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1. GIRIS VE AMAC

Kolon adenokarsinomu erkek ve kadin popiilasyonunda 3. siklikta goriilen kanser
tiirlidiir. Tim diinyada yillik goriilme sikligimin 1 milyon civarinda oldugu tahmin
edilmektedir (1). ABD’de yillik goriilme sikligr 150.000 civarinda olup, bu rakamin
yaklagik 110.000°1 kolon, 40.000’1 rektum kaynakli kanserlerdir. ABD’de yillik 50.000
civarinda insan kolorektal kanser nedeniyle kaybedilmektedir (1). Bati iilkelerinde
kansere baglh 6liimlerin 3. en sik nedenidir (2). Kolon kanserlerinin ¢ogu sporadik olarak
ortaya ¢ikar ve gelismesi yillar alan klasik adenom-karsinom sirasini takip eder. Bu yavas
bliylimeye ragmen kolon kanserli hastalarin yaklasik %7-47’si intestinal obstriiksiyon
tablosu ile basvurmaktadir (3). Bu yiiksek oran hala tarama programlarinin yeterli
diizeyde yapilmadigini gostermektedir. Akut abdomen 6n tanisi olan basvurularin %2-
4’linii kolonik obstriiksiyon olusturur ve ¢ogu zaman cerrahi tedavi gerektirir (4). Kolon
obstriikksiyonunun en sik nedeni kolorektal kanserdir. Yaslilardaki intestinal
obstriiksiyonun %60’ ndan kolorektal kanser sorumludur (5).

Obstriiksiyonla gelen kolorektal kanserli hastalarin ileri evrelerde oldugu ve non-
obstriiktif kolorektal kanserli hastalarla karsilastirildiginda daha kotii uzun donem sag
kalimla beraber oldugu rapor edilmistir (6). Iki grup arasinda klinikopatolojik
ozelliklerde, postoperatif morbidite ve mortalitede ve rekiirrens oranlarinda da 6nemli
farklar vardwr. Obstriiksiyonla gelen kolorektal kanserli hastalarda 5 yillik sag kalim
oranlarmin %12 ile %31 arasinda degistigini (7) ve hastalarin daha fazla oranda uzak
metastazla geldigini belirten yaymlar vardwr. Bu kotlii prognozun hastalarin yalnizca
yarismin potansiyel olarak kiiratif rezeksiyona gidebilmeleri ve operasyonlarm yiiksek
morbidite ve mortalite ile beraber olmalar1 gercegine dayandirilmaktadir. Bagvuruda acil
kolorektal cerrahi ile ilgili morbidite ve mortalite riskini 6lgmek cerrahi pratikte ¢ok
onemli yere sahiptir. Bununla beraber preoperatif obstriiksiyonun prognostik bir faktor
olup olmadig: tartismalidir. Bu konu ile ilgili bir calismada kolorektal kanserlerdeki
obstriiksiyonun negatif etkisinin perioperatif donemle sinirli olabilecegi ve uzun donem
sag kalimin timor evresine bagli oldugu rapor edilmistir (8). Preoperatif obstriiksiyonun
her evre i¢cin negatif bir prognostik faktor olmadigmi, kiiratif rezeksiyon sonrasi sag
kalimmn evre 1 ve II gibi baz1 evrelerde non-obstriiktif kolorektal kanserlerle benzer

oldugunu rapor eden yaynlar da vardir (3).



Kiiratif cerrahiye giden hastalari hepsi maliyet hesaplarindan ve tibbi olanaklardan
dolay1 uygun adjuvan tedavi alamamaktadirlar. Ayrica her evrede prognostik heterojenite
vardir. Bu yiizden evrelemeden baska prognostik klinik parametrelerdeki 6nemli farklar1
anlamak kiiratif cerrahi sonrasi hastaya Ozel tedavi stratejileri gelistirirken Snemli
olmaktadir.

Bu c¢alismanin amaci; kolorektal kanserlerde preoperatif obstriiksiyonla
klinikopatolojik parametreler arasindaki iliskiyi degerlendirmek, yeni bir prognostik
belirteg olarak degerlendirilen lenf nodu oraninin, metastatik lenf nodu sayis1 / toplam
disseke edilen lenf nodu sayisi, obstriiktif kolorektal kanserlerde 6nemini arastirmak ve
bu hasta grubunda prognozu etkileyen faktorlerin literatiir verileri ile birlikte tartisilarak

belirlenmesi ve tedavi stratejilerinin planlanabilmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kolon ve Rektum Anatomisi

Kalin bagirsak ileumun sonundan aniise kadar uzanir ve ortalama 1.5 metre
uzunlugundadir. Kalin bagirsak anatomik ve fonksiyonel olarak kolon, rektum ve anal
kanal olarak 3 boliimde degerlendirilir. Kolon ve rektum duvari 5 farkli tabaka igerir:
mukoza, submukoza, i¢ sirkiiler kas, dis longitudinal kas ve seroza. Kolonda distaki
longitudinal kas 3 tenia coli’ye ayrilir. Tenia coli ler proksimalde apendixte ve distalde
rektumda birlesirler ve dis longitudinal kas tabakasi sirkumferansiyel olur. Distal
rektumda icteki diiz kas tabakasi birleserek internal anal sfinkteri olusturur.
Intraperitoneal kolon ve proksimal 1/3 rektum seroza ile kaplidir, orta ve asag1 rektumda
seroza yoktur.

[leum ve ¢ekumun birlesme yerinde ileogekal valv denilen bir kapak vardir. Bu
kapak bagirsak iceriginin kalm bagirsaktan ince bagirsaga gegcmesine engel olur.
Rektosigmoid birlesme bolgesi yaklasik sakral promontoryum seviyesinde bulunur ve ii¢
tenia coli’nin birleserek rektumun distaki longitudinal diiz kas tabakasmi olusturdugu
nokta olarak tarif edilebilir. Cekum kolonun en genis ¢apli bolgesidir (normal 7.5-8.5 cm)
ve en ince kas tabakasma sahiptir. Sonug itibariyle ¢ekum perforasyona en ¢ok ve
obstriiksiyona da en az yatkin bolgedir. Cikan kolon genellikle retroperitona fiksedir.
Hepatik fleksura transvers kolona gegisi belirtir. Intraperitoneal tranvers kolon nispeten
hareketlidir fakat gastrokolik ligament ve kolonik mezenterle baglanmistir. Biiyiik
omentum transvers kolonun antero-siiperior kenarina yapismistir. Bu baglantilar transvers
kolonun kolonoskopi sirasinda goriilen karakteristik tiggen sekilli goriiniimiinii aciklar.
Splenik fleksura da transvers kolondan inen kolona geg¢is bolgesini gosterir. Splenik
fleksura ile dalak arasindaki baglantilar (lineokolik ligament) kisa ve siki olabilir ve
kolektomi sirasinda bu fleksuranin mobilizasyonunu zorlastirabilir. inen kolon da kismen
retroperitona fiksedir. Sigmoid kolon kalin bagirsagin en dar yeridir ve asir1 derecede
hareketlidir. Sigmoid kolon genel olarak sol alt kadranda yerlesmesine ragmen uzunluk
ve hareketlilik sigmoid kolonun bir kismmnin sag alt kadranda lokalize olmasina yol
acabilir. Bu hareketlilik volvulusun neden en ¢ok sigmoid kolonda oldugunu ve sigmoid
kolonu etkileyen hastaliklarin, divertikiilit gibi, bazen sag alt kadran agrisina yol
acabilecegini aciklar. Sigmoid kolonun dar ¢apt kalin bagwsagin bu segmentini

obstriiksiyona en yatkin bolgesi haline getirir.



Rektum yaklagik 12-15 cm uzunlugundadir. 3 tane belirgin submukozal katlanti,
Houston valvleri, rektum liimenine uzanir. Arkada presakral fasya rektumu presakral
vendz pleksustan ve pelvik sinirlerden ayirir. S4’te rectosakral fasya, Waldeyer fasyasi,
one ve asagi dogru uzanir ve anorektal birlesim bolgesindeki fasya propriaya yapisir.
Onde Denonvillier fasyasi rektumu erkeklerde prostat ve seminal vezikiillerden,
bayanlarda vaginadan aymir. Lateral ligamentler asagi rektumu destekler. Cerrahi anal
kanal 2-4 cm’dir ve genel olarak erkeklerde kadinlardan daha uzundur. Anal kanal
anorektal birlesim bolgesinden baslar ve anal verge de sonlanir. Dentate veya pectinate
¢izgi kolumnar rektal mukozadan skuamoz anoderme gecis noktasidir. Dentate ¢izginin
hemen proksimalindeki 1-2 cm’lik mukoza kolumnar, kiiboidal ve skuamoz epitelin
histolojik karakteristiklerini tagsir ve anal gecis zonu olarak adlandirilir. Dentate ¢izgi
mukozal longitudinal katlantilarla ¢evrelenmistir, Morgagni plikalari, ve bu plikalara anal
kriptler dokiilir. Bu kriptler kriptoglandiiler apselerin kaynaklaridir (Sekil 2.1). Distal
rektumda icteki diiz kaslar kalinlasmistir ve internal anal sfinkteri olusturur. internal anal
sfinkter de subkiitan, ylizeyel ve derin eksternal sfinkterler tarafindan cevrelenmistir.
Derin eksternal sfinkter puborektalis kasinin bir uzantisidir. Puborektalis, iliokoksigeus ve

pubokoksigeus kaslar1 da pelvik tabanin levator ani kas grubunu olusturur (Sekil 2.2).
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Sekil 2.2. Distal rektum ve anal kanal (Schwartz’s principles of surgery, 9th edition).

Kolonun arteriyel beslenmesi ¢ok degiskendir. Genel olarak superior mezenterik
arter ileokolik artere (insanlarin %20’sinde yoktur, terminal ileum ve proksimal ¢ikan
kolonun kan akimini saglar) sag kolik artere (¢ikan kolonu besler) ve orta kolik artere
(transvers kolonu besler) dallar verir. inferior mezenterik arter de sol kolik artere (inen
kolonu besler) birkag sigmoidal dallara (sigmoid kolonu besler) ve superior rektal artere
(proksimal rektumu besler) dagilir (Sekil 2.3). Her arterin terminal dallar1 komsu arterin
terminal dallar1 ile anastomoz yapar ve Drummond’un marginal arteri ile birbirine
acilirlar. Bu ark sadece %15-20 insanda tamdir. Ust rektumu besleyen superior rektal

arter inferior mezenterik arterin terminal dallarindan dogar. Middle rektal arter internal



iliak arterden dogar. Superior ve middle rektal arterin varligi ve ¢ap1 ¢ok degiskenlik
gosterir. Inferior rektal arter de internal iliak arterin bir dali olan internal pudental
arterden ¢ikar (Sekil 2.4). Bu arterlerin terminal arteriolleri zengin bir kollateral ag ile

birbirlerine baglhidir ve sonugta rektumu iskemiye oldukga direncli hale getirirler.

Middle Superior Inferior
colic a. mesenteric a. mesenteric a.

Right
caolic a.
Left
colic a.
lleocolic a.

Superior
rectal a.

Sigmoidal a.

Sekil 2.3. Kolonun arteriyel beslenmesi (Schwartz’s principles of surgery, 9th edition).
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Sekil 2.4. Anorektumun arteriyel beslenmesi (Schwartz’s principles of surgery, 9th
edition).



Inferior mezenterik ven disinda kolonun venleri es arterleri ile paraleldir ve ayni
terminolojiye sahiptir. Inferior mezenterik ven retroperitonda psoas kasi iizerinde
seyreder ve pankreasin arkasindan devam ederek splenik venle birlesir. Kolektomi
sirasinda bu ven ayri olarak serbestlestirilir ve pankreasin inferior kenarmnda baglanir
(Sekil 2.5). Rektumun venodz drenaji arteriyel beslenmeye paraleldir. Superior rektal ven
inferior mezenterik ven araciligiyla portal sisteme dokiiliir. Middle ve inferior rektal
venler internal iliak vene drene olurlar. Morgagni plikalarmin altindaki submukozal

pleksus hemoroidal pleksusu olusturur ve her ii¢ vene de drene olur.

Portal v.

Superior
mesenteric v.
Middle
colic v. Inferior
mesenteric v.
Right
colic v. Left
colic v.
. Sigmoidal v.
lleccolic v.

Superior
rectal v.

Sekil 2.5. Kolonun vendz drenaji (Schwartz’s principles of surgery, 9th edition).

Kolonun lenfatik drenaji muskularis mukozadaki lenfatik agdan koken alir. Lenfatik
damarlar ve lenf nodlar1 rejyonel arterleri takip eder. Lenf nodlar1 bagirsak duvarinda
(epikolik), bagirsak i¢ kenarina bitisik olan arteriyel ark boyunca (parakolik), adlandirilan
mezenterik damarlar c¢evresinde (intermediate) ve superior ve inferior mezenterik
arterlerin orijininde (ana) bulunurlar. Sentinel lenf nodlar1 kolonun spesifik bir segmentini
drene eden ilk 1-4 tane lenf nodudur ve kolon kanserinde ilk metastaz bolgesi olarak
diistiniilmektedir. Kolon kanserinde sentinel lenf nodu diseksiyonunun ise yararliligi ve
analizi hala tartismalidir.

Rektumun lenfatik drenaji arteriyel beslenmeye paralel seyreder. Ust ve orta

rektumdaki lenfatik kanallar yukarida inferior mezenterik lenf nodlarma drene olurlar.



Asagi rektumdaki lenfatik kanallar hem yukarida inferior mezenterik lenf nodlarma hem
de lateraldeki internal iliak lenf nodlarina drene olur. Dentate ¢izgi proksimalindeki anal
kanal lenfatik sistemi inferior mezenterik ve internal iliak lenf nodlarmin her ikisinde de
drene olurken dentate ¢izgi distalinde asil olarak inguinal lenf nodlarina drenaj olurken
inferior mezenterik ve internal iliak lenf nodlarma da drenaj olabilmektedir.

Kolon sempatik (inhibitoér) ve parasempatik (stimiilator) sinirlerin her ikisi
tarafindan da inerve edilir. Bu sinirler arterlere paralel seyrederler. Sempatik sinirler T6-
T12 ve L1-L3 arasindan ¢ikar. Sag ve transvers kolonun parasempatik inervasyonu vagus
sinirinden gelirken sol kolonun parasempatik inervasyonu da sacral S2-S4’ten ¢ikar ve
nervus erigentes’i olusturur.

Sempatik ve parasempatik sinirlerin her ikisi de anorektumu innerve eder. Sempatik
sinir uclar1 L1-L3’ten dogar ve preaortik pleksusa katilir. Ardindan preaortik sinir lifleri
aortanin altina wuzanarak hipogastrik pleksusu olusturur. Hipogastrik pleksusa
parasempatik sinirler de katilir ve pelvik pleksusu olustururlar. Nervus erigentes olarak da
bilinen parasempatik lifler S2-S4’ten ¢ikar. Internal anal sfinkter sempatik ve
parasempatik sinir uglari tarafindan uyarilir ve her ikisi de sfinkter kontraksiyonunu
inhibe eder. Eksternal anal sfinkter ve puborektalis kas1 internal pudental sinir tarafindan
uyarilir. Levator ani kas1 hem internal pudental sinirden, hem de S3-S5 arasindan direkt
dallar alir. Anal kanalin duyu innervasyonu pudental sinirin inferior rektal dalindan
olmaktadir. Rektum duyu innervasyonu yokken dentate ¢izgi altindaki anal kanalin duyu

innervasyonu vardir (9,10)

2.2. Normal Fizyoloji

Su absorpsiyonu ve elektrolit degisimi kolonda da devam eder. Gastrointestinal
sisteme giren giinliik yaklasik 9 litre sivinin 1- 1.5 litresi kolondan absorbe edilir ve
kolondaki bu absorpsiyon giinliik 5 litre siviya kadar ¢ikabilir. Sodyum aktif olarak Na-K
ATP ase tarafindan emilir. Kolon giinliik 400 mEq sodyum absorbe edebilir. Su taginan
sodyuma eslik eder ve osmotik gradient boyunca pasif olarak emilir. Potasyum aktif
olarak kolon liimenine sekrete edilirken emilmesi pasif diflizyonla olur. Klor aktif sekilde
klor-bikarbonat degisimi ile emilir. Protein ve iirenin bakteriyel yikilmasi ile amonyak
olusur. Ardindan amonyak emilir ve karacigere tasinir. Amonyagin absorpsiyonu kismen
intraluminal pH a baghdir. Kolonik bakterilerde azalma (genis spektrumlu antibiyotik

kullanim1 ile) ve/veya intraluminal pH’da diisme (laktiiloz kullanilmasi ile) amonyak



absorbsiyonunu azaltir.

