir. 5 yıllık sağkalım 

prognozu evreye göre değişir (Tablo 10). 
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Tablo 10. Kolon kanserinde 5 yıllık sağkalım (Evreye göre) 

EVRE Dağılım (%) 

0-I >90 

II 70-85 

III 55-70 

IV <10 

 

Kolon kanserinde cerrahi teknikler tümör lokalizasyonuna göre belirlenir. 

Çekum veya çıkan kolon tümörlerinde; sağ hemikolektomi, transvers kolon sağ yarısı 

tümörlerinde; genişletilmiş sağ hemikolektomi, transvers kolon ortası tümörlerinde; ge-

nişletilmiş sağ hemikolektomi veya transvers kolon rezeksiyonu, transvers kolon sol ya-

rısı tümörlerinde; genişletilmiş sol hemikolektomi, inen kolon tümörlerinde; sol 

hemikolektomi, sigmoid kolon tümörlerinde; sigmoid rezeksiyonu, metakron kolon tü-

mörlerinde; total kolektomi yapılır. Ancak metakron tümörlerinde yerleşim yerine göre 

cerrahi teknik değişebilir. Özel durumlarda subtotal kolektomi yapılır. 

Evre 0 tüm lezyonlar içinde en yüzeysel olanıdır ve lamina propria 

invazyonu olmaksızın sadece mukoza ile sınırlıdır. Cerrahi sınır temiz olmak üzere basit 

polipektomi ile tedavi sağlanırken eğer olgu basit polipektomi için uygun değilse yani 

lezyon büyük ise segmenter kolon rezeksiyonu yoluna gidilir. 

Evre I olgularda hastalık lokalize olup küratif tedavi edilebilirlik oranı yük-

sektir. Potansiyel küratif cerrahi rezeksiyon yani tümör içeren segmentin sağlam onko-

lojik cerrahi sınırla ve lenfatik drene eden akımla çıkartılarak geride herhangi bir tümör 

odağının bırakılmadığı rezeksiyon yapılır. 

Yine Evre II olgularda da potansiyel küratif rezeksiyon yapılır. Rutin 

adjuvan kemoterapi önerilmemektedir. 5-FU/FA (Mayo rejimi, 6 kür) tedavisi ile %2 

hastalıksız sağkalım avantajı gösterilmiştir. Bazı klinik, patolojik ve moleküler kötü risk 

grupları araştırılmaktadır. Perforasyon, tam veya tama yakın obstrüksiyon, genç yaş, az 

diferansiye histoloji, T4N0, 10 ganglionun altında lenf nodu çıkarımı olan vakalar (Nx) 

riskli alt grubu oluştururlar. Riskli Evre II hastalara adjuvan kemoterapi uygulanabilir. 

Adjuvan radyoterapi endikasyonu yoktur. Seçilmiş hasta grubu (T4N0; karın ön duvarı 

veya retroperitoneal, invazyon gibi) radyoterapi açısından değerlendirilmelidir. 
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Tanı esnasındaki evrelere giren olgu dağılımı yapıldığında bunların %65’ini 

Evre II ve III hastalar oluşturur (Tablo 11). 

Evre III olgularda potansiyel küratif rezeksiyon yapılır ve adjuvan kemote-

rapi uygulanır. 

 

Tablo 11. Tanı esnasındaki evrelere göre olgu yüzdeleri 

                             Evre Dağılım (%) 

I 14 

II ve III 65 

IV 21 

Toplam 100 

 

5 FU bazlı adjuvan kemoterapiler rezeksiyon sonrası tüm Evre III hastala-

rında endikasyon almıştır(41,42,43,44,45,46). 

Kemoterapi rejimleri FUFA (Mayo Klinik Rejimi), FOLFOX4 ve FOLFIRI 

önde gelen tedavi rejimleri olarak kullanılmaktadır. 

Evre IV hastalarında izole karaciğer metastazında lezyon basit “wedge” re-

zeksiyon veya segmentektomi ile çıkartılabiliyorsa aynı seansta primer tümör ve metas-

tazın rezeksiyonu yapılabilir. Karaciğer metastazı çıkarılamayan hastalarda hastanın 

klinik tablosuna göre primer tümöre yönelik palyatif cerrahi girişim yapılabilir. Hasta 

daha sonra kemoterapi açısından değerlendirilmelidir. 

Over metastazları primer tümör cerrahisi sırasında çıkarılmalıdır. Komşuluk 

yolu ile over tutulumu peritoneal yayılım ile olan metastazdan daha iyi prognoza sahip-

tir. Bu hastalar daha sonra kemoterapi açısından değerlendirilir. 

İlk cerrahi sırasında çıkartılmayan operabl karaciğer metastazları ve/veya 

akciğer metastazları kısa süre (1-3 ay) sonra ikincil girişimler ile tedavi edilir. Bekleme 

esnasında kemoterapi verilir. İkincil girişim öncesi tekrar genel (klinik, radyolojik) de-

ğerlendirme gereklidir. 