Kisa-zincirli yag asitleri (asetat, biitirat ve propionate) diyetteki karbonhidratlarin
bakteriyel fermantasyonu ile olusur. Kisa zincirli yag asitleri kolonik mukoza i¢in 6nemli
bir enerji kaynagidir ve kolonositler tarafindan metabolize edilmeleri ile sodyumun aktif
transportu gibi siirecler i¢in gerekli enerji kaynagini saglarlar. Bu yag asitlerinin diyette
olmamasi veya ileostomi ve kolostomi ile fekal akisin diversiyonu mukozal atrofiye veya
diversiyon kolitine neden olabilir.

Yaklasik fekal kuru agirligm %30’unu bakteriler olusturur. Anaeroblar baskin
mikroorganizma smifidir ve Bacteriodes tiirleri en ¢ok bulunan anaerobdur. Escherichia
coli de en sik bulunan aerobdur. Endojen mikroflora kolonda karbonhidratlarm ve
proteinlerin yikimi i¢in ¢ok 6nemlidir ve bilirubin, safra asitleri, 6strojen ve kolesteroliin
metabolizmasinda gorev alirlar. Kolonik bakteriler ayn1 zamanda vitamin K’nin iiretimi
icin gereklidir. Endojen mikrofloranin yine Clostridium difficile gibi patojenik
mikroorganizmalarin ortaya ¢ikmasmi baskiladiklar1 da distiniilmektedir. Bununla
beraber, kalin bagirsakta yiiksek bakteriyel yiikiin kritik hastalarda sepsise katkida
bulunabilecegi bilinmektedir. Intestinal gaz yutulmus havadan, kandan difiizyon yoluyla
ve intraluminal iiretimle ortaya ¢ikar. Nitrojen, oksijen, CO,, hidrojen ve metan intestinal
gazin ana bilesenleridir. Nitrojen ve oksijen yutulan havadan, CO, bikarbonat ve hidrojen
iyonlarinin  reaksiyonundan ve trigliseridlerin yag asitlerine sindirilmesinden
kaynaklanirken, hidrojen ve metan gaz1 kolonik bakteriler tarafindan iretilir.
Gastrointestinal sistem genel olarak 100-200 ml gaz igerir ve yenilen yemege baglh olarak
gilinde 400- 1200 ml gaz desarj1 olabilir.

Ince bagirsaklardan farkli olarak kalmn bagirsak gezici motor kompleksin 6zelligi
olan siklik motor aktivite gdstermez. Bunun yerine kolon diisiik veya yliksek amplitiidlii
aralikli kontraksiyonlar agiga cikarir. Diisiik amplitiidli, kisa siireli kontraksiyonlar
patlama seklinde olur ve kolonik icerigi geriye veya ileriye dogru hareket ettirir. Bu
patlama seklindeki motor aktivitelerin kolonik geg¢is zamanini geciktirdigi ve boylece su
absorpsiyonu ve elektrolit degisimi i¢in mevcut zamam arttirdigr diistiniilmektedir.
Yiiksek amplitiidlii kontraksiyonlar daha koordineli sekilde olur ve kitle hareketi
olustururlar. Genel olarak kolinerjik aktivite kolonik motiliteyi arttirir.

Defekasyon kompleks, koordineli bir mekanizmadir ve kolonik kitle hareketini,
artmis intraabdominal ve rektal basinci ve pelvik tabanin relaksasyonunu igerir.

Rektumun distansiyonu refleks olarak internal anal sfinkterde relaksasyona neden olur



(rectoanal inhibitor refleks) ve fekal igerigin anal kanalla temas etmesini saglar. Sonucta
refleks mekanizma ile anal kanaldaki duyusal epitelyum kat1 digkiyr sivi diskidan ve
gazdan ayirt edebilir. Defekasyon olmazsa rektum gevser ve defekasyon istegi geger
(akomodasyon cevabi). Defekasyon Valsalva manevrasi ile intraabdominal basincin
artmastyla, artmis rektal kontraksiyonla, puborektalis kasin gevsemesi ile ve anal kanalin
acilmasiyla koordineli bir sekilde ilerler.

Fekal kontinans da en az defekasyon mekanizmasi kadar komplekstir. Kontinansin
fekal bolusa uyum saglayacak yeterli rektum duvar kompliyansina, pelvik tabanin ve
sfinkter mekanizmasinin uygun ndrojenik kontroliine ve fonksiyonel internal ve eksternal
sfinkter kaslarina ihtiyaci vardir. Dinlenmede puborektalis kas1 distal rektum c¢evresinde
bir aski olusturur ve kismen pelvik taban lizerine olan intraabdominal kuvvetleri ayirt
edebilen bir dar a¢1 meydana gelmis olur. Defekasyonla bu dar ac1 diizlesir ve rektum ve
anal kanala dogru olan asagi kuvvetlere izin verir. Dinlenme aninda internal ve eksternal
anal sfinkterler tonik olarak aktiftir. Internal anal sfinkter dinlenme animdaki istemsiz
sfinkter tonusunun (dinlenme basinc1) biiyiik kismindan sorumludur. Eksternal sfinkter de
istemli sfinkter tonusunun biiylik kismindan sorumludur (stkma basinci). Pudental sinirin
dallar1 internal ve eksternal sfinkterlerin her ikisini de inerve eder. Hemoroidal
yastik¢iklar da mekanik olarak anal kanali bloke ederek kontinansa katkida bulunurlar.
Sonugta bozulmus kontinans kotii rektal kompliyanstan, internel ve/veya eksternal
sfinkterlerin veya puborektalis kasin yaralanmasindan veya sinir hasarindan veya

noropatiden kaynaklanabilir (9,10).

2.3. Kolorektal Adenokarsinoma

2.3.1. insidans ve epidemiyoloji

Kolorektal kanser ABD’de 3. en sik goriilen kanserdir (erkeklerde prostat ve akciger
kanserinden sonra, kadinlarda meme ve akciger kanserlerinden sonra) ve kanserle iliskili
Olimlerde 2. baslica nedendir. ABD’de her yil 143.000 hasta kolorektal kanser tanisi
almakta ve her yil 51.000 6liim bu hastalik sonucu olmaktadir. Hayat boyu kolorektal
kanser gelistirme olasilig1 yaklasik %6’dir. Daha 6nceki 3 dekata gore kolorektal kanser
icin toplam indidans ve mortalite hem kadmnlarda hem de erkeklerde diismektedir.
Tirkiye’de ise erkeklerde 5. en sik, kadinlarda 2. en sik ve her iki cinsiyette ise toplamda

en sik goriilen 4. kanserdir (1).
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Tiim diinyada yilda 1 milyondan fazla insan kolorektal kanser tanisi almakta ve
500.000°den fazla 6liim de bu hastalik nedeniye olmaktadir. Kolorektal karsinomanin en
yiliksek oranda gorildiigii yerler daha c¢ok endiistrilesmis tilkelerdir. Dogu Avrupa’da,
Asya’da, Afrika’da ve Giiney Amerika’da daha diisiik oranda goriilir. ABD’ne gbocen
Japonlarla, Israil’e go¢ eden Asya Yahudileriyle ve Avustralya’ya gdgcen Dogu Avrupali
hastalarla yapilan ¢alismalarda gogmenlerin uyum sagladiklari iilkelerdeki yiiksek oranda
yaygin olan kolorektal kanser oranlarin1 yakaladiklar1 goriilmiistiir. Cevresel faktorler bu
artiglardan sorumlu tutulmustur. Bu cevresel faktorlerin i¢inde en 6nemli yeri besinler
olusturmaktadir.

Kolon kanseri rektal kanserden 3 kat daha fazla goriliir. Epidemiyolojik
calismalarda goriilmiistiir ki; sag taraf yerlesimli kolon lezyonlarinin oraninda artig vardir.
Kolon kanserinin proksimale dogru hareket etmesi degisen cevresel faktorlerle iliskili
olabilir. Bununla beraber artan tarama testleri yash popiilasyonda lezyonlarin daha erken

fark edilmesini saglamaktadir diye diistiniilmektedir (11).

2.3.2. Kolorektal kanserde genetik yollar

Kanser hiicreleri kontrolsiiz biiyliimeyle karakterizedir, normal yaslanma ve
olimden kagabilme kapasitesi, ve invazyon ve metastaz yapabilme yetenegi vardir.
Normal sartlarda bu fonksiyonlar1 kontrol eden genlerde, onkogenlerde ve timor
stipressOr genlerdeki degisiklikler hiicre doniisiimiine neden olur. Bu durum adenoma-
karsinoma kaskati1 olarak adlandirilmistir ve 20 y1l kadar 6nce tarif edilmistir.

Kolorektal adenokarsinom gelisimine yol agan 1yi tarif edilmis en az 2 tane genetik
yol vardrr. Bunlardan birisi olan kromozomal kararsizlik yolu, CIN (chromosomal
instability), aktive olmamis tumdr supressor genlerin ve aswr1 aktive olmus
protoonkogenlerin birikmesi ile olugan bir yoldur. Bu yolla olusan tiimérler APC, P53 ve
K-ras genlerindeki mutasyonlarla ve 18q genindeki allelik kayipla ve andploidi ile
karakterizedir. APC geni tiimor olusumunda asil 6nemli rolii oynar: bu mutasyonu tasiyan
familyal adenomat6z polipozisli (FAP) hastalarm %100’# profilaktik cerrahi yapilmazsa
kolorektal kanser gelistirir. Genel olarak tiimorlerin %801 CIN yoluyla olusur (12).

Kolorektal kanser gelisiminden sorumlu olan diger bir iyi tarif edilmis genetik
kaskat da microsatellite instability (MIN) yoludur. Bu tiimorler anormal DNA mismatch
repair genlerine, daha diisiik seviyede p53 genlerine ve K-ras mutasyonlarina sahiptirler.

Ilging olarak bu tiimdrler splenik fleksura proksimalinde ortaya ¢ikarlar ve CIN yoluyla
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olusan tlimorlerden daha iyi prognoza sahiptirler. Lynch sendromlu hastalar MIN yoluyla
malignite gelistirirler, DNA mismatch genlerindeki mutasyonla beraber. MIN yolu ayni
zamanda repikasyon hata yolu, RER (replication error), olarak da adlandirilir ve toplam
karsinomlarm %?20’sinden sorumludur (12).

Ek olarak asir1 gen metilasyonu CpG island methylator phenotype (CIMP) olarak
adlandirilmistir ve temelde diger kolon kanserlerinden farkli olduguna inanilmaktadir.
CIMP varlig1 tartigmalidir; CIMP gen metilasyonu ile olan tiimorlerde devam eden
bozuklugun basitce son noktasmi m1 olusturmaktadir? yoksa farkli molekiiler etyoloji ile
olusan kolorektal kanserlerin 6zel bir alt grubu mudur? net degildir. Serrate polipler genel
olarak CIMP mutasyonunu gosterirler. Bu bulgular CIMP kolorektal kanserlerin serrate
poliplerden olusabilecegini gostermektedir, tiibliler adenomlardan gelisen kolorektal
kanserleri olusturan kok hiicrelerden farkli bir kdk hiicreden olugmaktadir. Kolorektal
kanserlerde anormal DN A metilasyonu simdilerde aktif bir aragtirma alanidir.

Baz1 tiimorler tarif edilen kategorilerin hi¢ birine uymazlar. Bu durum farkli genetik
yollarin oldugunu isaret etmektedirler. Molekiiler olaylarla ilgili daha fazla ¢alisma ¢ok
basamakl1 karsinogenezi, molekiiler evrelemeyi ve tiimdr spesifik tedaviyi siiphesiz daha
1yl anlamamiza yol agacaktir. Sekil 2.6 kolorektal kanserin genetik yolunu ve kimyasal

ajanlarin potansiyel profilaktik roliinii ana hatlariyla 6zetlemektedir.

Aspirin and Aspirin and Estrogen

other NSAIDs other NSAIDs Aspirin and
Folate other NSAIDs
Calcium

"5 B 7 el
" % &
AL L SR v bl s ..LH-"& %Eq,,, *
= g T L= e T S e L
Normal Hyperproliferative Small Large Colon
epithelium epithelium adenoma adenoma carcinoma

Aberrant cryptic foci

cox-2 I I ]
OVETEXPFESSiOH

Loss of 18q
K-ras p53

APC mutation mutation
mutation

Sekil 2.6. Kolon karsinogenezi ve kimyasal Onleyici ajanlarin etkisi (Shackelford's
Surgery of the Alimentary Tract, 7th Edition).
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2.3.3. Kolorektal kanser risk faktorleri

2.3.3.1. Genel

Acikca, kolorektal malignite gelismesi genetik ve cevresel faktorler arasinda
karsilikl1 etkilesimi gerektirir. En kolay tanimlanan risk faktorleri sunlardir; yasin 50’nin
iizerinde olmasi, kisisel veya ailesel kolorektal kanser ve adenom hikayesi ve kisisel uzun
sireli inflamatuar bagirsak hastaligi hikayesi olmasi. Herediter baglantilar1 olmayan
hastalarda gelisen kolorektal kanserler ‘sporadik’ olarak adlandirilir ve tiim kolorektal
kanserlerin %75’inden sorumludur. Kalan %25 hastada potansiyel olarak genetik etki
tanimlanmistir. Bunlar; aile hikayesi (%15-20 hastada), Lynch sendromu (%25) ve FAP
(familyal adenomat6z polipozis) (< %1). Yas en sik goriilen risk faktoriidiir. Kolorektal
kanser indidansi 4.dekattan 8.dekata dogru artar. Hastalarin ¢ogu 60 yas iizeridir. Sadece
%10’luk bir kisminda 40 yasindan 6nce kanser goriiliir. Kolorektal polip hikayesi de
onemli bir risk faktoriidiir; kanser polibin i¢inde olabilir veya kolonda diger bir bolgede
olabilir. Polibin invaziv hastalik barindirma riski lezyonun biiyiikliigiine, morfolojisine ve
histolojisine baghdir. Polipler tiibiiler, villoz ve tiibiilovilloz olarak smiflandirilabilir.
Biiyiik villoz polipler biiyiik bir olasilikla malignite icerirler, 2 cm’den biiyiik villoz
poliplerin yaklagik %50’sinde kanser vardir. Yaklasik %40 hastada cok sayida
adenomat6z polipler bulunur ve bu insanlarin invaziv kansere sahip olma veya sonraki
kanser gelistirme riski yiiksektir. Beklendigi gibi daha Once kolorektal kanser tanisi
konulan ve tedavi edilen hastalarm Onemli oranda metakron hastalik gelistirme riski
vardir. Sporadik kolorektal kanser i¢cin tedavi edilen hastalarin %40 metakron polip
gelistireceklerdir ve en az %6’s1 izlem sirasinda ikinci bir kolorektal kansere

yakalanacaktir (12).

2.3.3.2. Inflamatuar bagirsak hastalig

Inflamatuuar bagirsak hastaligi (IBH) olan hastalar kolorektal kanser gelisimi icin
onemli derecede artmis risk tasirlar. Risk hastaligin siiresi ve yayginligi ile beraberdir. Bu
durum iilseratif kolit (UK) li hastalarda ayrintili bir sekilde ¢alisilmistir. UK’li hastalarda
kanser ortaya ¢ikma riski 8-10 yil sonra baslar ve her yil i¢in yaklasik 9%0.5- 1 oraninda
artig gosterir. Calismalarda 10 yilda %2-5, 20 yilda %8-10 ve 30 yilda %20-30 mutlak
risk oldugu rapor edilmistir (12). En yiiksek risk pankolitli (proksimalde splenik
fleksuraya kadar uzanan hastalik), gen¢ yasta tan1 alan ve sklerozan kolanjitle iligkili
hastahig1 olan hastalardadir. UK’li hastalarda kanser kolonun herhangi bir yerinde

gelisebilir, genellikle hayatin 4. dekatinda olur ve genel kolon kanseri ile ayni prognoza
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sahiptir. Bununla beraber, bu hastalarda kanser gec¢ evrede tani alir. Bunun nedeni aktif
kolit varliginda malignitenin endoskopik tanisinin zor olmasidir. Elimizdeki tiim tarama
testleri problemli oldugu i¢in uzun siireli kolitli hastalarin ¢ogu belli bir noktada
profilaktik proktokolektomiden yarar gorebilirler. Kolorektal kanser riski ayni zamanda
Crohn kolitinde de artmistir. Giinlimiizde crohn ve {lseratif kolitli hastalarin, benzer

siirede ve yayginlikta olan hastalikta, kanser riskinin esit olduguna inanilmaktadir (12,13).

2.3.3.3. Familyal adenomatoz polipozis

Ailesel faktorler kolorektal kanserlerin %?25’inden sorumludur. Birinci derece
akrabalarinda kolorektal kanser olan kisilerde bu hastaligi gelistirme riski 2 kat artmistir.
Iki veya daha fazla birinci derece akrabasmda kanser olanlarda risk 3 kat artar.
Beklenildigi gibi, pozitif aile hikayesi erken yasta tani ile beraberdir ve bu bulgu genetik
yatkinhig1 gosterir. En yiiksek risk FAP ve Lynch sendromu ile beraber olan genetik
mutasyonlar1 tagiyan hastalardadir. Yaklasik FAP’I1 kisilerin %100°{ ve Lynch sendromlu
kisilerin de %801 hayatlar1 boyunca kolorektal kanser gelistireceklerdir (Sekil 2.7).