Rezektabl olmayan karaciğer metastazları varlığında primer tümöre yönelik 

tedaviden sonra sistemik kemoterapi ve/veya hepatik lokal tedaviler uygulanır. 
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Kanayan veya tıkanan primer lezyonlarda mümkünse cerrahi rezeksiyon ya-

pılmalıdır. Mümkün olmaz ise tıkanıklığın giderilmesi için intratümöral stentler veya 

fekal diversiyon (ileostomi-kolostomi) uygulanır. 

Kemoterapi tolere edebilecek hastalara uygulanmalıdır. Palyatif radyoterapi, 

kanama, tıkanma hallerinde veya ağrıyı hafifletmek için yapılabilir. 

Potansiyel küratif karaciğer metastazların rezeksiyonundan sonra ek siste-

mik tedavinin rolü henüz kesinleşmiş değildir. 

Kolon kanserinde lokal yinelemede tedavi mümkün ise cerrahi olmalıdır. 

Seçilmiş olgularda karaciğer metastazlarının rezeksiyonu önerilmektedir. Yine izole ak-

ciğer veya over metastazlarında rezeksiyon mutlaka değerlendirilmelidir. Sistemik has-

talıkta kemoterapi uygulanmalıdır. Kemoterapi rejimleri olarak 5FU bazlı rejimler, 

FUFA +İrinotekan (FOLFIRI), FUFA + Oksaliplatin (FOLFOX6), FUFA + 

Bevasizumab, FOLFIRI+ Bevasizumab, İrinotekan + Setuksimab, Kapasitabin + 

Oksaliplatin (XELOX), Kapesitabin + İrinotekan (XELIRI) en sık kullanılan rejimler-

dir(47,48,49,50,51,52). 
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HASTALAR VE YÖNTEM 
 

Bu çalışmaya 1995-2005 yılları arasında tanı almış ve İstanbul Üniversitesi 

Onkoloji Enstitüsü’ne başvurmuş TNM evreleme sistemine göre Evre III kolon kanseri 

hastalar alındı. 125 hastanın dosyaları retrospektif olarak değerlendirildi. 

 

Evre III kolon kanseri tanımında T1N1M0, T2N1M0, T3N1M0, T4N1M0, 

T1N2M0, T2N2M0, T3N2M0, T4N2M0 bilinmektedir. 

 

Hasta verileri; servis ve poliklinik kayıtlarından, takibi eksik olanlarınki ise 

telefon ile görüşülerek elde edildi. 

 

Olgularımızda hesaplanan LNR’nın median değeri 0.2 idi. Bu değeri kendi 

sınır değerimiz olarak kabul ettik. Sıklık tabloları ve istatistiksel karşılaştırmalar 

SPSS11.0 istatistiksel paket program ile hesaplandı. Genel sağkalım ve hastalıksız 

sağkalım hesapları Kaplan-Meier yöntemi ile sınandı. Gruplar arasındaki anlamlılık log-

rank ile test edildi. P=0,05 istatistiksel anlamlılık sınırı kabul edildi. 
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BULGULAR 
 

Hasta Sayısı: Bu çalışmada toplam 125 hasta değerlendirilmiştir. 

Yaş: Hastaların ortalama yaşı 56.2, medyan yaşı 57 idi. En genç hasta 24, en 

yaşlı hasta 84 yaşındaydı (Şekil 1). 
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Şekil 1. Hastaların yaş gruplarına göre dağılımı 
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Cinsiyet: Hastaların 58’i (%53.6) erkek, 67’si (%46.4) kadın idi (Şekil 2). 

 

Kadın(n:67)

Erkek(n:58)

 
Şekil 2. Hastaların cinsiyete göre dağılımı 

 

 

 

Median (ortanca) izlem süresi 42 ay (7-149) idi.Median (ortanca) yaş 57 yıl 

(24-84) idi.Mean (ortalama) izlem süresi 48.63±33.98 ay idi.Mean (ortalama) yaş 

56.26±13.89 yıl idi. 
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Tablo 12. Hastaların Tümör Lokalizasyonları 

 

Tanımlanan Lokalizasyonlar N % 

Çekum 15 12 

Asendan kolon 4 3.2 

Hepatik fleksura 6 4.8 

Sağ kolon 24 19.2 

Transvers kolon 15 12 

Splenik fleksura 5 4 

Sol kolon 12 9.6 

Desendan kolon 3 2.4 

Sigmoid 32 25.6 

Rektosigmoid 8 6.4 

Sigmoid & çekum (çift primer) 1 0.8 

Toplam 125 100 
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Tablo 13. Hastalara uygulanan operasyonlar 

 