FAP sendromu tiim kolorektal kanserlerin %1’inden sorumludur ve tiim kolonda
erken zamanli binlerce poliple karaktarizedir. Adenomlar tipik olarak ikinci dekatta erken
zamanda baglar ve kolektomi yapilmazsa kag¢inilmaz olarak dordiincii veya besinci
dekatta kanser gelisir. Bu sendrom yaklagik 1: 8.000-10.000 kisiyi etkiler. %10-20 vakada
goriinen aile hikayesi olmadan yeni bastan mutasyonla kendini gosterir. Bu hastalik
otozomal dominant 6zellikle aktarilir. Bu yiizden etkilenmis kisilerin ¢ocuklarinin %50’s1
polipozis koli gelistirir. FAP’a neden olan gen (adenomatdz polipozis koli, APC) 5.
kromozomda bulunur (5q21).

Kolonik poliplere ek olarak FAP’11 hastalar siklikla periampiiller kanserler, gastrik
fundus gland polipleri ve intraabdominal desmoid tiimorler olustururlar. Cerrahi ile
kolorektal kanser elimine edildikten sonra FAP’li hastalarda en sik Olim nedeni
periampullar tiimorlerdir. FAP’mn bir varyanti Gardner sendromudur. Kolorektal
adenomlarla ve osteomalar (daha cok mandibula ve kafatasinda), yumusak doku tiimérleri
(lipom, fibrom ve epidermoid ve sebase kistler), desmoid tiimdrler ve mezenterik
fibromatozis gibi ekstraintestinal bulgularla karakterizedir. Turcot sendromu da FAP
diger bir varyantidir. Kolorektal adenomlar beyin tiimorleri ile beraberdir. Ateniie FAP
sendromu daha az sayida polip gelisimi ve daha ¢ok sag kolonda ve daha ge¢ yaslarda
ortaya ¢cikma Ozelligi ile karakterizedir. Bu da ateniie FAP ile Lynch sendromu ayirici

tanisini zorlastirmaktadir.
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Sekil 2.7. Kolorektal kanser riski (Shackelford's Surgery of the Alimentary Tract, 7th
Edition).

2.3.3.4. Lynch sendromu

Lynch sendromu klasik FAP taki gibi ¢ok fazla sayida polipozis olmadan kolon
kanseri ile karakterize ailesel bir bozukluktur. Lynch sendromu kolon kanserlerinin %5-6
sindan sorumludur. Fenotipik 6zellikleri erken baslangicli kolorektal kanserleri (ortalama
yas 46), senkron veya metakron kolorektal kanserleri (vakalarin %35’inde) ve ¢ogunlukla
sag taraf yerlesimli tiimorlerleri icerir. Aym1 zamanda erken baslangicli over, pankreas,
meme, safra kanallari, endometrium, mide, genitoliriner yol ve ince bagirsak
adenokarinomlari ile iligkisi vardir. Lynch I sendromu sadece kolorektal kanserli hastalar1
ifade ederken Lynch II sendromu ise kolorektal kanserle birlikte diger adenokarsinomlu
hastalar1 tanimlar.

Lynch sendromunu diisiindiiren molekiiler genetik isaret DNA mismatch onarim
genlerindeki mutasyonlar sonucu (AMSH2, hMLH]...) olusan mikrosatellit instabilitedir.
Lynch sendromlu kisileri tanimlamak ic¢in olusturulan tami kriterleri Amsterdam II
kriterleri olarak bilinir. Familyal kolorektal kanser tip X terimi (hastalarin %35°1)
Amsterdam kriterlerini karsilayan fakat bilinen DNA mismatch onarim gen defekti

olmadig1 durumlarda kullanilir.
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Amsterdam Il Kriterleri

1. En az 3 akrabada HNPCC ile iligkili bir kanser bulunmasi (kolorektal, endometrium,
ince bagirsak, lireter veya renal pelvis). Etkilenen bir akraba diger ikisinden birisinin
birinci derecede akrabasi olmasi gerekir.

En az iki jenerasyon etkilenmis olmas1 gerekir.

3. En az bir akraba 50 yasindan 6nce tan1 almas1 gerekir.

FAP diglanmalidir.

2.3.3.5. Mismatch onarimi

Mismatch Onarmmi (MMO) defekti gosteren bazi tiimorler ailesel kalitim veya
genetik mutasyon gostermezler. Bu sporadik MMO tiimorleri siklikla promoter gen
hipermetilasyonu ile karakterizedir. Bu tiimorler, hem herediter hem de sporadik olup,
karakteristik histolojik goriiniime sahiptir. Kanserler siklikla tash-yliziik hiicreli
histolojisinde olurlar ve kotii diferansiyasyon ve inflamatuar hiicre infiltrasyonu ile
beraber. Bu agressif histolojik goriinlime ragmen MMO’su saglam olan kolorektal

kanserlerle evre evre karsilastirildiklarinda daha iyi prognoza sahiptirler.

2.3.3.6. Diger genetik sendromlar

Peutz-Jeghers ve Familyal Juvenil Polipozis gibi kolorektal kanser insidansinda artis
ile beraber olan diger genetik sendromlar da vardir. Bunlar otozomal dominant
sendromlardir ve hamartomatéz polipozisle karakterizedir. Intestinal hamartomlarin
histolojisi onlarm dogal olarak bulundugu yerlerdeki dokularin veya hiicrelerin asiri
biiylimesi ile karakterizedir.

Peutz-Jeghers sendromu cok sayida gastrointestinal hamartomatéz poliplerle ve
mukokiitandz melanin pigmentasyonla karakterizedir. Hastalar yaklasan obstriiksiyonla,
polipin neden oldugu intussusepsiyonla veya gastrointestinal sistemden olan kanama
sonucu gelisen anemi ile bagvururlar. Polipler genellikle non-neoplastiktir fakat karsinom
icerebilirler. Peutz-Jeghers hastalar1 gastrointestinal ve ekstraintestinal malignitelerin
(pankreas, meme, over, testikiiler ve uterin) her ikisini gelistirmek i¢in artmis risk tasirlar.
Bu yiizden profilaktik kolektominin genellikle endikasyonu yoktur. Polipler endoskopik
olarak tedavi edilirler ve cerrahi biiyiikk, semptomatik veya neoplastik goriiniimlii

lezyonlar i¢in saklanir.
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Familyal juvenil polipozis tiim gastrointestinal sistemde olan ¢ok sayida juvenil
poliple karakterizedir ve siklikla diger konjenital anomalilerle (kardiyak ve genitoiiriner)
birlikte olur. Hastalar cocukluk yaslarinda gastrointestinal sistemden olan kanamalar
sonucu gelisen anemi ile, intussusepsiyona bagli kramp seklindeki karin agrilar1 ile,
protein kaybettiren enteropati ile ve belirgin rektal kanama ile bagvurabilir. Siklikla
sinirly, soliter juvenil poliplerle gelen hasta bu tanim i¢ine girmez. Bu sendromlu kisiler
artmis iist ve alt gastrointestinal kanserler gelistirme riski ile beraberdir. Polipler genel
olarak endoskopi ile tedavi edilir ancak total abdominal kolektomit+ileal pouch-anal
anastomosis biiylik ve ¢ok fazla sayida polipleri olan veya invaziv kanseri olan hastalarda

uygulanir.

2.3.4. Kolorektal kanser taramasi

Asemptomatik hastalar1 taramanm amaglar1 premalign adenomatdz polipleri
tanimak ve c¢ikarmak ve erken kanserleri tammlamaktir. Invaziv hastalik iceren polipler
daha cok sapsiz, villoz ve biiyiik ( > 1.5 cm) poliplerdir. Kolonoskopik polipektomi ile
kolon kanserinde mortalitenin azaldig1 kamitlanmustir. Oziinde bu kanitlama kolorektal
adenoma-karsinoma sekansini dogrulamaktadir ve taramanm Onemini gostermektedir.
Adenomatdz polip ortaya c¢ikarildigi zaman tiim kalin bagirsak endoskopik olarak
gortintiilenmelidir. Ciinkii %35-40 oraninda senkron lezyonlar bulunur.

Kolorektal kanser taramasmin Ozellikleri hasta riskini anlamaya dayanir.
Asemptomatik siradan riski olan kisiler rutin tarama i¢in adaydirlar buna karsm artmis
riski olanlar (kisisel veya ailesel kolorektal kanser hikayesi veya adenomu olanlar, IBH
veya herediter kolon kanseri sendromu olanlar gibi) daha fazla kisisellestirilmis tarama ve

siirveyans rejimlerine ihtiya¢ duyarlar (12,13).
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Stradan Riskli Kisiler icin Tarama Kilavuzu

Test Aralik Yorum
GGK ve fleksible GGK her y1l ve fleksible Fleksible sigmoidoskopi ile GGK beraber tercih
sigmoidoskopi sigmoidoskopi her 5 yi1lda edilir yalniz yapilmalarina gore

Tiim pozitif testler kolonoskopi ile arastirilmalidir

Fleksible sigmoidoskopi Her 5 yilda Tiim pozitif testler kolonoskopi ile arastirilmalidir
GGK Her yil Evde ¢ok 6rnek alinma metodu kullanilmalidir

Tiim pozitif testler kolonoskopi ile arastirilmalidir

Kolonoskopi Her 10 y1lda Kolonoskopi énemli lezyonlarin goriilmesine,
ornek alinmasma ve/veyagikarilmasmna imkan verir

Cift kontrast baryum Her 5 yilda Tiim pozitif testler kolonoskopi ile arastirilmalidir
enema

GGK, Gaytada gizli kan

Siradan riskli erkek ve bayanlar i¢in rutin kolorektal kanser taramasi 50 yasinda
baslamalidir. Bunun i¢in birka¢ secenek mevcuttur. ilki yillik gaitada gizli kan ve her 5
yilda bir fleksible sigmoidoskopidir. Gaitada kan pozitif gelirse tiim kolonu
degerlendirmek i¢in hastaya tam kolonoskopi yapilmalidir. Tarama sigmoidoskopisinde
tek, kiigiik lezyona biyopsi yapilmalidir. Ek tedaviyi histoloji sonucu belirleyecektir.
Lezyon adenomatdz polip gelirse polipektomiyi tamamlamak ve senkron lezyon i¢in
proksimal kolonu degerlendirmek amaciyla kolonoskopi yapilmalidir. Polip benign
hiperplastik polip olarak rapor edilirse ek teste gerek yoktur. Bununla beraber, tarama
sigmoidoskopisi biliyiilk polip veya multiple polipler ortaya c¢ikariwrsa ilk biyopsi
gereksizdir. Bu durumlarda hastaya tam kolonoskopi ile beraber biyopsi yapilmalidir. Her
10 yilda bir yapilan tam kolonoskopi siradan riskli hastalarin taramasi i¢in ikinci
secenektir. Bu dnerilen bir tarama metodudur. Ugiincii ve en az yaygin olan segenek de
her 5-10 yilda bir yapilan ¢ift kontrastlh baryum lavmanli grafi arti1 fleksible

sigmoidoskopidir. Herhangi bir pozitif sonugta tam kolonoskopi yapilmalidir.
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Yiiksek Riskli Kisiler icin Tarama Kilavuzu

Risk Kategorisi Baglama Yas1 Oneri Yorum
Artms Risk
Tek kiigiik (<1 cm) adenomlu i1k polipektomiden 3-6 yil Kolonoskopi Inceleme normal ise
hasta sonra bundan sonra siradan
risk klavuzuna gore izle
Biiyiik (>1cm) ve multiple i1k polipektomiden sonraki 3 yil  Kolonoskopi Normalse 3 y1l iginde
adenomlu veya yiiksek grade icinde kolonoskopiyi tekrarla,
displazili veya villoz degisimli yine normalse siradan
adenomu olan hasta risk klavuzuna gére izle
Kiiratif amacli kolorektal kanser Rezeksiyon sonrast ilk 1 yil Kolonoskopi Normalse, 3 yil i¢inde
rezeksiyon hikayesi icinde kolonoskopiyi tekrarla,
yine normalse her 5
yilda bir tekrarla
Herhangi 1. derece akrabasinda 40 yasinda veya ailedeki Kolonoskopi Her 5-10 yilda

60 yas oncesi veya >2 1.derece
akrabasinda herhangi bir yasta
kolorektal kanser veya
adenomatdz polip olmast

Yiiksek Risk
FAP aile hikayesi

HNPCC aile hikayesi

IBH

en geng vakanin tani
yasindan 10 y1l 6nce

Ergenlikte

21 yasta

Kanser riski pankolit
baslangicindan 8 yil sonra
veya sol tarafli kolit
baslangicindan 12-15 yil sonra
ortaya ¢ikar

Endoskopi ile
erken siirveyans
ve genetik test
danigmanlig

Kolonoskopi ve
genetik test
danigmanlig

Kolonoskopi
displaziler icin
biyopsilerle
beraber

1. dereceden daha uzak
akrabada kolorektal
kanser siradan riskten
fazla risk arttirmaz

Genetik test pozitif ise
kolektomi gerekir

Bu hastalar1 FAP i¢in
uzman bir merkeze sevk
etmek en iyisidir.

Genetik test pozitif ise
veya hasta test
yaptirmamigsa 40 yasa
kadar her 1-2 yilda
sonra her yil. Bunlari
HNPCC i¢in uzman bir
merkeze sevk etmek en
iyisidir

Her 1-2 yilda

Bu hastalar1 IBH
slirveyanst ve tedavisi
icin uzman bir merkeze
sevk etmek en iyisidir.

HNPCC, Herediter Nonpolipozis colon cancer
IBH, Inflamatuar Bagirsak Hastalig1
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Yiiksek riskli kisileri, adenom veya kanser hikayesi olanlar, ailesel genetik
sendromlar veya adenokarsinom hikayesi ve IBH gibi medikal yatkmnlik olusturan
hastaliklar1 bulunanlar olusturur. Kolorektal adenom hikayesi olan hastalar metakron
polipler veya daha once fark edilmemis kiiclik senkron polipler i¢in, vakalarm %15’ inde
bulunur. Bu hastalar daha yakin bir gézetime ihtiya¢ duyarlar. Polipektomi sonrasi tekrar
kolonoskopi ilk 3. yilda yapilmalidir. Multiple adenomlarin, invaziv kanserli adenomun
ve biliylikk sapsiz adenomun pargalanmig olarak ¢ikarilmasindan sonra veya koti
hazirlanmadan dolay1 suboptimal incelemeden sonra daha yakin izlem gerekir. Diger

taraftan 3-yillik kolonoskopi izlemi temiz gelirse siirveyans araligi 5 yilda bire ¢ikarilir.

2.3.5. Kolorektal kanser evrelemesi

Kolorektal kanserli hastalarin prognozu tani aninda hastaligin evresine, timor
histolojisine (diferansiyasyonunu, lenfatik invazyonunu igerir) ve negatif cerrahi
rezeksiyon smirmin genisligine baghdir (12). Ilerde molekiiler genetik markerlar timor
rekiirrensi  gelistirmek i¢in  daha ¢ok veya daha az ihtimali olan hastalar1
tanimlayabilecekler ve daha rasyonel adjuvan ¢ok yonlii tedavi uygulamalar:
yapilabilecektir.

AJCC (American Joint Committee on Cancer) ve UICC (Union Internaionale
Contre le Cancer)’nin tiimor, nod ve metastaz (TNM) evreleme sistemi kolorektal kanser

evrelemesinde standart hale gelmistir.
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Kolorektal Kanserde TNM Evre Gruplamast

Primer Tiimor (T)

TX  Primer tiimor degerlendirilemedi

TO Primer tiimor kanit1 yok

Tis  Karsinoma in situ: intraepitelyal veya lamina propriya invazyonu

Tl Submukozay1 invaze eden timor

T2 Muskularis propriyay1 invaze eden timor

T3 Muskularis propriyadan gegerek perikolorektal dokular1 invaze eden timér
T4a  Visseral periton yiizeyine tiimdr invazyonu

T4b  Diger organ ve dokulara direk invaze olan veya yapisik olan timor

Bolgesel Lenf Nodlar: (N)

NX  Bolgesel lenf nodlar1 degerlendirilemedi

NO  Bolgesel lenf nodu metastazi yok

N1 1-3 aras1 bolgesel lenf nodu metastazi var

Nla 1 tane bolgesel lenf nodu metastazi var

N1b 2-3 tane bolgesel lenf nodu metastazi var

Nlc Subserozada, mezenterde ve peritonealize olmayan perikolik veya perirektal dokularda
bdlgesel nodal metastaz olmadan tiimér depozitleri olmasi

N2 4 veya daha fazla lenf nodunda bélgesel lenf nodu metastazi var

N2a 4-6 tane bolgesel lenf nodu metastazi var

N2b 7 veya daha fazla bolgesel lenf nodu metastazi var

Uzak Metastaz (M)

MO  Uzak metastaz yok

M1  Uzak Metastaz var

Mla Bir organ veya bolgeye siirli metastaz ( karaciger, akciger, over, bolgesel olmayan
lenf nodu)

MI1b Bir organ veya bolgeden daha fazla metastaz olmasi veya peritona metastaz olmasi

Dogru evreleme ve tedavi icin kolorektal kanser cerrahisinde en az 12 lenf nodu
cikarilmasi gerekmektedir. Kolorektal kanser evrelemesinde sentinel lenf nodu ve lenf
nodu orani (LNO) kavramlar1 arastirma asamasindadir. Genel olarak evrelere gore sag
kalimlara bakildiginda evre I’de 5 yillik sag kalim %93, evre II’de %82, evre III’te %59,
evre [V’te %8 olarak rapor edilmistir (12,13).
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Kolorektal Kanserde AJCC/UICC nin TNM Evrelemesi

Anatomik Evre Prognostik Gruplar
Evre T N M
0 Tis NO MO
I Tl NO MO
T2 NO MO
ITA T3 NO MO
1IB T4a NO MO
IIC T4b NO MO
IIIA T1-T2 NI/Nlc MO
Tl N2a MO
111B T3-T4a NI/Nlc MO
T2-T3 N2a MO
T1-T2 N2b MO
IIC T4a N2a MO
T3-T4a N2b MO
T4b NI1-N2 MO
IVA Herhangi T Herhangi N Mla
IVB Herhangi T Herhangi N MI1b

2.3.6. Kolorektal kanserin primer tedavisi

Lokorejyonel kolon ve rektum kanserleri i¢in temel tedavi cerrahidir. Kolon
kanserinde adjuvan kemoterapinin tiimor rekiirrensi riskini, Ozellikle uzak metastazi,
azalttig1 gosterilmistir. Rektal kanserde neoadjuvan kemoradyoterapi rezektabiliteyi ve
sfinkter korunmasini arttirmak i¢in, ayrica lokal ve uzak rekiirrensi azaltmak ic¢in verilir.
Rektal kanserde adjuvan tedavi primer olarak uzak rekiirrensi azaltmak i¢in verilir.

Kolorektal kanseri tedavi ederken sunu anlamak cok 6nemlidir; primer tiimoriin
cerrahi diseksiyonu gercekei bir sekilde kiir ithtimali olan veya akut obstriiksiyon ve klinik
olarak belirgin kanama gibi semptomatik lezyonu olan hastalara sinirlidir. Senkron primer
timor ve kiir saglanamayacak metastazi olan hastalar i¢in primer tiimoriin rezeksiyonu
rutin olarak Onerilmez. Sistemik kemoterapideki ilerlemeler medikal tedavi ile timor
kontrol sansmi onemli Olglide arttrmustir ve kemoterapi asemptomatik ve minimal
semptomatik primer tiimorlii hastalarda elverisli durumlarda baslanabilir. Aktif sekilde
palyasyona ihtiyag¢ duymayan hastada primer tiimoriin palyatif rezeksiyonunu yaparak
hastay1 kemoterapi i¢in hazirlamak diye bir kavram artik yoktur. Hatta metastatik hastalik
varliginda primer tiimoriin rezeksiyonu Onemli oranda morbidite ve mortalite ile
beraberdir. Senkron tiimorii olan hastalarda primer tiimoriin rezeksiyonu 65 yas ve iizeri

hastalarda %10 gibi yiiksek mortalite ile sonuclanabilir (12,13).
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2.3.7. Obstriiktif kolon kanserleri

Sag kolonda karsinomlar genellikle polipoiddir ve intestinal icerigin hala sivi
olmasindan dolay1 malignite kritik ileogekal valvi tutmadik¢a obstriiksiyon beklenmez.
Intestinal icerigin solid oldugu ve malignitenin aniiler olma egilimi olan sol kolonda
okliizyon daha sik beklenir. Karsinomadan dolay1r kolonun tam obstriiksiyonu siklikla
baslangic asamasinda tamamen sinsidir. Hastalar siklikla defekasyonda gitgide artan
zorluktan sikayet ederler ve abdomen agri ile beraber daha fazla distandii hale gelinceye
ve sonunda obstipasyon gelisinceye kadar laksatif dozlarini arttirirlar. Ardindan bulant1 ve
kusma gelisir. Bazen hasta ani baslangicli, siddetli ve devam eden karin agrisi ile gelir ve
arastirma sonucu tam obstriiksiyon ortaya ¢ikar. Sorun yaratan lezyon bazen sasirtici
sekilde kiiclik olabilir. Muayenede hastanin genel kondisyonu genellikle 1yi bulunur,
clinkii dehidratasyon ve elektrolit kaybi siklikla ge¢ ortaya ¢ikan olaylardwr. Karin
muayenede distandii ve timpaniktir fakat hassas degildir. Hiperaktif peristaltizim olabilir.
Distansiyon varliginda abdominal kitle palpe edilmesi olas1 degildir. Dijital muayenede
bos rektum bulunur ve nadir vakalarda karsinom palpe edilebilir. Cul-de-sac da kitle
degerlendirilebilir ya asagi sarkan sigmoid loop’u ya da cul-de-sac’daki implantasyonu
gosterebilir. Konstrikte eden lezyonun asagi kenar1 sigmoidoskopi ile goriilebilir. Tam
genellikle intestinal semptomlarin hikayesinden ve fizik muayeneden akla gelebilir. Diiz
karin grafileri obstriiksiyon varligmi ve seviyesini ortaya cikarabilir. Ince bagirsak
distansiyonunun miktar1 ileogekal valvin yeterliligine baghdir. Obstriikksiyon yapan
lezyonun varlig acil baryum lavmanl grafi ile dogrulanabilir.

Kolonun obstriiktif karsinomunun proksimalinde %2-7.5 oraninda nonspesifik kolit
gelisebilir (14). Hastalarin c¢ogunda karsinomanmm hemen proksimalinde normal
mukozaya sahip olan kisa bir segment vardir, bunun yukarisinda da kolitik segment
bulunur. Obstriiksiyon yapan lezyonun proksimalindeki kolonik mukozada goriilen bu
degisikliklerin etyolojisi belirsizdir, gros patoloji ve mikroskopik 6zellikleri subakut veya
kronik fazdaki iskemik kolit ile uyumlu olsa bile kolitik siirecin yayginligi degismektedir
ve sadece operasyon sirasinda fark edilir. Rezeksiyon genisligi inflame bagirsagin
uzunlugundan etkilenir. Seow-Choen ve ark. (14) 204 vakalik kolorektal karsinoma
serilerinde 4 hastada eslik eden proksimal iskemik kolitin oldugunu rapor etmislerdir.
Akut vaskiiler yetmezlik siddetli olursa obstriiksiyon yapan kolorektal karsinoma ile
birlikte olan iskemik kolit dramatik olarak gangren veya kolonik perforasyon ile birlikte

olabilir. Bu kadar siddetli olmayan iskemik olaylar ise intraoperatif olarak fark
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edilmelidir. Iskemik kolon segmentinin anastomoza dahil edilmesi anastomoz kagag: ile
sonuclanabilir.

Obstriiksiyon yapan kolorektal kanseri olan hastalarin %12 ile %19 unda es zamanl
perforasyon da goriilebilir (15). Akut obstriiksiyon orta veya distal kolonda goriiliirse
cekum perfore olabilir. Bununla beraber en sik perforasyon sekli tlimoriin kendisinden
olandir. Boyle perforasyon ani baslangi¢h diffiiz peritonite veya yavas gelisen lokalize
peritonite yol acabilir. Cekumda olursa apendisite benzeyebilir.

The National Surgical Adjuvant Breast and Bowel Project (NSABP) caligmalar1 sag
kolonun obstriiktif karsinomlarmin sol kolonunkine gore daha g¢ok rekiirrens riski ve
mortalite ile beraber oldugunu iddia etmistir (16). Obstriiktif malignite ile bagvuran
hastalardaki azalmis sag kalim oranlar1 anlamli olarak lezyonun anularitesi ile veya lenf

nodu metastazlariin varligiyla iliskili gériinmemektedir (13).
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3. GEREC VE YONTEMLER

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda Ocak 2001 —
Aralik 2006 tarihleri arasinda mekanik intestinal obstriiksiyon ile basvuran ve obstriiktif
kolon tiimorii tanis1 konulan hastalarin verileri retrospektif olarak incelendi. Dosya
bilgilerine ulasilabilen 64 hasta ¢alismaya alindi. Calismanin ana hedeflerinden biri 5
yillik sag kalim1 6lgmek oldugu i¢in ¢alismanin yapildigi tarihten en az 5 yil ve daha 6nce
ameliyat olan hastalar calismaya dahil edildi.

Cinsiyet ve yas gibi hastalarin demografik bilgilerine ve ASA (American Society of
Anesthesiologists) skorlarina hasta dosyalarindan ulasildi. Normal saghkli ile hafif
sistemik hastalig1 olan hastalar ASA I-II olarak, giinliik aktiviteleri etkilemeyen ciddi
sistemik hastalig1 olan ve hayati tehdit edici derecede sistemik hastalig1 olan hastalar
ASA TII-IV olarak not edildi ve hastalar ASA skorlarma gore iki gruba ayrild.

Patalojik veriler patoloji raporlarindan elde edildi. Patoloji raporlarindan tiimoriin
duvar invazyon derinligi olan T evresi (T1-T2-T3-T4), lenf nodu tutulumu durumu (NO-
N1-N2), varsa uzak metastaz varligt (M0-M1) ve evresi (evre 1-2-3-4), lenfatik ve
vaskiiler invazyon durumu, tiimor diferansiyasyonu (iyi, orta, kotii) ve lenf nodu orani
(LNO, metastatik lenf nodu sayis1 / toplam lenf nodu sayis1) kaydedildi. Metastaz olup
olmadigma genelde klinik olarak ameliyat raporlarma gore (karaciger, periton ve diger
organlara metastaz) karar verildi.

Tiimor; lokalizasyonuna gore proksimal ve distal yerlesimli olmak iizere iki ana
gruba ayrildi. Cekum, c¢ikan kolon, hepatik fleksura ve transvers kolon yerlesimli
obstriiktif tlimorler genel olarak proksimal kolon tiimorleri bashig1 altinda toplanirken,
splenik fleksura, inen kolon, sigmoid kolon, rektosigmoid bileske ve rektumdaki tiimérler
de distal kolon yerlesimli tiimdrler olarak adlandirildi. Bu gruplar arasinda mortalite ve
morbidite oranlarma bakild1.

Hastalar cerrahi 6zelliklerine gore de siniflandirildi. Primer tiimoriin ¢ikarilamadig:
durumlarda palyatif operasyon yapilirken, rezeksiyon yapilan hasta grubu da RO
rezeksiyon yapilanlar, kiiratif rezeksiyon, ve R1/2 rezeksiyon uygulananlar, palyatif

rezeksiyon, olarak ikiye ayrild1.

25



Tiim hastalar yapilan ameliyat sekline gore 4 grup altinda toplandi:
1- Rezeksiyon+primer anastomoz (RPA)
2- Rezeksiyon+primer anastomoz+koruyucu ileostomi (RPA-+KI)
3- Hartmann Prosediirii (HP)
4- Palyatif Operasyon (PO).

Ayrica cerrahi 6zelliklerde tiim hastalarda reoperasyon oranlari, morbidite-mortalite
ve ortalama hastanede kalis siireleri kaydedildi. Postoperatif morbidite-mortalite ve
reoperasyon oranlari i¢in ameliyati takip eden ilk 1 aylik siire dikkate alindi.

Cesitli gruplar arasinda sag kalim ve hastaliksiz sag kalim analizleri yapildi. Evre I-
IT erken evre grubu olarak, metastatik evreler olan evre III-1V’de ileri evre grubu olarak
siniflandirildi. Erken ve ileri evreler arasmmda ve proksimal yerlesimli tiimorii olan
hastalarla distal yerlesimli tlimorii olan hastalar arasinda toplam sag kalim ve hastaliksiz
sag kalim analizleri yapildi ve 5 yillik sag kalim oranlarma bakildi. Hastaliksiz sag kalim
analizlerinde kiiratif rezeksiyon yapilan ve ilk 1 ayda mortalite gelismeyen hastalarin
rekiirrens zamanlar1 dikkate alindu.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken SPSS (Statistical Package for
Social Sciences) for Windows 18.0 programi kullanildi. Istatistiksel analizlerde Ki-Kare
testi, Pearson Ki-Kare ve Fisher Kesin Ki-Kare testleri, Mann-Whitney U testleri ve sag
kalim analizlerinde Kaplan-Meier hesaplamalar1 kullanildi. P < 0.05 anlamli olarak kabul

edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alman 64 hastanin ortalama yasi 65,41 ve standart sapma (standart
deviation, SD)+13,34 idi. Ortanca yaslar1 ise 68,50 (min-max, 31-95) dir. Hastalarin 33’
erkek (9%51.6), 31’1 kadin (%48.4) idi. ASA skoru I-1I olan hasta sayis1 34 (%53.1), ASA
skoru III-IV olan hasta sayis1 ise 30 (%46.9) idi. Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo
4.1°de gosterilmistir.

Tablo 4.1. Demografik 6zellikler.

Degisken n=64
Yas (y1l)
Ortalama (SD) 65,41 (13,34)
Ortanca (min-max) 68,50 (31-95)
Cinsiyet (%)
Erkek 33 (%51.6)
Kadin 31 (%48.4)
Fizyolojik Durum (%)
ASA skoru (I-1) 34 (%53.1)
ASA skoru (I1I-1V) 30 (%46.9)

Primer tiimor rezeksiyonu yapilabilen 58 hastanin patoloji verilerine bakilabildi.
Diger 6 hastaya palyatif operasyon yapildigi i¢in patoloji raporlar1 yoktu. Primer tiimériin
invazyon derinligi (T) ele alindiginda T1’de 0 hasta, T2’de 5 hasta (%8.6), T3’te 45 hasta
(%77.6) ve T4’te 8 hasta (%13.8) vardi. Yine toplam 58 hastanin lenf nodu metastazlarina
bakildiginda 24 tanesi NO (%41.4), 17°si N1 (%29.3) ve 17 hasta da N2 (%29.3)
grubundaydi. Uzak metastaz varligi (M durumu) ve evre bilgileri ise genelde ameliyat
raporlarina bakilarak kaydedildigi i¢in hastalarin hepsi bu analizlere katildi. 64 hastanin
39’unda (%61) uzak metastaz yokken 25 (%39)’inde uzak metastaz varlig1 kaydedilmisti
(18’1 karaciger matastaz1 ve 7°si de peritonitis karsinomatoza). Hastalarin evrelere gore
dagilimi yapildiginda en ¢ok evre 1V’te hasta vardi (25 hasta, %39.1). Evre I’de 3 hasta
(%4.7), evre II’de 20 hasta (%31.3) ve evre III’te 16 hasta (%25) bulunmaktaydi.

44 hastada (%76) tiimor orta derecede diferansiye olarak rapor edilmisti.
Rezeksiyon yapilan hastalarda ¢ikarilan ortalama lenf nodu sayis1 17.3 (£12.7) ve median
lenf nodu sayis1 da 15.5 (1-67) bulunmustur. Ortalama lenf nodu oranmi 0,21 (SD+0.26),

median lenf nodu degeri 0,09 (min-max, 0-1) olarak hesaplandi. Ortalama degerin
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standart sapmasi ¢ok yiiksek oldugu i¢in median degeri dikkate aldik. Lenfatik invazyon
varlig1 58 hastanin 20’sinde (%34,5) goriiliirken, vaskiiler invazyon varligi 18’inde (%31)
saptandi. Tiimor lokalizasyonuna gore dagilim yapildiginda 13 hastada (%20.3) timor
proksimal kolonda, 51 hastada da (%79.7) distal kolonda idi. Kolonda tek tek anatomik
bolgelere gore bakildiginda en ¢ok obstriiksiyon bolgesi 27 hasta (%42) ile sigmoid kolon

olarak saptandi. Tiimoriin 6zellikleri ile ilgili bilgiler Tablo 4.2°de 6zetlenmistir.

Tablo 4.2. Tumor ozellikleri.

Patolojik Detaylar (n=58)

T evresi (%)
T1 0 (%0)
72 5 (%8.6)
T3 45 (%77.6)
T4 8 (%13.8)
N durumu (%)
NO 24 (%41.4)
NI 17 (%629.3)
N2 17 (%629.3)
Lenfatik invazyon Varhigi (%) 20 (%34.5)
Vaskiiler Invazyon Varligi (%) 18 (%31)
Lenf Nodu Sayisi
Ortalama (SD) 17.3 (12.2)
Ortanca (min-max) 15.5 (1-67)
Lenf Nodu Oramn
Ortanca (min-max) 0.09 (0-1)
Ortalama (SD) 0.21 (0.26)
Timor Diferansiyasyonu
i 7 (%12)
Orta 44 (%76)
Kotii 7 (%12)
Metastaz (n=64)
MO (%) 39 (%61)
M1 (%) 25 (%39)
Evre (n=64)
I (%) 3 (%4.7)
I (%) 20 (%31.3)
I (%) 16 (%25)
IV (%) 25 (%39)
Tiimor Lokalizasyonu (n=64)
Proksimal 13 (%20.3)
Distal 51 (%79.7)
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64 hastanin 58’inde (%90.6) primer timor rezeksiyonu yapilabildi. Kiiratif
rezeksiyon (RO rezeksiyon) 40 hastaya yapilirken 18 hastaya palyatif rezeksiyon (R1/R2)
yapildi. Geriye kalan 6 hastaya palyatif operasyon (PO) yapildi ve bunlarin 2’sine by-
pass, 4’tine de loop stoma ac¢ildi. Toplam kiiratif rezeksiyon oran1 %62.5 olarak saptandu.
Rezeksiyon yapilan 58 hastanin 33’iine rezeksiyon + primer anastomoz (RPA), 1 hastaya
rezeksiyon + primer anastomoz + koruyucu ileostomi (RPA+KI), 24’iine de Hartman
Prosediirii (HP) uygulandi. Hartman prosediirii uygulanan 24 hastanin 8’inde (%33)
stoma kapatilabildi.