Tanımlanan Operasyon Tipi N % 

Anterior rezeksiyon 6 4.8 

Anterior rezeksiyon + mezorektum eksizyonu 1 0.8 

Anterior rezeksiyon + sağ hemikolektomi 1 0.8 

Sağ hemikolektomi 46 36.8 

Sağ hemikolektomi + omentektomi 1 0.8 

Sağ hemikolektomi + parsiyel duodenum rezeksiyonu 2 1.6 

Sağ hemikolektomi + kolesistektomi 1 0.8 

Genişletilmiş sağ hemikolektomi 1 0.8 

Distal subtotal gastrektomi + parsiyel kolon rezeksiyonu 1 0.8 

Transvers kolon rezeksiyonu 5 4 

Transvers kolon + mide rezeksiyonu 1 0.8 

Transvers kolon + sol fleksura segmental rezeksiyon 1 0.8 

Genişletilmiş transvers kolon rezeksiyonu 1 0.8 

Sol hemikolektomi 18 14.4 

Sol hemikolektomi + sol ooferektomi 2 1.6 

Sol hemikolektomi + TAH + BSO 1 0.8 

Sol hemikolektomi + sigmoidektomi + splenektomi 1 0.8 

Sigmoidektomi 22 17.6 

Sigmoidektomi + ileum rezeksiyonu 1 0.8 

Sigmoidektomi + splenektomi 1 0.8 

Subtotal kolektomi 5 4 

Subtotal kolektomi + splenektomi 1 0.8 

Total kolektomi 5 4 

Toplam 125 100 

 



 23 

Tablo 14. Hastaların cerrahi sınır durumu 

 

  n % 

Negatif 124 99.2 

Pozitif 1 0.8 

Toplam 125 100 

 

 

 

 

Tablo 15. Hastaların Performans Statusu (PS) 

PS N % 

0 88 70.4 

1 35 28 

2 1 0.8 

3 1 0.8 

Toplam 125 100 

 

 

 

Tablo 16. Hastaların T (tümör) ve N (nodal tutulum) dağılımları 

 

 N N1 Toplam 2 

n % N % n % 

T 0 1 0 0 0 0 0 

T 4 2 3.2 0 0 4 3.2 

T 58 3 46.4 37 29.6 95 76 

T 16 4 12.8 10 8 26 20.8 

Toplam 78 62.4 47 37.6 125 100 
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Tablo 17. Hastalarda lenfatik invazyon durumu 

 

  N % 

Negatif 16 12.8 

Pozitif 44 35.2 

Belirtilmemiş 65 52 

Toplam 125 100 

 

 

 

Tablo 18. Hastaların patolojik gradlara göre dağılımı 

 

Grad N % 

I 9 7.2 

II 97 77.6 

III 5 4 

IV 14 11.2 

Toplam 125 100 

 

 

Tablo 19. Hastaların damar invazyonu durumu 

 

 N % 

Negatif 43 34.4 

Pozitif 31 24.8 

Belirtilmemiş 51 40.8 

Toplam 125 100 
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Tablo 20. Hastaların perinöral invazyon durumu 

 

 N % 

Negatif 30 24 

Pozitif 31 24.8 

Belirtilmemiş 64 51.2 

Toplam 125 100 

 

 

Tablo 21. Hastaların Kapsül İnvazyonu durumu 

 

 N % 

Negatif 5 4 

Pozitif 38 30.4 

Belirtilmemiş 82 65.6 

Toplam 125 100 

 

 

Tablo 22. Hastaların histopatolojik dağılımları 

 

Histopatolojik Tanı n % 

Adeno Ca (kribriform alanlar içeren) 3 2.4 

Adeno Ca (müsinöz ve papiller alanlı) 1 0.8 

Adeno Ca 87 69.6 

Adeno Ca (müsinöz) 27 21.6 

Adeno Ca (papiller) 1 0.8 

Adeno Ca (Tübüler) 1 0.8 

Adeno Ca(Taşlı yüzük hücreli) 5 4 

Toplam 125 100 
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Tablo 23. Hastaların çıkarılan toplam lenf nodu sayısı 

 

Adet (lenf nodu) n: (hasta sayısı) % 
2 3 2.4 
3 1 0.8 
4 2 1.6 
5 1 0.8 
6 2 1.6 
7 4 3.2 
8 5 4 
9 8 6.4 
10 5 4 
11 7 5.6 
12 5 4 
13 6 4.8 
14 7 5.6 
15 9 7.2 
16 4 3.2 
17 2 1.6 
18 4 3.2 
19 4 3.2 
20 7 5.6 
21 4 3.2 
22 7 5.6 
23 3 2.4 
24 2 1.6 
25 5 4 
28 2 1.6 
30 2 1.6 
33 3 2.4 
34 1 0.8 
36 1 0.8 
37 2 1.6 
40 1 0.8 
41 1 0.8 
44 1 0.8 
45 1 0.8 
46 1 0.8 
49 1 0.8 
53 1 0.8 
57 1 0.8 

Toplam 125 100 
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Tablo 24. Hastalarda çıkarılan negatif lenf nodu sayısı 

 

Adet (lenf nodu) n: (hasta sayısı) % 
0 2 1.6 
1 3 2.4 
2 4 3.2 
3 4 3.2 
4 5 4 
5 5 4 
6 5 4 
7 7 5.6 
8 6 4.8 
9 7 5.6 
10 4 3.2 
11 8 6.4 
12 5 4 
13 6 4.8 
14 9 7.2 
15 7 5.6 
16 3 2.4 
17 4 3.2 
18 3 2.4 
19 4 3.2 
20 1 0.8 
21 4 3.2 
22 2 1.6 
23 1 0.8 
25 1 0.8 
26 1 0.8 
27 1 0.8 
28 1 0.8 
33 3 2.4 
34 2 1.6 
39 1 0.8 
42 2 1.6 
43 1 0.8 
46 1 0.8 
52 1 0.8 
56 1 0.8 