64 hastanin 23’tinde (%35.9) postoperatif morbidite gelisti. En ¢ok morbidite
nedenleri kardiyovaskiiler komplikasyonlar (6 hasta, %9.4) ve fasyal ayrisma (6 hasta,
%9.4) olarak kaydedildi. 64 hastanin 10 tanesinde (%]15.6) reoperasyon gerekti.
Reoperasyon nedenleri olarak en ¢ok abdominal lavajlar ve batin kapatilmasi (4 hasta)
dikkati ¢cekmekteydi. Diger nedenler evisserasyon (2 hasta), anastomoz kagagi (2 hasta),
kolostomi revizyonu (1 hasta) ve intraabdominal apse (1 hasta) idi. 12 hastada (%18.8)
postop mortalite gelisti. Postop mortalite nedenleri arasinda septik komplikasyonlar ve
multi organ yetmezligi, kardiyovaskiiler komplikasyonlar ve respiratuar komplikasyonlar
one ¢ikan nedenlerdi. Hastalarin ortalama hastanede kalis siiresi 11.8 (+8.8) giin, medyan

kalis siiresi de 9 (3-60) giin olarak bulundu. Cerrahi 6zellikler Tablo 4.3’te 6zetlenmistir.

Tablo 4.3. Cerrahi sonuglar.

Cerrahi Ozellikler

Ameliyat Sekli

RPA 33 (%51.5)

RPA+KI 1 (%l.5)

HP 24 (%37.5)

PO 6 (%69.5)
Kiiratif Rezeksiyon (%) 40 (%62.5)
Reoperasyon (%) 10 (%15.6)
Hartman Stomasi Kapatilan (n= 24,%) 8 (%33)
Morbidite (%) 23 (%35.9)
Mortalite (%) 12 (%18.8)
Hastanede Kalis Siiresi (giin)

Ortalama (SD) 11.8 (8.8)

Ortanca (min-max) 9.0 (3-60)
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Kiiratif rezeksiyon uygulama olanagi bulunabilen 40 hastaya sag kalim analizi
yapilabildi ve kiimiilatif sag kalim oranina bakildi. Kiimiilatif sagkalim orani birinci yilda
%67,5, ikinci — tlig¢ilincli - dordiincti yilda %57,5, besinci yilda %52,3 olarak bulundu
(Tablo 4.4, Sekil 4.1).

Tablo 4.4. Sag kalim yasam tablosu.

Zaman Zaman Baglangionda Zaman Araliginda  Olim Sag Kalm  KOmdlatif Sag
Arahg (Ay) Sag Olan Hasta Sayisi Olen Hasta Sayisi Orani Orani Kalim Oram

0 40 11 27,5% 72,5% 72,5%
12 29 2 6,9% 93,1% 67,5%
24 27 4 14,8% 85,2% 57,5%
36 23 0 0,0% 100,0% 57,5%
45 22 ] 0,0% 100,0% 57,.5%
&0 22 1 9,1% 90,9% 52,3%
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Sekil 4.1. Toplam sag kalim grafigi.
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Erken evre grubu olarak degerlendirilen evre I-1I hastalarda 5 yillik sag kalim orani
%56, metastatik evreler olan ve ileri evre grubu olarak degerlendirilen evre III-IV
hastalarda ise %352 olarak saptandi. Sag kalim analizi yapildiginda erken evre ve ileri evre
hastalarda tahmini sag kalim siireleri anlamli (p=0,939 > 0,05) farklilik gostermemektedir

(Tablo 4.5, Sekil 4.2).

Tablo 4.5. Erken ve ileri evre gruplarinda sag kalim tablosu.

Ortalama Sagkalim Siresi (Ay)

Evre . Standart % 95 Guven Aralig
Tahmin o - p
Hata En Digik En Yiksek
Erken Evre 75,8 12,0 52,2 99,3 0.939
ileri Evre 774 14,1 49,8 105,1 '
Tim Hastalar 778 9.4 59,4 96,3
Kaplan-Meier (Log-Rank / Mantel Cox)
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Sekil 4.2. Erken ve ileri evre gruplarinda sag kalim grafigi.
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Kiiratif rezeksiyon yapilabilen 40 hastanin 7’sinde postoperatif mortalite goriildigi
icin 33 hastada rekiirrens orani, hastaliksiz sag kalim orani, verildi. 9 hastada 5 yillik
takipleri siwrasinda rekiirrens kaydedildi. Bunlardan 8 hastada takipte uzak metastaz
goriiliirken, sadece 1 hastada izole lokal rekiirrens gelisti. Lokal rekiirrens goriilen hastada
primer timor lokalizasyonu rektumdu. Kiimiilatif rekiirens olmama olasiligi, baska bir
deyisle hastaliksiz sag kalim olasiligi, birinci yilda %83,7, ikinci yilda %72,8 {igiincii —
dordiincii - besinci yilda %69,0°d1 (Tablo 4.6, Sekil 4.3).

Tablo 4.6. Hastaliks1z sag kalim yasam tablosu.

Zaman Baglangionda  Zaman Araliginda Rekirens Kamdalatif
Zaman Rekirens Olmayan  Rekiirens Olan Rekiirens  Olmayan Rekiirens
Aralig (Ay) Hasta Sayisi Hasta Sayisi Orani Orani Olmama Orani

0 33 2 6,3% 93,8% 93,8%
12 29 3 10,7% 89,3% 83,7%
24 24 3 13,0% 87,0% 72,8%
36 19 1 5,3% 34,7% 59,0%
48 18 0 0,0% 100,0% 69,0%
60 18 0 0,0% 100,0% 69,0%
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Sekil 4.3. Hastaliks1z sag kalim grafigi.
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Her iki evre grubunda (erken evre ve ileri evre) hastaliksiz sag kalim siireleri de
analiz edildi ve bu iki hasta grubunda tahmini hastaliksiz gecen siireler de anlamli
(p=0,095 > 0,05) farklilik géstermemektedir (Tablo 4.7, Sekil 4.4).

Tablo 4.7. Erken ve ileri evre gruplarinda hastaliksiz sag kalim tablosu.

Ortalama Hastaliksiz Gegen Sire [Ay)

Evre . Standart % 95 Glven Aralif
Tahmin - B, p
Hata En Disik EnYiksek
Erken Evre 106,3 10,3 86,1 126.4 0.095
ileri Evre 79,8 15,5 43,5 110,2 '
Tim Hastalar 97.0 9.5 78,4 115,6

Kaplan-Meier (Log-Rank / Mantel Cox)
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Sekil 4.4. Erken ve ileri evre gruplarinda hastaliksiz sag kalim grafigi.

Hastalar primer tiimoriin yerine gore de proksimal kolonda lokalize tiimérii olan
hastalarla distal kolonda lokalize tiimorii olan hastalar diye 2 grup yapildi ve bu gruplar
arasinda cesitli parametreler karsilastirildi ve sag kalim analizleri yapildi. Yapilan
ameliyat ¢esidi degerlendirilecek olursa proksimal kolon yerlesimli 13 hastanin 11’ine

(%84.6) rezeksiyon+primer anastomoz yapilirken distal kolon yerlesimli 51 hastanin
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yalnizca 22’sine (%43.1) rezeksiyont+primer anastomoz yapilmistir. Distal kolon
yerlesimli tiimorlerin  biiylik c¢ogunluguna (24 hasta, %47.1), Hartman Prosediirii
uygulanmistir.

Proksimal ve distal lokalizasyonlarda bulunan tiimérlerin metastaz yapma
egilimlerine bakildiginda; 13 adet proksimal yerlesimli tiimoriin 5 tanesi (%38.5) ve yine
toplam 51 adet distal yerlesimli tiimoriin 20 tanesinde (%39.2) basvuru aninda uzak
metastaz saptand1. Istatistiksel olarak proksimal ve distal lokalizasyonlarda bulunan
tiimorler arasinda metastaz yapma egilimi yoniinden fark bulunmadi (p> 0.05).

Timor lokalizasyonlarina gére morbidite ve mortaliteye bakilacak olursa; proksimal
kolon yerlesimli 13 hastanin 2’sinde (%15.4) morbidite gelisirken distal kolon yerlesimli
51 hastanin 21’inde (%41.1) morbidite tesbit edildi. Fakat bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi. Toplam 12 mortalitenin 2’si proksimal kolon tiimorlii hastalarda
goriiliirken 10 tanesi de distal kolon tiimorlii hastalarda goriildii. Mortalite de distal
timorlii hastalarin aleyhine gibi goriinmesine ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi
(p> 0.05).

Timoér  lokalizasyonuna  gore  kiiratif  rezeksiyon  yapilma  oranlari
degerlendirildiginde yapilan 40 tane kiiratif rezeksiyonun 32’si distal yerlesimli kolon
timorlii hastalarda, 8’1 de proksimal yerlesimli kolon tiimorlii hastalarda yapilmistir.
Proksimal ve distal yerlesimli tiimorler arasinda kiiratif rezeksiyon yapilma oranlari
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). Tiimor lokalizasyonuna gore yapilan bu

analizler Tablo 4.8’de gosterilmistir.

Tablo 4.8. Tiimor lokalizasyonuna gore analizler.

Proksimal Kolon Distal Kolon

(n=13) (n=51)

Ameliyat Sekli (%)

RPA 11 (%84.6) 22 (%43.1)

RPA+KI 0 (%0) 1 (%1.9) Hesaplanamadi

HP 0 (%0) 24 (%47.2)

PO 2 (%15.4) 4 (%7.8)
Morbidite (%) 2 (%15.4) 21 (%41.1) >0.05
Mortalite (%) 2 (%15.4) 10 (%19.6) >0.05
Metastaz (Evre IV, %) 5 (%38.5) 20 (%39.2) >0.05
Kiiratif Rezeksiyon (%) 8 (%61.5) 32 (%62.7) >0.05
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Yine kiiratif rezeksiyon yapilan 40 hastanin tiimor lokalizasyonlarma gore 5 yillik
sag kalim degerlerine bakildiginda proksimal kolon tiimorii olan 8 hastanin 4’tinde 5
yillik sag kalim saptanmistir (%50). Kiiratif rezeksiyon yapilan distal kolon tiimorlii 32
hastanin da 18’1 5 yillik sag kalimi bagarabilmistir (%56, p> 0.05). Tiimor lokalizasyonu
proksimal ve distal olan hastalarda tahmini sag kalim siireleri de anlamli (p=0,820 > 0,05)

farklilik gostermemektedir (Tablo 4.9, Sekil 4.5).

Tablo 4.9. Tiimor lokalizasyonuna gore sag kalim tablosu.

Ortalama Sagkalim Siresi (Ay)

Timdr Lokalizasyon . Standart % 95 Guven Aralig
Tahmin - N P
Hata En Digik En Yiksek
Proksimal 71,0 13,7 32,5 109,5
0,820
Distal 73,0 10,5 58,4 93,7
Tim Hastalar 778 9.4 59,4 96,3
Kaplan-Meier (Log-Rank / Mantel Cox)
1 0 Tamir
: Lokalizasyaon
= ¥Prokzimal
=¥ Distal
—— Proksimal Sansdrii
0,57 —t— Distal Sansdrli
c
o 1
o
E D.E_ T LB ::
5 s
- T
=] i
o
o
M=
B 047
=
E
=
b o
0,24
0,07
T T T T T T
0 25 50 75 100 125

Sagkalim Siiresi (Ay)

Sekil 4.5. Tiimor lokalizasyonuna gore sag kalim grafigi.
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Timor lokalizasyonuna gore hastaliksiz sag kalim siireleri de karsilastirildi
Proksimal tiimorii olan hastalarin tahmini hastaliksiz yasam siiresi 92,4 ay olarak
bulunurken distal tiim6rii olan hastalarda bu siire 97,1 ay olmustu. Tiimor lokalizsayonu
proksimal ve distal olan hastalarda tahmini hastaliksiz gecen siireleri yine anlamli

(p=0,962 > 0,05) farklilik géstermemektedir (Tablo 4.10, Sekil 4.6).

Tablo 4.10. Tiimor lokalizasyonuna gore hastaliksiz sag kalim tablosu.

Ortalama Hastaliksiz Gegen Siire (Ay)

Timdr Lokalizasyon . Standart % 95 Guven Aralig
Tahmin - » p
Hata En Digik En Yiksek
Proksimal 92,4 13,9 53,5 131,3 0.962
Distal 97,1 10,7 76,1 118,1 '
Tim Hastalar 97.0 9.2 78,4 1156
Kaplan-Meier (Log-Rank / Mantel Cox)
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Sekil 4.6. Tiimor lokalizasyonuna gore hastaliksiz sag kalim grafigi.
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Erken ve ileri evrelerde tiimor lokalizasyonunun sag kalimi etkileyip etkilemedigi
de bakmak degerlendirildi. Kiiratif rezeksiyon yapilan ve erken evrede olan 23 hastada
tiimor lokalizasyonuna gore sag kalim analizi de yapildi. Erken evrede proksimal kolon
timori olan hastalarm 5 yillik sag kalim oranlar1 %60 iken, distal kolon tiimori olan
hastalarin 5 yillik sag kalim oranlar1 da %355 ¢ikmustir (p>0.05). Erken evrede proksimal
timorli hastalarin tahmini yasam siiresi 80 ay, distal tiimorlii hastalarin tahmini yasam
siiresi de 74 ay olarak kaydedildi ve anlamli fark yoktu (p=0.882, Sekil 4.7).

Ileri evre tiimorlii hastalarda sag kolon lokalizasyonlu tiimorii olan hastalarda 5
yillik sag kalim orani %33.3, sol kolon yerlesimli tlimorii olanlarda ise oran %57.1 dir.
Ileri evrede sag kolon tiimorlii hastalarda tahmini yasam siiresi 44.3 ay, sol kolon tiimorlii
hastalarda ise 81.4 bulunmustur. Sayisal fark goriilmesine ragmen istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmamustir (p= 0.6, Sekil 4.8).
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Sekil 4.7. Erken evre grubunda tiimdr lokalizasyonuna gore sag kalim grafigi.
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Sekil 4.8. Ileri evre grubunda tiimor lokalizasyonuna gore sag kalim grafigi.

Hastalarin lenf nodu oranlar1 degerlendirilmesinde median LNO degeri olan 0.09
sinir deger olarak alindi. Kiiratif rezeksiyon yapilan 40 hastanimn, lenf nodu oranina gore 5
yillik sag kalimi bakildiginda 26 lenf nodu oranmi1 < 0.09 olan hastanin 15’inde (%57.6) 5
yillik sag kalima ulasilirken, 14 lenf nodu orani1 > 0.09 olan hastanin 7’sinde (%50) 5
yillik sag kalim elde edilmistir. Sag kalim analizi de yapildiginda < 0.09 olan grubun
tahmini sag kalim siiresi 95.4 ay cikarken > 0.09 grupta ise 84.5 ay tahmini sag kalim
siiresi kaydedilmistir. Lenf nodu orami kiiciik hastalarda toplam sag kalim iyi gibi
goriinmesine karsin sag kalim siireleri anlamh farklilik gostermemektedir (p=0,738 >

0,05), (Tablo 4.11, Sekil 4.9).
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Tablo 4.11. Lenf nodu oranina gore sag kalim tablosu.

Ortalama Sagkalim Siresi (Ay)

Lefnodu Crami . Standart % 95 Guven Aralig
Tahmin - N P
Hata En Diigiik  En Yiiksek
=
=0,09 95,4 11,2 73,6 117,3 0,738
0,09 < 84,5 15,8 53,5 115,6
Tam Hastalar 94,1 9,1 76,2 112,1

Kaplan-Meier (Log-Rank / Mantel Cox)
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Sekil 4.9. Lenf nodu oranina gore sag kalim grafigi.