Toplam 125 100 
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Tablo 25. Hastalarda çıkarılan pozitif lenf nodu 

 

Adet (lenf nodu) n: (hasta sayısı) % 

1 41 32.8 

2 21 16.8 

3 16 12.8 

4 12 9.6 

5 8 6.4 

6 1 0.8 

7 3 2.4 

8 10 8 

9 4 3.2 

10 2 1.6 

11 1 0.8 

12 1 0.8 

13 1 0.8 

14 1 0.8 

16 1 0.8 

19 1 0.8 

27 1 0.8 

Toplam 125 100 
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Tablo 26. Hastalarda belirtilen komorbidite 

 

Belirtilen Hastalıklar N % 

Diabetes Mellitus 17 13.6 

Kalp kapak hastalığı 3 2.4 

İskemik kalp hastalığı 8 6.4 

Hipertansiyon 30 24 

Peptik ulkus 3 2.4 

Konjestif kalp yetmezliği 1 0.8 

Meme Ca (opere) (hastalıksız takipte) 1 0.8 

Bazal cilt Ca 1 0.8 

Kolelityazis 4 3.2 

Ürolityazis 1 0.8 

Guatr 3 2.4 

KOAH (kronik obstrüktif akciğer hastalığı) 2 1.6 

Romatoid artrit 1 0.8 

Psöriyazis 1 0.8 

Kronik hepatit B 1 0.8 

Hipofiz adenomu 1 0.8 

Serebral ateroskleroz 1 0.8 
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Tablo 27. Hastalara uygulanan adjuvan terapi 

 

Adjuvan Tedavisi N % 

FUFA 107 85.6 

FUFA, RT 8 6.4 

FUFA, Raltitrexed 1 0.8 

FUFA, levamizol 4 3.2 

Tegafururasil, kalsiyum folinat 1 0.8 

FUFA, irinotekan 1 0.8 

Adjuvan tedavi almayanlar 3 2.4 

Toplam 125 100 

 

 

 

 

Tablo 28. Hastalara uygulanan kemoterapi kür sayısı 

 

Kür Sayısı N % 

2 1 0.8 

3 5 4 

4 2 1.6 

5 6 4.8 

6 106 84.8 

7 2 1.6 

Verilmeyen 3 2.4 

Toplam 125 100 
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Tablo 29. Grad 3-4 yan etkiler 

 

Belirtilen yan etkiler N % (Genel) 

Diyare 22 17.6 

Bulantı-kusma 15 12 

Mukozit 26 20.8 

Nötropeni (Febril) 3 2.4 

Alerji 1 0.8 

Angina pektoris 1 0.8 

Trombositopeni 1 0.8 

 

 

Tablo 30. Kemoterapi uygulanan hastalarda doz azaltılması 

 

Belirtilen doz redüksiyon oranı (%) N % (Genel) 

20 16 12.8 

25 3 2.4 

30 1 0.8 

Toplam 20 16 

 

 

Tablo 31. Kemoterapi uygulanan hastalarda doz azaltılması nedeni 

 

Belirtilen Nedenler N % (Genel) 

Enfeksiyon 3 2.4 

Bitkisel tedavi kullanımı 1 0.8 

Yan etkiler 13 10.4 

Yaşlılık 4 3.2 
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Tablo 32. KT Erteleme/Değiştirme/Bırakma 

 

  N % (Genel) 

Bırakma 3 2.4 

Değiştirme 2 1.6 

Erteleme (1 hafta) 10 8 

Erteleme (2 hafta) 11 8.8 

 

 

Tablo 33. Hastaların son durumu 

 

 N % 

Sağ 95 76 

Ölü 30 24 

Toplam 125 100 

 

 

 

Tablo 34. İkincil kanser durumu 

 

  N % (Genel) 

İkinci primer kolon Ca 2 1.6 

Endometrium Ca 1 0.8 

Toplam 3 2.4 
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Tablo 35.  Hastaların İlk Nüks Yerleri 

 

Belirtilen Lokalizasyonlar N % (Genel) 

Akciğer ve Beyin 1 0.8 

Akciğer ve kolon 1 0.8 

Akciğer 2 1.6 

Akciğer ve karaciğer 2 1.6 

Mediasten 1 0.8 

Karaciğer 21 16.8 

Anostomoz hattı 3 2.4 

Karaciğer + Beyin 1 0.8 

Kolon 2 1.6 

Vertebra 4 3.2 

Sakrum 2 1.6 

Batın içi kitle 6 4.8 

Omental kek 1 0.8 

Paraaortik LAP 4 3.2 

Periton 3 2.4 
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Tablo 36. Nüks sonrası uygulanan tedaviler 

 

Kullanılan Tedavi Seçenekleri N (seçim sayısı) % (Genel) 

FUFA 4 3.2 

FUFA + Bevasizumab 1 0.8 

FUFA + Oksaliplatin 8 6.4 

FUFA + İrinotekan 11 8.8 

FUFA + İrinotekan + Bevasizumab 1 0.8 

Kapesitabin + Oksaliplatin 3 2.4 

Kapesitabin 7 5.6 

Tegafur urasil + Kalsiyum folinat 3 2.4 

Tegafur urasil + Oksaliplatin 4 3.2 

Karaciğer metastazektomi 4 3.2 

Palyatif RT 5 4 

CCNU 3 2.4 

 

 

Tablo 37. Hastaların son durumu 

 

Son Durum N % 

Hastalıksız 71 56.8 

Hastalıklı 54 43.2 

Ölen 30 24 

Yaşayan 95 76 
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Genel Sağkalım (OS) 

Sağkalım tüm gruplar için ortalama yaşam süresi (meantime) 109.2 ± 6.3 ay 

(Güvenlik aralığı (Cl) %95) (96.9-121.5) idi. 5 yıllık sağkalım %70.3 ± 5.0 idi. 

 

Lenfatik İnvazyona göre (OS) 

Lenfatik invazyon negatif olanlar için (OS) ortalama yaşam süresi 

(meantime) 91.4 ± 14.2 ay (CI %95) (63.6 - 119.3) idi. 5 yıllık sağkalım %65.0 ± 16.5 

idi. 

 

Lenfatik invazyon pozitif olanlar için (OS) ortalama yaşam süresi 

(meantime) 73.4 ± 4.7 ay (CI %95) (64.24 - 82.63) idi. 5 yıllık sağkalım %66.2 ± 9.4 

idi. p=0.615 anlamsız bulundu. 

 

Venöz Damar İnvazyonuna göre (OS) 

Damar invazyonu pozitif olanlar için ortalama yaşam süresi (meantime) 

58.08±5.24 ay güvenlik aralığı (CI %95) (47.81-68.34), 5 yıllık sağkalım %45.9±14.9 

idi.  

Damar invazyonu negatif olanlar için ortalama yaşam süresi (meantime) 

107.90±7.34 ay güvenlik aralığı (CI %95) (93.51-122.29), 5 yıllık sağkalım %76.6±7.7 

idi. p=0.13 anlamsız bulundu. 

 

Perinöral İnvazyona göre (OS) 

Perinöral invazyon negatif olanlar için (OS) ortalama yaşam süresi 

(meantime) 107.8 ± 9.2 ay (CI %95) (89.7 - 125.9) idi. 5 yıllık sağkalım %77.4 ± 10.5 

idi. 

 

Perinöral invazyon pozitif olanlar için (OS) ortalama yaşam süresi 

(meantime) 74.2 ± 6.0 (CI %95) (62.5 - 85.9) idi. 5 yıllık sağkalım %68.6 ± 12.2 idi. 

p=0.579 anlamsız bulundu. 
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Kapsul invazyonu negatif olanlar için (OS) 5 vakada ölen olmadığı için ista-

tistiksel hesap yapılamadı. Kapsul invazyonu pozitif olanlarda 5 yıllık sağkalım %65.4 

± 9.0 idi. 

 

Cinsiyete göre (OS) 

Erkekler için (OS) ortalama yaşam süresi (meantime) 85.6 ± 9.1 ay (CI 

%95) (67.7 - 103.5) idi. 5 yıllık sağkalım %52.4 ± 8.1 idi. 

 

Kadınlar için (OS) ortalama yaşam süresi (meantime) 133.7 ± 5.5 ay (CI 

%95) (123.0 - 143.4) idi. 5 yıllık sağkalım %88.3 ± 4.2 p<0.001 ileri derecede anlamlı 

bulundu. 

 

LNR’na göre (OS) 

 

LNR 0.2’den küçük olanlar için (OS) ortalama yaşam süresi (meantime) 

120.5 ± 7.3 ay (CI %95) (106.1 - 134.9) idi. 5 yıllık sağkalım %75.3 ± 6.5. LNR 0.2 ve 

daha büyük olanlar için (OS) ortalama yaşam süresi (meantime) 92.8 ± 9.0 ay (CI %95) 

(75.2 - 110.3) 5 yıllık sağkalım %64.0 ± 7.7, p=0.074 klinik olarak anlamlı fakat istatis-

tiksel olarak sınırda anlamsız. 

 

Hastalıksız Sağkalım (DFS) 

Tüm gruplar için hastalıksız ortalama yaşam süresi (meantime) 87.7 ± 6.3 

ay idi (CI %95) (75.4 - 100.0). 5 yıllık sağkalım %53.1 ± %4.9 bulundu. 