Yine rezeksiyon yapilan 58 hastanin vaskiiler invazyon durumlarma gore 5 yillik
sag kalimlarma bakildiginda 40 hastada vaskiiler invazyon yokken 18 hastada vaskiiler
invazyon kaydedilmistir. Vaskiiler invazyonu olmayan 40 hastanin 18’inde (%45) 5 yillik
sag kalim goriilmiis ve vaskiiler invazyonu olan 18 hastanin 6’sinda (%33.3) 5 yillik sag
kalim saptanmis ve istatistiksel olarak vaskiiler invazyonun 5 yillik sag kalima etkisinin
olmadig: tesbit edilmistir (p > 0.05, Tablo 4.12).

Rezeksiyon yapilan 58 hastanin lenfatik invazyon durumlarmna gore 5 yillik sag

kalim sonuglarina bakilacak olursa 38 hastada lenfatik invazyon yokken 20 hastada
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lenfatik invazyon saptanmistir. 38 hastanin 19’unda (%50) 5 yillik sag kalim goriiliirken
lenfatik invazyonu olan 20 hastanin 5’inde (%25) 5 yillik sag kalim goriilmiistiir. Lenfatik
invazyon varhigi 5 yillik sag kalimi koti yonde etkilemesine karsin aradaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p= 0.067) (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Vaskiiler ve lenfatik invazyon durumlarma gore 5 yillik sag kalim (YSK).
5 YSK

Var Yok Toplam ‘ P
_Vaskiiler Var 6 (%33.3) 12 (%66.6) 18 ~0.05
Invazyon Yok 18 (%45) 22 (%55) 40
_Lenfatik Var 5 (%25) 15 (%75) 20 > 0.05
Invazyon Yok 19 (%50) 19 (%50) 38

Ameliyat sekline gore morbidite ve mortalite sonuglarma bakilacak olursa,
rezeksiyon primer anastomoz (RPA) ve rezeksiyon primer anastomoz+koruyucu
ileostomi (RPA+KI) yapilan 34 hastay: bir grup olarak, Hartman Prosediirii uygulanan 24
hasta da diger grup olarak ele alindi. Hartman Prosediirii uygulanan 24 hastanin 11’inde
(%45.8) morbidite goriilirken diger gruptaki 34 hastanin 10’unda (%29.4) morbidite
goriilmiistiir. Morbidite goriilen hastalarin sadece 1’inde (%2.9) anastomoz kagagi rapor
edilmisti. Hartman Prosediirii uygulanan hastalarda morbidite daha fazla goriilmesine
ragmen istatistiksel olarak anlamli fark c¢ikmamistir (p=0.2). Ayni hasta grubunda
mortalite oranlar1 incelendiginde Harttman Prosediirii uygulanan grupta mortalite daha
fazla goriilmesine karsin istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.07). Primer

anastomozun morbidite ve mortaliteyi arttirmadigi ortaya ¢ikt1 (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Ameliyat sekline gore morbidite ve mortalite.

| | RPA-RPA+KI | HP | P
Var 10 (%29.4) 11 (%45.8)

Morbidite | Yok 24 (%70.6) 13 (%54.2) >0.05
Toplam 34 24
Var 3 (%8.8) 7 (%29.2)

Mortalite | Yok 31 (%91.2) 17 (%70.8) > 0.05
Toplam 34 24

HP: Hartman Prosediirii, RPA: Rezeksiyon-Primer Anastomoz, Ki: Koruyucu ileostomi
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Rezeksiyon yapilan distal kolon tiimdrlii 47 hastada ASA skorlarina gore ameliyat
kararmin ve seklinin degisip degismedigi de arastirildi. Bunun i¢in Hartman Prosediirii
(HP) yapilan 24 hasta bir grup olarak, rezeksiyon primer anastomoz (RPA) ve rezeksiyon
primer anastomoz + koruyucu ileostomi (RPA+KI) yapilan 23 hasta da diger grup olarak
ele alindi. ASA skorlarina gére de hastalar ASA I-II ve ASA III-IV olarak iki gruba
ayrildi. Iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Hastalara kolostomi agilirken

ASA skorlarmin bu kararda etkili olmadig1 gézlendi (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. Distal kolon tiimorlii hastalarda ASA skorlarina gore ameliyat sekilleri.

| RPA-RPA+KI |
ASA L-II 13 (%56.5) 13 (%54.1)
ASA M-IV 10 (%43.5) 11 (%45.9) >0.05
Toplam 23 24

HP: Hartman Prosediirii, RPA: Rezeksiyon-Primer Anastomoz, Ki: Koruyucu ileostomi
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5. TARTISMA

Erken tantya ulagsmak i¢in harcanan g¢abalara ragmen kolorektal kanserli hastalar
hala yiiksek sayilabilecek bir oranda intestinal obstriiksiyonla basvurmaktadirlar.
Literatiirde rapor edilen kolorektal kanserlerde obstriiksiyonla bagvuru insidanst %7 ile
%47 arasinda degismekteydi (3,4,6,17). Ohman ve ark. (18) kolorektal karsinoma ile ilgili
literatiirde rapor edilen 26 ¢alismay1 6zetlemisler ve toplamda 23.434 hastay1 kapsayan
genis bir seride hastalarin %15 oraninda obstriiksiyonla bagvurdugunu rapor etmislerdir.

Kolorektal kanserlerde akut obstriiksiyonun bulunmasi sag kalim oranini diistiriir ve
hastanin riskini dogrudan arttirir (17). Literatiirde obstriiktif kolorektal karsinomali
hastalarda kiiratif rezeksiyon sonras1 5 yillik sag kalim %30-40 arasinda rapor
edilmektedir (7,19,20). Ancak hasta prognozunu olumsuz etkileyen faktorler bilindigi
zaman ve buna uygun cerrahi strateji degisikligi yapildiginda morbidite ve mortalite
azalarak sag kalimin arttig1 goriilmektedir.

Obstriiktif kolonik kanserler her iki cinsiyette esit goriliir ve siklikla
komorbiditeleri olan yash hastalar1 etkiler (4). Bizim hasta popiilasyonuna bakildiginda
ASA skoru III-IV olan hasta sayisinin ASA skoru I-II hasta sayisina yakin oldugu
goriilmektedir. Bizim ¢alisma grubumuzda ortanca yas 68.5 idi. Tas F ve ark. (21)
calismasinda Tiirkiye’de tiim kolorektal kanserlerin ortalama tami yas1 olarak 58 yas
bildirildigine gore obstriiktif kanserlerin daha ileri yaslarda ortaya c¢iktig1 tekrar
kanitlanmistir. Hasta grubumuzda erkek ve kadin ylizdesinin literatiirde de belirtildigi gibi
benzer olmasi (4) malign kolorektal obstriiksiyonlarin her iki cinsiyette de esit ortaya
ciktigini gostermektedir.

Bazi ¢aligmalar T1 evresindeki karsinomlarin bile obstriiksiyona neden olabilecegini
rapor etmesine ragmen bir ¢ok calisma obstriiktif kolorektal kanserlerin lokal ileri evrede
veya uzak metastazla beraber oldugunu gostermistir (4,6). Yang ve ark. (6) calismasinda
TNM evre III / IV dagilimi1 TNM evre [ / II’den daha fazla ¢ikmisti. Bizim ¢alismamizda
da hastalar daha ¢ok metastatik evreler olan evre III ve IV’te bulunmaktadir. Carraro ve
ark. (22) ile Yang ve ark. (6) calismalarinda obstriiktif karsinomlarin patolojik
Ozelliklerine de bakilmistir. Bu serilerde de bizim ¢alismamiza benzer sekilde tiimoriin
daha ¢ok orta derecede diferansiye histolojik grade sahip oldugu ve tiimoriin invazyon
derinliginin T3 evresinde daha ¢ok oldugu bildirilmistir. Calisma grubunda M1 hastalar1
%39 gibi bir oranda yiliksek c¢ikmistir. Bu sonu¢ obstriiktif kolorektal kanserlerin
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metastatik egiliminin yiiksek oldugunu gostermektedir. Bir anlamda T evresi yiikseldikge
metastaz olasiligmin arttig1 seklindeki klasik bilgi bu oranlarlada dogrulanmis olmaktadir.

Literatiirde obstriiktif kolorektal kanserlerin %75 oraninda distal kolonda lokalize
oldugu belirtilmektedir (4). Biondo ve ark. (23) calismasinda diger caligmalarla benzer
olarak hastalarin yaklasik yarisinda sigmoid kolon en sik obstriiksiyona ugrayan kolon
segmenti bulunmustur. Bizim sonuglarimizda da literatiirle uyumlu olarak hastalarin
yaklasik %80’inde tiimor distal kolonda lokalize idi. Kolonu anatomik bdlgelere ayirarak
inceledigimizde sigmoid kolon %42 oraninda en ¢ok obstriiksiyon bdlgesiydi.

Acil cerrahi girisim obstriiktif tiimorlerin geleneksel tedavisi olmustur ve yiiksek
mortalite ve morbidite ile beraberdir. Kolonun malign obstriiksiyonlarinda yapilan cerrahi
sonrast mortalite oranlar1 icin %5 ile %31 gibi genis aralik bildirilmektedir. Bu kadar
genis farklar hastanin durumuna, obstriiksiyonun yerine ve dogasina ve cerrahi bulgulara
bagl olabilir. Aslar ve ark. (24) calismasinda %26 morbidite ve %12.6 mortalite
saptanmistir. Buechter ve ark. (3) kolonik obstriiksiyonla bagvuran hastalarda mortaliteyi
%27 gibi yiiksek oranda bildirmislerdir [Biondo’dan 23]. Hsu (25) akut sol kolon
obstriiksiyonu ile bagvuran hastalarda tek cerrahin tecriibesi olarak rapor ettigi tek asamali
rezeksiyon ve primer anastomozun sonuglarini analiz ettigi ¢calismasinda mortaliteyi %2.2
oraninda bildirmektedir. Benzer sonuglar Perez-Diaz ve ark (22) tarafindan da yayinlandi
[Biondo’dan 23]. Onlar da distal kolon malign obstriiksiyonlarinda acil subtotal
kolektomi yaptiklar1 hastalarda mortaliteyi %4.2 bulmuslardi. Ancak bu iki ¢aligmadaki
disiik mortalite oranlar1 rezeksiyon ve anastomoz i¢in dogru hasta se¢imi ile iligkili
olabilir. Royal College of Surgeon of England’in Onerilerine gore acil kolon
ameliyatlarinda mortalite %20’nin altinda olmalidir. Bizim ¢alismamizda da mortalite
%18.8 bulunmus olup, standartlar yakalanmistir. Morbidite ise %40-50’lerde rapor
edilmektedir. Biondo ve ark. (23) morbiditeyi %46.5 gibi yiiksek bir oranda bulmuslard:.
Biondo’nun serisinde reoperasyon orami %13.2°dir. Reoperasyon nedenleri arasinda
anastomoz kagaklar1 ve intraabdominal apseler 6ne cikmisti. Yang ve ark.’da (6)
morbiditeyi %35.8 buldular. Frago (4) ise morbiditeyi %55 gibi yiiksek bir oranda rapor
etmigtir. Bizim serimizde morbidite %35.9 bulunmustur ve en ¢ok morbidite nedenleri
arasinda kardiyovaskiiler komplikasyonlar ve yara komplikasyonlar1 dikkat cekmekteydi.
Anastomoz kacag1 1 hastada (%2.9) rapor edilmisti ve tiimor rektum lokalizasyonundaydi.
Anastomoz kacgag1 oranlari literatiirde %2 ile %16 arasinda rapor edilmektedir (4,24,25).

Bizdeki bu diisiik oranin bir agiklamasi da stoma agilan hastalarin bir kismma primer
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anastomoz yapilabilecegidir.

Tim hastalarda kiiratif rezeksiyon oranimmiz %62.5 c¢ikmistir. Yang ve ark. (6)
kiiratif rezeksiyon oranlarmi %82 olarak rapor ederken Charbonnet ve ark. (26)
calismalarinda bu oran sadece obstriiktif sol kolon tiimorleri i¢cin %70 ¢ikmistir. Smothers
ve ark (27) serisinde ise kiiratif rezeksiyon oranlar1 %69 bildirilmistir. Calismamizda
kiiratif rezeksiyon oranimizin az gibi gériinmesinin nedeni en ¢ok hasta grubumuzun evre
IV te olmasindandir (%39). Zaten acil sartlarda kiiratif rezeksiyon icin metastazektomi
yapilmas1 morbidite ve mortaliteyi arttirdig1 igin dnerilmemektedir. Ornegin Yang (6)’1n
calismasinda %26 hasta evre IV’te idi. Charbonnet (26)’in serisinde ise evre I'V’teki hasta
yiizdesi %32’dir.

Hastanede kalis siiresi obstriiktif kolorektal kanserli hastalarin maliyetine onemli
etkisi olan faktorlerden birisidir. Ayni zamanda saglik hizmeti verimliliginin bir
gostergesidir. Ingiltere ve Irlanda’da bu hastalar i¢in medyan hastanede kalis siireleri 20-
22 giin arasinda rapor edilmistir (28). Tekkis PP ve ark. (29) ¢aligmalarinda medyan
hastanede kalig siiresi 14 giin (1-141 giin) olarak bildirilmisti. Diger bir c¢alismada
proksimal yerlesimli kanserler i¢cin medyan hastanede kalis siiresi 20 giin iken, distal
tiimorler igin 19 giin ¢ikmustir (4). Ulkemizden yaymlanan diger bir ¢alismada sag kolon
tiimorleri i¢cin hastanede kalis siireleri ortalama 10 giin, sol kolon i¢in ise 11 giin ¢ikmistir
(24). Batida elektif kolorektal kanserler i¢in yapilan cerrahiler sonrasi hastanede kalig
siiresi de medyan 13-15 giin olarak bildirilmektedir. Hastalar acil kolorektal cerrahilerden
sonra hastanede ortalama 1 hafta daha uzun siire kalmaktadir. Tiim hastalar1 dahil
ettigimizde bizim ¢alismamizda ortanca hastanede kalis siiresi 9 giin ¢ikmis ve morbidite
ve mortalite gibi diger faktorler de goz Oniine alindiginda postop donemde hasta
bakiminin standartlara uygun oldugu sonucuna varabiliriz. Obstriiktif kolorektal kanserli
hasta grubunda saglik hizmeti verimliliginde hastanede kalig siiresine gore baktigimizda
sonuclarin tatminkar oldugu sdylenebilir.

Literatlirde obstriiktif kolorektal kanserli tiim hastalarin, kiiratif rezeksiyon
yapilmayanlar da dahil, 5 yillik toplam sag kalim oranlarinin %12-43 arasinda degistigi
kaydedilmektedir. Jestin ve ark. (20) kolonik karsinoma icin yapilan acil cerrahi girisimde
5 yillik toplam sag kalim oranlar1 %29.8 olarak bildirirken daha yeni bir calismada Yang
ve ark (6) oran1 %43, Charbonnet ve ark. (26) %30 olarak rapor ettiler. Calismamizda bu

oran %37.5 olarak hesaplanmis ve literatiirde bildirilen oranlar ile uyumludur.
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Literatiirde 12 adet calismanin 6zetinde Sugarbaker ve ark. kiiratif cerrahi sonrasi 5
yillik sag kalim oranini %40 bulmustur (19). McArdle ve Hole (7) ¢calismalarinda 986 acil
gelen obstriiktif kolorektal kanserli hastanin %64.1’ine kiiratif rezeksiyon yaptiklarim ve
5 yillik sag kalim oranlarnin %39.1 oldugunu rapor ettiler. Alvarez ve ark. (30)
calismalarinda komplike kolorektal kanserlerde kiiratif rezeksiyon orant %48
bulunmustur. Kolonik obstriiksiyon i¢in kiiratif cerrahi sonrasi toplam sag kalim Frago ve
ark. (4) analizlerinde ise %57.6 bulunmustur. Bizim g¢alismamizda ise kiiratif cerrahi
sonras1 5 yillik toplam sag kalim orani1 %52.3 bulunmustur.

Kiiratif rezeksiyon sonrast sag kalim analizi yapildiginda hastalarimizin ortalama
sag kalim siiresi 77,8 ay bulundu. Tentes ve ark. (31) obstriiktif tlimérlerde ortalama 80
ay hastaliksiz sag kalim orani bildirmislerdir. Carraro ve ark (22) bu siireyi 94 ay,
Charbonnet ve ark. (26) 28 ay, Yang (6) 55.2 ay olarak rapor etmisti. Tahmini sag kalim
siiremiz ve 5 yillik sag kalim oranlarimiz literatiirdeki siirlar i¢indedir.

Charbonnet ve ark. (26) elektif kolorektal vakalar gibi obstriiktif kolorektal
kanserlerde de metastatik hastaligin, lenf nodu metastazi, 5 yillik sag kalimlar1 olumsuz
etkiledigini rapor ettiler (%62’ye %27). Biz de kiiratif rezeksiyon yaptigimiz hastalar1
erken evre (evre I-11) ve ileri evre (evre III-IV) olarak ayirdik ve sag kalim analizi yaptik
ve iki grup arasinda toplam sag kalim ve hastaliksiz sag kalim siireleri benzer ¢ikti.
Obstriiktif kanserlerde kiiratif rezeksiyon yapildigi zaman lenf nodu metastazinin non-
obstriiktif vakalara gore sag kalimi ve hastaliksiz sag kalimi etkilemedigini gozlemledik.
Obstriiktif ~ kolorektal  kanserli  hastalarda =~ TNM  evrelemesinin  yeniden
degerlendirilebilecegi, baska parametrelerin de dikkate almabilecegi, adjuvan tedavinin
hangi hastalarda sag kalima katkisinin oldugu tartismasi devam etmektedir.