 

Lenfatik İnvazyona göre(DFS) 

Lenfatik invazyon negatif olanlar için (DFS) ortalama yaşam süresi 

(meantime) 74.2 ± 15.1 ay (CI %95) (44.7 - 103.7) idi. 5 yıllık sağkalım %45.7 ± 17.2 

bulundu. 
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Lenfatik invazyon pozitif olanlar için (DFS) ortalama yaşam süresi 

(meantime) 55.2 ± 5.9 (CI %95) %43.7 - 66.7) 5 yıllık sağkalım %53.9 ± 8.3 ay. 

p=0.722 anlamsız bulundu. 

 

Venöz Damar İnvazyonuna göre (DFS) 

Damar invazyonu pozitif olanlar için ortalama yaşam süresi (meantime) 

38.28±3.63 ay, güvenlik aralığı (CI %95) (31.15-45.38) idi. 4 yıllık sağkalım 

%44.2±10.4 bulundu.  

Damar invazyonu negatif olanlar için ortalama yaşam süresi (meantime) 

92.79±9.17 ay, güvenlik aralığı (CI %95) (74.03-11.54) idi. 4 yıllık sağkalım 

%69.9±8.0 bulundu. p=0.013 anlamlı bulundu. 

 

Perinöral invazyona göre(DFS) 

Perinöral invazyon negatif olanlar için (DFS) ortalama yaşam süresi 

(meantime) 93.4 ay ± 10.3 (CI %95) (73.2 - 113.6) idi. 5 yıllık sağkalım %62.9 ± 10.5 

bulundu. Perinöral invazyon pozitif olanlar için (DFS) ortalama yaşam süresi 

(meantime) 58.8 ay ± 6.7 (CI %95) (45.7 -71.8) idi. 5 yıllık sağkalım %52.9 ± 9.8 bu-

lundu. p=0.214 anlamsız bulundu. 

 

Kapsul invazyonu negatif olanlar için (DFS) ortalama yaşam süresi 

(meantime) 101.8 ± 19.9 ay (CI %95) (62.9 - 140.7) idi. Vaka sayısı yetersiz olduğun-

dan 5 yıllık hastalıksız sağkalım değeri hesaplanamamıştır. 

Kapsul invazyonu pozitif olanlar için (DFS) ortalama yaşam süresi 

(meantime) 88.1 ± 10.7 ay (CI %95) (67.2 - 109.0) idi. 5 yıllık sağkalım %50.9 ± 8.8 

p=0.339 anlamsız bulundu. 

 

Cinsiyete Göre (DFS) 

Erkekler için (DFS) ortalama yaşam süresi (meantime) 78.5 ± 9.0 ay (CI 

%95) (61.0 - 96.1) idi. 5 yıllık sağkalım %43.7 ± 7.3 bulundu. 
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Kadınlar için (DFS) ortalama yaşam süresi (meantime) 94.4 ± 8.7 ay (CI 

%95) (77.4 - 111.4) idi. 5 yıllık sağkalım %60.8 ± 6.4 ve p=0.211 anlamsız bulundu. 

 

LNR’na göre (DFS) 

LNR 0.20’den küçük olanlar için (DFS); ortalama yaşam süresi (meantime) 

100.6 ± 8.6 ay (CI %95) (83.7 - 117.5) idi. 5 yıllık sağkalım %64.1 ± 6.7 idi. 

 

LNR 0.20’ye eşit ve büyük olanlar için (DFS) ortalama yaşam süresi 

(meantime) 71.7 ± 8.3 ay (CI %95) (55.4 - 88.0) idi. 5 yıllık sağkalım %42.3 ± 7.0 

p=0.017 anlamlı bulundu. 
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TARTIŞMA VE SONUÇ 
 

Kolon kanseri tüm dünyada ve ülkemizde önde gelen morbidite ve mortalite 

nedenlerindendir. Hastalığın cerrahi tedavisi etkilenen barsak segmentinin ve ilişkili ol-

duğu lenf nodlarının çıkarılmasını içerir. Kolon kanserinde adjuvan kemoterapi rekürens 

için yüksek risk grubunda bulunan lenf nodu tutulumu olanlarda (Evre III) ve lenf nodu 

tutulumu olmayan bazı seçilmiş hastalarda (Evre II) olup kötü diferansiyeli histoloji ya 

da lenfovasküler invazyon ya da perinöral invazyon varlığı gibi olgularda önerilmekte-

dir(53). 

Yeterli ve uygun lenf nodu çıkarımı kolon kanserinde evrelemeyi, prognozu 

ve ileri tedavi planını belirlemek için büyük önem arz eder. Uygun lenf nodu örnekle-

mesi için en az 12 lenf nodunun gerekli olduğu rapor edilmiştir(54,55,56). Diğer bazı 

çalışmalarda ise bu sayının 12 ila 17 arasında olmasının doğru evrelemeyi artırdığı bil-

dirilmiştir(57,58). Çıkartılan lenf nodu sayısı arttığında sağkalımın da arttığı bildiril-

mektedir(10). 

Evre III kolon kanserinde küratif rezeksiyon sonrası rekürens oranı 

%70’dir(59). 

Bilindiği üzere bazı araştırmacılar özellikle meme kanseri ve pankreas kan-

serinde metastatik lenf nodu oranının (LNR) etkilerini araştırmışlar ve genel sağkalım 

(OS) ile hastalıksız sağkalım (DFS) ile ilişkili sonuçlara ulaşmışlardır(60,61). 

LNR, pozitif lenf nodu sayısının çıkartılan total lenf nodu sayısına bölünme-

si ile elde edilen oran şeklinde tanımlanır. Lenf nodu oranı (LNR) kolorektal kanser 

araştırmalarında rölatif olarak yeni bir metod olarak sayılabilir. 

Genişletilmiş lenfadenektominin kolon kanserinde asıl katkısı bize doğru 

evrelemeyi sağlaması olmakla birlikte belki  terapötik bir yarar da sağlayabilir. Son za-

manlarda kolon kanserinde incelenen lenf nodlarında pozitiflik oranının güçlü bir 

prognostik indikatör olduğu düşünülmektedir. Çünkü bilindiği üzere gastrik kanserde ve 
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de pankreatik kanserde düşük sağkalım ile ilişkili prognostik indikatör olarak yüksek 

lenf nodu oranı gösterilmiştir. 

Yine kolon kanserinde artmış negatif lenf nodu sayısının evre III olgularda 

(IIIB ve IIIC) bağımsız olarak artmış uzun dönem sağkalım ile ilişkili olduğu bildiril-

miştir(62). 

Evre III kolon kanserinde adjuvan kemoterapi ile mortalite oranı %33’e ka-

dar azaltılmaktadır(41). 6 ay süren fluorouracil + leucovorin tedavisi günümüze kadar 

standart adjuvan kemoterapi olarak gelmiştir. Ülkemizde de 2005 yılının ilk aylarına 

dek bu tedavi standart tedavi olarak kullanılmıştır. Bu tarihten itibaren ülkemizde 

oksaliptatinin lenf nodu pozitif kolon kanserinde endikasyon almasıyla birlikte 

fluorouracil + leucovorin + oxaliplatin rejimi yaygın olarak kullanılmaya başlanmıştır. 

Bu retrospektif çalışmamızdaki hastaların büyük çoğunluğu da fluorouracil 

+ leucovorin kemoterapi rejimini kullanmışlardır. 

Kolon kanserinde tutulmuş lenf nodlarının dağılımı ve sayısı önemli bir 

prognoz indeksidir(63). 

Kolon adenokarsinomlarında LNR önemli bir prognostik faktördür. Pozitif 

lenf nodu sayısı, araştırılan lenf nodu sayısı ve LNR’nin önemi gösterilmiştir(11). 

Paul Schumacher ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada kolon kanserinde 

metastatik lenf nodu oranının sağkalım için prediktif önemine dikkat çekilmiştir(64). Bu 

çalışmada evre III hastaların spesifik analizinde 0.18 LNR değeri hastalıksız sağkalım 

(DFS) için prediktif olarak belirtilmiştir. 

Kore’den bildirilen bir çalışmaya göre evre III kolon kanserinde metastatik 

lenf nodu oranının prognostik önemi vurgulanmıştır(65). 

Çeşitli çalışmalarda uygun evreleme açısından çıkartılması gereken lenf 

nodu sayısının 12 ile 16 arasında olmasının uygunluğu bildirilmektedir.  Bu retrospektif 

çalışmamızda çıkartılan median lenf nodu sayısı 18 idi. 

Kolorektal kanserlerde prognozu belirleyici ana faktör tümörün evresidir. 

Dünyada yaygın olarak  AJCC (American Joint Committee on Cancer) TNM sistemi 

kullanılmaktadır. Metastatik lenf nodu sayısı TNM evreleme sisteminde önemli bir rol 

oynar. Bununla birlikte N evrelemesinin oluşturulması lenf nodu diseksiyonunun geniş-

liğinden, cerrahi teknikten, patoloğun inceleme şeklinden ve lenf nodu izolasyonu tek-



 55 

niklerinden kolaylıkla etkilenmektedir. Bu değişkenler sonucunda TNM sistemi ile ol-

ması gerekenden daha alt veya üst evreleme yapılması olasılığı ortaya çıkmaktadır. 

Kolon kanserinde LNR potansiyel olarak daha güvenilir ve isabetli 

prognostik faktör olarak doğrulanmaktadır. Çünkü LNR’nin prognostikle değeri meme 

mide ve pankreas kanserlerinde gösterilmiştir(66,67,68,69,70). Bununla beraber, 

kolorektal kanserlerin seyri ile LNR ilişkisi araştırma aşamasındadır ve henüz sistema-

tik olarak bu ilişki araştırılmaktadır. 

Örneğin N1 olarak değerlendirilen iki vakayı karşılaştıralım. 2 nodu çıka-

rılmış ikisi de pozitif olan hasta ile 30 nodu çıkarılmış 2’si pozitif nodu olan vaka TNM 

evrelemesinde aynı durumda değerlendirilmektedir. Bununla birlikte ilk olguda daha 

kötü prognoz beklenebilir. Bu nedenle evreleme için yeni arayışlar ortaya çıkmaktadır. 