Literatlirde obstriiksiyonun rekiirrense etki edip etmedigi ile ilgili tartismalar
mevcuttur ve obstrilkksiyon daha ¢ok uzak metastaz ile iligkili bulunmustur. Kiiratif
rezeksiyon yapilan ve postop donemi mortalitesiz geciren hasta sayimiz 33 idi. Takipler
sirasinda rekiirrens gelisen 9 hastanin (%27) 8’inde uzak metastaz (%24) gelisirken 1
tanesinde lokal rekiirrens (%3) goriilmiistii. Katoh ve ark. (3) makalesinde preoperatif
obstriiksiyon; lokal, lenf nodu veya peritoneal rekiirrensten daha c¢ok sistemik uzak
rekiirrensle 1iligkili bulunmustu. Luminal distansiyon veya 1ilgili inflamasyonun
makromolekiillere kars1 kapillerlerin mukozal permeabilitesini arttirdigi kanitlanmistir ve
mukozal inflamasyon inflamatuar sitokinleri (IL-1, IL-6, NFkB ve TNF a) iireterek uzak

metastazlar1 kolaylastirmaktadir. Yang ve ark. (6) calismasinda %34 rekiirrens orani
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bildirilmis ve hastalarin ticte ikisinde lokal rekiirrens kaydedilmistir. Carraro ve ark. (22)
obstriiktif kolon kanserli 94 hastalik serisinde toplam 37 hastada (%39.4) rekiirrens
gelistigini ve bu hastalarin %12.8’inin lokal, %27.6’smim uzak metastaz ile geldigini
rapor etmislerdir. Yazarlar lokal rekiirrens 6zelliginin obstriiksiyon yapan ve yapmayan
tiimorlerde benzer oldugu sonucuna varmaistir.

Biondo ve ark. (8) serisinde obstriiktif kolorektal kanserli hastalarda 5 yillik
hastaliksiz sag kalim oran1 %67.5 olurken, bizim serimizde %69 olarak ¢ikti. Medyan ilk
rekiirrens zamanimiz 21 (6-36) ay cikt1 ve literatiir ile uyumlu bulundu (3,6,8). Buradan
yola cikarak toplam onkolojik tedavimizin standartlara uygun oldugunu rahatlikla
sOyleyebiliriz.

Kube R ve ark. (32) calismasinda kanser ameliyatlar1 sonrast stomanin hemen
hemen hi¢ kapatilmadig: belirtilirken, David GG ve ark (33) calismasinda HP den sonra
stoma kapatilma oram1 %23, Charbonnet ve ark. (26) serisinde de %31 oraninda
verilmistir. Amerikan caligmalarinda stoma kapatilma yilizdelerini %60-70’lere kadar
cikaran caligmalar olmasina ragmen bu stomalarin ¢ogu devertikiilit perforasyonlar1 gibi
benign olaylar sonrasi agilmistir. Sadece obstriiktif tiimorli hastalardan olusan
serimizdeki oran %33 bulunarak yine literatiir ile uyumludur.

Cerrahinin kalitesinin bir gostergesi olan reoperasyon oranlar1 da bakildiginda;
Morris ve ark. (34) serisinde tiim kolorektal kanserli hastalar1 aldiklar1 genis bir hasta
grubunda toplam reoperasyon oranlari %5.8 olarak rapor etmislerdir. Aslar ve ark. (24)
ise acil kolorektal cerrahi yapilan hasta grubundaki reoperasyon oranlarimi %7.8 olarak
bulmuslardi. Frago’nun serisinde ise (4) reoperasyon toplamda %13 olarak rapor
edilmisti. Bizim g¢alismamizda reoperasyon %15.6 olarak bulundu. En ¢ok nedenler
abdominal lavaj ve batin kapatilmasi operasyonlaridir. Literatiire gore reoperasyon
oranlarimiz yliksek ¢ikmasmna ragmen reoperasyon ile dogrudan iligkili olan hastanede
kalis siirelerimiz yine de diisiik kalmastir.

Splenik fleksuranin proksimalindeki tiimorlerde kolonik rezeksiyon ve primer
anastomoz yaygim kabul gormiis bir tedavi segenegidir. Distal kolonik obstriiksiyonlarda
ise tedavi secenekleri daha genistir ve tartisma konusu olmaya devam etmektedir. Distal
yerlesimli obstriiksiyonlarda tedavi secenekleri; cerrahi rezeksiyon ve primer anastomoz,
Hartmann prosediirii, palyatif ostomi ve son zamanlarda ortaya ¢ikan ve daha sonraki
cerrahi rezeksiyon icin bir koprii goérevi goren kolonik stentlerdir. Distal kolonda

obstriiksiyonla gelen hastalarin ¢ogunda tek asamali rezeksiyon ve primer anastomozun
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giivenli bir teknik oldugu ile ilgili ¢aligmalar artmaya devam etmektedir. Bununla beraber
Hartmann prosediirii de yaygin olarak kullanilmaya devam etmektedir. Bagirsak hazirlig
yapilmamis vakalarda sonraki anastomoz komplikasyonlar1 daha yiiksek oldugu i¢in bazi
cerrahlar acil vakalarda rezeksiyon ve stomayi tercih ederler (24). Buna karsin hazirhik
yapilmamis bagirsaklardaki malign kolonik obstriiksiyonlar i¢in rezeksiyon ve primer
anastomozla ilgili son yaymlar giivenli oldugunu gostermektedir (4,23,25). Sunun alt1
cizilmelidir ki; giivenli kolorektal anastomoz uygun karara, dokularmn iyi kanlanmasina,
anastomozda gerginligin olmamasina ve titiz teknige baghdir. Iyi bagirsak hazirhig:
yapilmis kolonda primer anastomoz halen sorunlu gibi goziikmektedir.

Biondo ve ark. (23) serisinde distal obstriiksiyon genel kondisyonu iyi olan, secilmis
hastalarda sol kolonik rezeksiyon ve primer anastomoz ile tedavi edilmistir. Proksimal ve
distal yerlesimli obstriiktif tiimorler arasinda mortalite ve morbidite acisindan fark
bulunmamuistir. Proksimal kolon hasar1 olan, renal yetmezligi gelisen, fekal peritonitli,
hemodinamik instabilitesi olan, ileri evre kanseri olan ve ASA IV skoru olan hastalarda
alternatif prosediirler (HP, kolostomi, intestinal by-pass) uygulanmistir. Bu hastalar
metalik stentlerle de tedavi edilebilirlerdi. Literatiirde simdilerde tiimor rezeksiyonuna
kadar bir koprii gorevi goren kendinden genisleyebilen metalik stentlerle obstriiksiyonu
cozmeye yOnelik girisimlere bir egilim vardir. Bu yontemler daha ¢ok ASA 1V, yash ve
ilerlemis kanser hastaligi nedeniyle hayat beklentisi kisa olan hastalar i¢in gegerli bir
alternatiftir (23).

Tzu-Chi Hsu (25) tek cerrahin deneyimini yansittig1r ¢alismasinda hemodinamik
olarak unstabil veya genel peritonitli hastalar hari¢ tiim hastalarina hastalarin yasina,
cinsiyetine ve obstriikksiyonun niteligine bakmaksizin tek asamali rezeksiyon ve
anastomoz yapmistir. Mortalite ve morbidite oranlar1 diisiikk ¢ikmistir. Sag kolon
tiimorlerinde anastomoz kagagi1 %2.5 olurken, sol kolonda %?2.3 ¢ikmistir. Mortalite %10
olmustur. Arastirmacinin iddiasma gore tek asamali rezeksiyon ve anastomozun birkag
avantaji vardir ve avantajlart: 1) Zaman tasarrufu ve hastane maliyetinde azalma, 2) Ikinci
operasyon riskinden kaginma, 3) Ikinci operasyon icin bekleme periyodunun
eliminasyonu, 4) Gegici kolostomiden kaynaklanan rahatsizlik ve mahcubiyetin ortadan
kalkmasi; 6) Kiir saglanamayan malignitesi olan hastanin kalan hayatinin daha kaliteli
olmasi olarak siralanmistir.

Frago ve ark. (4) calismasinda distal yerlesimli tiimorlerin %82’sine primer

anastomoz yapilirken Kube ve ark. (32) serisinde ise bu oran %57.9 olarak rapor
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edilmistir. Bizim ¢aligmamizda distal yerlesimli tiimdrlerin sadece %43.1’ine rezeksiyon
ve primer anastomoz yapildi. Distal yerlesimli tiimorlerde literatiire gore az oranda
intestinal devamlilik saglanabilmistir. Yaptigimiz analizler sonucu proksimal ve distal
yerlesimli tiimorli hastalarimizda kiiratif cerrahi sonrasi goriilen mortalite ve morbidite
oranlar1 arasinda ve sag kalim oranlarinda fark ¢ikmamistir. Yine ayni sekilde primer
anastomoz yapilan hastalarla HP uygulanan hastalar arasinda da morbidite ve mortalite
yoniinden fark olmadig1 gosterilmistir. Litearatiirle de desteklenen bu sonuglara bakarak
ve primer anastomoz agisindan genel uygun kosullar oldugu zaman tiimoriin
lokalizasyonuna bakilmaksizin anastomoz yapilmalidir sonucuna varabiliriz.

Proksimal ve distal yerlesimli obstriiktif tiimorlere sahip hastalar arasinda
postoperatif mortalite ve morbidite agisindan farkin olmadigini belirten ¢alismalar ¢oktur
(4,23,24,25,30). Frago ve ark. (4) calismasinda proksimal tiimdrlerde morbidite %54,3 ve
distal tiimorlerde %55.4 gibi yiliksek oranlar rapor edilmistir. Son zamanlarda
gosterilmistir ki, acil cerrahinin negatif etkileri perioperatif zamanla smirlidir. Perioperatif
donemi atlatan hastalarin uzun donem sag kalimlar1 elektif cerrahi yapilan kolorektal
kanserli hastalarla benzer ¢ikmistir (8). Literatiirde kiiratif rezeksiyon sonrasi sag kalim
analizi sonuclarma bakildiginda tiimor lokalizasyonun etkisinin olmadigi goriilmektedir
(4,24). Baz1 calismalarda ise preoperatif obstriiksiyon 6zellikle sag kolon yerlesimli
lezyonlarda daha kotli prognozla iliskilidir (3,35). Bu durumu arastirmak ig¢in
calismamizda kiiratif rezeksiyon yapilan proksimal ve distal yerlesimli tiimorleri olan
hastalar arasinda sag kalim analizleri yapildiginda her iki grup arasinda toplam sag kalim
stireleri ve hastaliksiz sag kalim siireleri agisindan fark yoktur. Hastalar evrelerine gore
erken ve ileri evre olarak gruplandigi zaman proksimal ve distal tlimorlii hastalar arasinda
toplam sag kalim ve hastaliksiz sag kalim stireleri agisindan da fark yoktur. Obstriiktif
kolon kanserlerinde kiiratif cerrahi sonrast prognoz tiimor lokalizasyonundan
etkilenmemektedir.

Postoperatif klinik sonucu tahmin etmek icin kalin bagirsak obstriiksiyonu ile gelen
hastalarin degerlendirilmesinde kullanilan klinik indekslerden birisi de ASA skorudur
(24). Obstriiktif kolorektal kanserli hastalar literatiirde siklikla komorbiditesi olan yasl
hastalar olarak rapor edilmesine ragmen bizim hasta grubumuzda ASA skoru III ve IV
olan hastalar ancak %47 gibi diisiik bir yiizdeye sahipti. Bu durumun bir aciklamasi da
kayitlarimizin yetersiz olmasit olabilir. Caligmalarda kétii prognoz ve mortalitenin ana

belirleyicisi olarak komorbid hastalik, ASA skoru > 3, isaret edilmistir (23,24). Distal
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yerlesimli obstriiktif kolon tiimorlerinde primer anastomozun kacinildigi durumlardan
birisi de yiiksek ASA skorudur. Distal kolonun obstriiktif kanserlerinde Kube R ve ark.
(32) calismasinda ASA skoru diisiik grupta daha ¢ok primer anastomozun yapildigi
goriilmiistiir. Ancak bizim caligma grubumuzda ASA skoru I ve II olan hastalari sadece
%356.5’ine primer anastomoz yapilmistir. Diger taraftan bakildiginda HP uygulanan
hastalarin ancak %45.9’u ASA III-IV grubundaydi. Bu durum bu hastalarda anastomoz
yapmak i¢cin diger olumsuz faktorlerin olabilece§ine isaret edebilir veya hastalara
kolostomi acilirken ASA skorlarinin bu kararda yeterli oranda etkili olmamigstir. Diger
nedenlerinden birisi de sag ve sol kolon obstriiksiyonlar1 i¢in tek asamali rezeksiyon ve
anastomozun postoperatif mortalite ve anastomoz kacaklari yOniinden farkinin
olmadigmin gosterildigi caligmalarin o dénemde yeni ortaya ¢ikmaya baslamasindan
olabilir (24,25,30).

Prognostik faktorlerin bilinmesi tiimor rekiirrensi agisindan yiliksek veya diisiik
riskli hasta alt gruplarmi tayin etmeyi miimkiin kilabilmekte ve terapdtik miidahaleleri
uygun hale getirebilmektedir. Histopatolojik, klinik ve molekiiler metodlar kullanarak
yeni prognostik faktdrler arama nedeni bilinen prognostik faktorlerin - pT kategorisi, pN
kategorisi, pM kategorisi, kanser evresi ve rezidiiel timor durumu gibi... - farkl biyolojik
ozellikte ve prognozdaki hasta alt gruplarini tanimlamaya calismasidir. Ornegin evre 11
kolon kanserli baz1 hastalarin prognozunun evre III kolon kanserli bazi hasta gruplarindan
daha kotii oldugu bilinmektedir. Yine de bu alt gruplar heniiz agik¢a tanimlanmamastir.
Bununla bereber evre III populasyon i¢inde belirgin prognostik heterojenite mevcuttur.
Bu goriinen heterojenite sorununu ¢6zmenin bir yolu tiimor (pT) evresi ve pozitif lenf
nodu sayisina deginmek olmustur. Sonucta TNM evreleme sisteminin IIIA, I1IB ve I1IC
gibi alt gruplar1 ortaya ¢ikmistir. Rekiirren hastalik i¢in yiiksek veya diisiik riskli hastalar
dogru bir sekilde ortaya konulabilseydi hastalar adjuvan tedaviden fayda gorebilirlerdi
veya gereksiz ek tedavi almaktan kurtulabilirlerdi (36).

Kolorektal kanserde dogru evreleme ve sag kalim artan lenf nodu incelemesi ve
analiziyle gelismektedir. Evre II kolon kanserli hastalarda 5 yillik sag kalim %80’lerden
LN metastazi oldugu zaman %50’lere diismektedir gercegi ile LN metastazinin sag kalim
iizerindeki etkisi kanitlanmistir (37). Ancak kolektomilerde rapor edilen lenf nodu sayisi
cok degiskenlik gostermekte ve bu cesitlilik cerrahi teknige, patolojinin titizligine veya
bolgesel lenf nodlarmin gercek sayisina baghdir. Cikarilan toplam lenf nodu sayisi ile

beraber pozitif lenf nodu sayis1 da arttik¢a sag kalima dramatik etkisi olmaktadir. En az
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kac tane lenf nodunun incelenmesi gerektigi literatiirde tartigmalara neden olmustur.
AJCC nin (American Joint Committee on Cancer) bir 6nceki TNM siniflamasinda en az
15 lenf nodu incelenmesi gerekmektedir denilirken son smiflamasinda, 7. edisyonda, bu
say1 12 lenf nodu olmustur. Celen ve ark. (38) yayinladig: sistemik bir 6zette ise ilging
olarak AJCC nin en az 12 LN incelenmesi gerekmektedir dnerisi bulunmasma ragmen
incelenen median LN sayis1 diisiiktii, 6 ve 13 arasinda degismekteydi.

Lenfadenektominin sag kalimi tayin etmedeki onemi ile ilgili iki karsit goriis de
vardir; geleneksel Halstedian bakis agisina gore bazilar1 tam lenfadenektominin terapotik
faydas1 oldugunu sdylemekte, buna ragmen digerleri de kanserin sistemik bir hastalik
oldugunu ve lenfadenektominin sadece evreleme araci olarak gerekli oldugunu, sag
kalim1 etkilemedigini, diisiinmektedirler. Ancak TNM evrelemesinin sadece metastatik
lenf nodu sayisim1 dikkate alarak olayr basite indirgemesi elestiri konusu olmaya
baslamigtir. Metastatik lenf nodu sayist incelenen toplam lenf nodu sayisindan
etkilenmektedir ve bu ylizden evre kaymasi thtimali g6z ard1 edilemez.