LNR değerlendirmesi de bu arayışlardan biridir. 

Bu retrospektif çalışmamızda sağkalım tüm gruplar için ortalama yaşam sü-

resi (meantime) 109.2 ± 6.3 ay (güvenlik aralığı: CI %95) (96.9 - 121.5) idi. 5 yıllık 

sağkalım (OS) %70.3 ± 5.0 idi. 

Erkekler için (OS) ortalama yaşam süresi (meantime) 85.6 ± 9.1 ay (CI 

%95) (67.7 - 103.5) idi. 5 yıllık sağkalım %51.4 ± 8.1 idi. 

Kadınlar için (OS) ortalama yaşam süresi (meantime) 133.7 ± 5.5 ay (CI 

%95) (123.0 - 144.4) idi. 5 yıllık sağkalım %88.3 ± 4.2 idi. Kadınların 5 yıllık sağkalımı 

erkeklerden daha iyi bulundu. p<0.001 (ileri derecede anlamlı). 

Metastatik lenf nodu oranına (LNR) göre (OS) incelendiğinde LNR 0.2’den 

küçük olanlar için ortalama yaşam süresi (meantime) 120.5 ± 7.3 ay (CI %95) (106.1 - 

134.9) idi. 5 yıllık sağkalım %75.3 ± 6.5 bulundu.  

LNR 0.2 ve daha büyük olanlar için (OS) ortalama yaşam süresi (meantime) 

92.8 ± 9.0 ay (CI %95) (75.2 - 110.3) idi. 5 yıllık sağkalım %64.0 ± 7.7 bulundu. Her 

iki grup mukayese edildiğinde p=0.074 idi. Klinik olarak anlamlı fakat istatistiksel ola-

rak sınırda anlamsız bulundu. 

Tüm gruplar için hastalıksız sağkalım (DFS) ortalama yaşam süresi 87.7 ± 

6.3 ay idi (CI %95) (75.4 - 100.0). 5 yıllık hastalıksız sağkalım %53.1 ± 4.9 bulundu. 

Bu çalışmadaki olguların hesaplanan LNR median değeri 0.2 idi. Bu değeri kendi sınır 

değerimiz olarak kabul ettik. 
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Metastatik lenf nodu oranına (LNR) göre DFS incelendiğinde LNR 0.2’den 

küçük olanlar için (DFS) ortama yaşam süresi (meantime) 100.6 ± 8.6 ay (CI %95) 

(83.7 - 117.5) idi. 5 yıllık hastalıksız sağkalım %64.1 ± 6.7 bulundu. 

LNR 0.2’ye eşit ve büyük olanlar için (DFS) ortalama yaşam süresi 

(meantime) 71.7 ± 8.3 ay (CI %95) (55.4 - 88.0) idi. 5 yıllık hastalıksız sağkalım %44.3 

± 7.0 bulundu. Her iki grup mukayese edildiğinde p=0.017 anlamlı bulundu. 

LNR kolon kanserinde önemli bir prongostik faktör olarak önem kazanmak-

tadır. Çok sayıda hasta içeren çalışmalarda incelenen lenf nodu sayısı, bu nodların pozi-

tif olanlarının sayısı ve metastatik lenf nodu oranının önemine dikkat çekilmektedir. 

Bu çalışmamızda da LNR hastalıksız sağkalım (DFS) için prognostik bir 

faktör olarak anlam ifade etmektedir.Ayrıca bu çalışmada dikkat çeken bir husus da; 

venöz damar invazyonu negatif olanlarda hastalıksız sağkalım (DFS) daha iyi bulunmuş 

olmasıdır.Damar invazyonu pozitif olanlar için ortalama  hastalıksız yaşam süre-

si(meantime) 38.28±3.63 ay (CI %95)(31.15-45.38) idi.4 yıllık hastalıksız sağkalım 

%44.2±10.4 bulundu.Damar invazyonu negatif olanlar için ortalama hastalıksız yaşam 

süresi (meantime) 92.79±9.17 ay (CI%95)(74.03-111.54) idi.4 yıllık hastalıksız 

sağkalım %69.9±84.0 bulundu.Her iki grup mukayese edildiğinde p=0.013 anlamlı bu-

lundu.Kolon kanserinde venöz damar invazyonu prognostik faktör olarak değerlendi-

rilmektedir.(71,72) 

LNR değerinin DFS için prognostik olabilmesi için de optimum lenf nodu 

incelemesi önerilmektedir. Bu sayı çeşitli çalışmalarda 12-18 arasında değişmektedir. 

İncelenen lenf nodu sayısının minimum 12 olması önerilirken, bu sayının bazı  çalışma-

larda 6 ila 20 arasında olduğu bilinmektedir. Bu çalışmamızda incelenen median lenf 

nodu sayısı 18 idi. 

Gelecekte yapılacak prospektif çalışmalar ile LNR’nin kritik değerinin op-

timum olarak belirlenmesi ile kolon kanserinde en isabetli evrelemenin oluşturulması 

yanında prognozun saptanması da mümkün olacaktır. 
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