Bu eksikliklerin iistesinden gelebilmek i¢in lenf nodu orani (LNO), metastatik lenf
nodunun toplam lenf noduna orani, kavrami ortaya atilmistir. Oran- bazli nodal evreleme
kolorektal kanserlerde en 6nemli prognostik faktorlerden birisi olarak gosterilen incelenen
lenf nodu sayisin1 ve lenf nodu diseksiyonunun kalitesini yansitmaktadir. Daha 6nce mide
ve meme kanseri gibi kanser tiirlerinde prognostik 6nemi tarif edilen LNO kavrami
literatiirde kolon kanseri icin ilk defa Berger ve ark. (39) tarafindan tarif edilmistir.
Arkasmdan De Ridder M ve ark. (40) da kolon kanseri icin LNO nun prognostik 6nemini
gostermistir. Berger ve De Ridder M LNO yu dikkate alarak yeniden smiflama yapilmasi
gerektigini  sOylemislerdir. AJCC nin (American Joint Committee on Cancer)
siniflamasindaki N1 ve N2 grubu i¢inde agik¢a goriilen alt gruplar oldugunu ve N1 ve N2
hastalar1 LNO ya gore yeniden siniflandirildiginda kendi i¢lerinde sag kalim ve rekiirrens
oranlar1 acisindan belirgin farkliliklar gosterdigini iddia etmislerdir.

Berger ve ark. (39) calismasinda N1 grubu iginde LNO’su %40’dan fazla olan bir
hastanin 5 yillik toplam sag kalimi1 N2 grubu i¢cinde LNO’su < %20 olan bir hastadan
daha kotii bulunmustur. Bu fark AJCC evreleme sisteminde dile getirilmemistir. Spesifik
olarak N2 alt grubunda da bakildiginda diisiik LNO grubu ile yiiksek LNO grubu arasinda
5 yillik toplam sag kalim agisindan dramatik fark ¢cikmistir. Wang ve ark. (41)’da 24.477
hastay1 igeren genis bir serilerinde evre IIIB ve IIIC nin heterojen gruplar oldugunu ve

hastalarin bir ¢ogunun alt veya iist evrelerde oldugunu iddia etmislerdir. Kwang Dae
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Hong un calismasinda da (42) 6zellikle evre IIIB’nin daha c¢ok heterojen oldugu ve
AJCC’nin 7. edisyonuna LNO’nun da eklenmesi gerektigi sdylenmistir. LNO’ya gore
siniflamada TNM’de kullanilan pN evrelemesinden kaynaklanan yiliksek evreleme veya
alt evreleme riski de ortadan kalkmaktadir ve nod pozitif hastalarda 5 yillik hastaliksiz
sag kalimi1 tahmin etmede pN evrelemesi LNO kullanilarak yapilan evrelemeye gore
basarisiz kalmstir.

Bu farklar hastalar1 LNO’ya gore siniflandirmanin 6nemini gostermistir.

Berger ve ark. (39) calismasinda hastalar ¢ikarilan toplam lenf nodu sayisina gore 3
gruba ayrilmistir (toplam LN sayis1 <10 olan, 10-15 aras1 olan ve > 15 olan hastalar).
Cikarilan toplam LN sayis1 diisiik olan hastalarda, 10°dan az, en 6nemli prognostik faktor
hala pozitif LN sayis1 iken, orta ve yiiksek toplam LN sayisinda LNO en onemli
prognostik faktor olarak ortaya ¢ikmustir.Yani oran- bazli sistemin yeterli LN diseksiyonu
yerine ge¢medigini, yetersiz LN diseksiyonunu kompanse edemeyecegini, 10’dan az
toplam lenf nodu sayisinda LNO’nun prognostik bir 6nemi olmadigini1 soylemislerdir.
Kwang Dae Hong ve ark. (42)’nin ¢alismasinda c¢ok degiskenli analizlerde evre III
hastalarda 3-yillik hastaliksiz sag kalimla ilgili olarak tek bagimsiz degiskenin LNO
oldugu ortaya ¢ikmistir. Yine ayni ¢alismada 3 yillik hastaliksiz sag kalim anlaminda
cikarilan lenf nodu sayisinin istatistiksel olarak bir 6neminin olmadig1 gdsterilmistir. Hai-
Bo Qui ve ark. (43) ise LNO nun evre III kolorektal kanserli hastalarda ¢ikarilan lenf
nodu sayisin ve tiimoriin lokalizasyonuna bakilmaksizin, rektal kanserlerde bile, bagimsiz
bir prognostik degeri oldugunu ve pN evreleme sisteminden daha dogru bir prognostik
metod oldugunu gdstermislerdir. Huh ve ark. (44) da “LNO nun 6nemi ancak 3’ten fazla
metastatik lenf nodu oldugunda ortaya ¢ikmaktadir” diye ifade etmislerdir.

LNO’nun o6nemli bir prognostik faktor oldugu vurgulanmasma ragmen klinik
gecerlilik i¢in bir sinir deger (cut-off) belirlenme geregi de vardir. Evreleme i¢in sabit
kategorik parametrelerin kullanildigit AJCC deki pN evreleme sistemine zit olarak LNO
sisteminde prognostik smiflama i¢in tiim diinyaca kabul edilen kategorik bolmeler heniiz
yoktur. Literatiirde LNO sisteminde evreleme i¢in degisik smir degerleri ortaya atilmistir
ancak bu caliymalarda sinir degerlerin nasil konuldugu ile ilgili metodolojik kriterler net
tarif edilmemistir. Istatistiksel olarak c¢eyrek dilimlere gore dagilim en mantikli gibi
goriinmektedir diyen ¢alismalar vardir. Ancak bu dortlii dilimleri ayirmada da ¢aligmalar
arasinda farklar vardwr. Berger ve ark. (39)’nin c¢alismasinda mide kanseri gibi diger

hastalik bolgelerindeki ¢alismalar baz almarak LNO ¢eyrek dilimlere boliinmiis (LNO <
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0.05, 0.05’ten 0.19, 0.2’den 0.39, ve 0.4’den 1.0). Ho-Young Lee ve ark (37)’nin
calismasinda dortli dilimler; 0.01-0.11, 0.12-0.16, 0.17-0.24 ve 0.25-0.92 olarak
almmuistir. Bu 4 dilimden 5 yillik hastaliksiz sag kalimin sert bir sekilde diistiigii oran sinir
deger olarak alinmistir. Hai-Bo Qui (44) de 5 yillik hastaliksiz sag kalimm sert diistiigii
orani smir deger olarak almistir ve klinik uygulamalarda rutin olarak kullanilabilecegini
sOylemistir. Schumacher ve ark. (45) ise sinir deger olarak median degerin alinmasi
gerektigini sOylemistir. En yeni ¢aligmalardan birisi olan Jung Wook Huh ve ark. (44)
calismasmnda da LNO smir degeri olarak median LNO degerini almislardir. Yine ayni
calismada 12 den az toplam lenf nodu ¢ikarilan spesmenlerde LNO nun toplam sag kalimi
ve hastaliksiz sag kalimi tahmin etmede bagimsiz bir faktor oldugunu gostermislerdir. Bu
konuyla ilgili literatiirde bir konsensus bulunmamaktadir. Biz de cut-off deger olarak
median LNO degeri olan 0.09’u aldik.

Kiiratif rezeksiyon yapilan hastalarda LNO’da sinir degerimiz < 0.09 olan hastalarla
LNO > 0.09 olan hastalarin arasinda sag kalim analizlerinde istatistiksel fark yoktur. Bu
durum hasta sayis1 az oldugundan veya yeni bir smir deger alinmasi gerektiginden
olabilir. Veya literatiirde elektif kanserler i¢in kabul edilen LNO ve LNO smir degerleri
acil vakalara heniiz uyarlanamaz gibi goériinmektedir. Bizim ¢alismamiz bu konuda, acil
kolorektal kanserlerde LNO ve LNO smir degerleri ¢aligmalarinda, literatiirde bir ilk gibi
goriinmektedir.

Lenfatik sistem kolorektal kanserler i¢in metastazin primer yoludur ve lenf nodu
tutulumunun yayginligi hasta sag kalimi i¢in kritik bir prognostik faktordiir. Polipektomi
ile tedavi edilen malign polipli hastalarin analizleri gostermistir ki, submukozada lenfatik
kanallarin tutulumu bolgesel lenf nodu metastazlar1 yoniinden artmis risk ile beraberdir
(46).

Bizim hasta grubumuzda lenfatik invazyon oranmi1 %34.5, vaskiiler invazyon varligi
ise %31 ¢ikmustir. Literatiirde LVI pozitif olma durumu genis bir aralikta rapor edilmistir
(%8-%89,5). LVI + oranlarindaki bu genis farkliligin nedeni bir ¢cok faktore dayanabilir.
Bunlar primer tiimoriin karakteristiklerindeki farkliliga, LVI varligi i¢cin g6z Oniinde
bulundurulan kriterlerdeki farkliliga, 06zel ve immiinohistokimyasal boyalar
kullannmindaki ¢esitlilige bagli olabilir. Amerikan Patolojistler Birligi nin konsensusuna
gore LVI varli@i i¢cin rutin hemotoksilen & eozin boyasindan baska 06zel ve

immiinohistokimyasal boyalar kullanilmas1 6nerilmemektedir.
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Kolorektal kanserli hastalarda lenfovaskiiler invazyonun (LVI) prognostik 6nemi bir
tartisma konusu olmustur. Bazi arastirmacilar LVI + tiimorlerin LVI — tiimorlerden daha
kotli prognoza sahip oldugunu bulmalarina ragmen (47), daha Once yayinlanan eski
arastrmalar da LVDI’'nin kolorektal kanserlerde prognostik Oneminin olmadigi
sOylenmistir. Bu tartismay1 ¢6zmek 1ilgi ¢ekici olabilir. LVI, kotii prognozla iligkili oldugu
bulunursa, var olan evreleme sistemine ek katki saglayabilir ve boylece hastanin adjuvan
tedavi i¢in uygun olup olmadigi sonucuna varilabilir, Ozellikle adjuvan tedavinin
tartigmal1 oldugu evre II hasta grubunda. Bizim ¢alismamizda LVI varliginin kaba 5 yillik
sag kalimi etkilemedigi ortaya ¢ikmustir. Ancak heterojen bir hasta grubunda bakildig:
icin LVI ile ilgili net sonuglara bu caligmaya gore varilamaz.Tiim evrelerdeki hastalar
istatistiksel analize dahil edilmistir ve hastalarin adjuvan veya neoadjuvan tedavi alip

almadiklar1 dikkate alinmamustir.
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6. SONUCLAR

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda Ocak 2001 -

Aralik 2006 tarihleri arasinda mekanik intestinal obstriiksiyon ile basvuran ve acil

sartlarda cerrahi girisim yapilarak obstriiktif kolon tiimorii tanis1 konulan 64 hastayla

yapilan ¢alismanin sonucunda:

1.

Primer anastomoz obstriiktif kolorektal kanser hastalarinda kisa donem sonuglar

olan morbidite ve mortaliteyi arttirmamaktadir.

. Proksimal ve distal yerlesimli obstriiktif kanserler arasinda kisa ve uzun donem

sonuglar arasinda fark yoktur.

Obstriiktif distal kolon tiimérlerinde uygun kosullar oldugu zaman primer

anastomozdan kagmilmamalidir.

Obstriiktif kolorektal kanserli hastalarda prognozu tahmin etmek i¢in yeni

klinikopatolojik belirteclere ihtiyac vardir.

. Komplike kolorektal kanserlerde onkolojik cerrahi sonug¢larimiz diinya

standartlarina uygundur.

Lenf nodu orani, lenfovaskiiler invazyon gibi parametrelerin prognozun
degerlendirilmesinde ve tedavi stratejilerinin  belirlenmesinde etkinligi
konusunda daha fazla sayida ve homojen hasta gruplari ile yapilan ¢aligmalara

gereksinim vardir.

. Kanser prognozu ile ilgili yeni literatiir siklikla molekiiler karsinogenezi

anlamaya ve sonucu tahmin etmek i¢in yeni molekiiler belirteglere
odaklanmistir. Yine de kanser prognozu iizerine etkisi olan klinik faktorler g6z
ard1 edilmemelidir. Bu ¢aligsma tanimlayict bilgi saglamamasma ragmen kolon
kanserinin sik klinik tablolarindan biri olan kolon obstriiksiyonunu hatirlatmak

amaciyla katkida bulunabilir.
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7. OZET

OBSTRUKTIF KOLOREKTAL KANSERLERE YAKLASIM
VE TEDAVI SONUCLARIMIZ

Kolorektal kanserler en sik goriilen 3. kanser tiirtidiir. Olgularin ¢ogu sporadiktir.
Kolorektal kanserler yavas biiyiiyen kanserler olmasma ragmen vakalarm %7-47si acil
sartlarda tedavi edilmeye calisilan intestinal obstriiksiyonla bagvurmaktadir. Bu yiiksek
oranlar tarama testlerinin hala yeterli seviyeye ulagsmadigin1 gostermektedir. Preoperatif
obstriikksiyonun  kolorektal kanserlerde olumsuz bir prognostik faktdor oldugu
bildirilmektedir. Hastalarin ¢ogu komorbiditesi olan yasl hastalardir ve ileri evrelerde
hastaneye basvurmaktadirlar. Perioperatif morbidite ve mortalite elektif vakalara gore
daha yiiksektir ve kiiratif rezeksiyon oranlari1 da ancak %70’lere ¢ikmaktadir.

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda Ocak 2001-
Aralik 2006 tarihleri arasinda obstriiktif kolorektal kanser nedeniyle ameliyat edilen 64
hasta calismaya alindi. Onkolojik cerrahi pratigimizin 6nemli bir kismini olusturan
obstriiktif kolorektal kanserli hastalarin klinigimizdeki tedavi yOntemi, sag kalim
sonuglar1 ve buna etki eden klinikopatolojik faktorlerin arastirilmasi amaglanmaistir.

Hastalarin demografik 6zellikleri, tiimoriin patolojik detaylar1 ve lokalizasyonu ile
cerrahi yontemlerimiz ele alinarak bunlarin sag kalima ve hastaliksiz sag kalima nasil etki
ettigi arastirildi. Hala arastirma asamasinda olan ve diger kanser tiirlerinde oldugu gibi
kolorektal kanserlerin de evreleme sistemine girmesi 6nerilen LNO (Lenf Nodu Orani)
kavram acil vakalarda ilk defa arastirildi. Sonuclarimiz literatiir esliginde yorumlanarak
bu hastalarin yonetimi ile ilgili 6nerilerde bulunuldu.

Calismamizda; 1)Primer anastomozun obstriiktif kolorektal kanserli hastalarda
morbidite ve mortaliteyi arttirmadigi, 2)Proksimal ve distal yerlesimli obstriiktif
kolorektal kanserler arasinda kisa ve uzun donem sonuclar agisindan farkin olmadigy,
3)LNO ve LVI (Lenfovaskiiler invazyon) gibi kavramlarin prognoza etkisini
degerlendirmek i¢in daha fazla ¢calismaya ihtiya¢ oldugu sonuglarma varilmstir.

Komplike kolorektal kanserli vakalarda cerrahi ve medikal onkolojik sonuglarimiz

diinya standartlarina uygun olarak bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Kolorektal kanser, obstriiksiyon, prognostik faktorler, lenf nodu orani.
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8. ABSTRACT

APROACH TO OBSTRUCTIVE COLORECTAL CANCERS
AND OUR TREATMENT RESULTS

Colorectal cancers are the third most frequent cancer type. Most of the cases are
sporadic. Despite the fact that the colorectal cancers are slow growing cancers, 7-47% of
the cases were admitted to hospital with intestinal obstruction which are tried to be treated
in emergency. These high rates show that screen tests haven’t reached the sufficient
levels. It is reported that preoperative obstruction is a negative prognostic factor in
colorectal cancers. Most of the patients are old and have co morbidity and apply to
hospital in advanced stages. Preoperative morbidity and mortality are higher according to
elective cases; and curative resection rates are barely about 70%s.

64 patients operated because of obstructive colorectal cancer between January 2001
and December 2006 at General Surgery Department of Akdeniz University Faculty of
Medicine has been taken into this work. It is aimed to research that the treatment methods
of obstructive colorectal cancer patients, who form a serious part of our oncologic surgery
practice in our clinic, their survival results and clinicopathologic factors affecting this.

Patients’ demographic qualities, tumor’s pathologic details and its localization and
our surgery methods are taken into account and it is researched that how these factors
affect their survival and disease-free survival. LNR is an investigational new notion and
recommended to enter colorectal cancer staging system as for the other cancer types. For
the first time it is investigated for emergent colorectal cancers. Results are commented in
company with literature and suggestions are made about the management of these
patients.

In our work; we came to conclusions that 1)Primary anastomosis doesn’t increase
the morbidity and mortality rate in obstructive colorectal cancer patients, 2)There is no
difference between proximal and distal localized obstructive colorectal cancer patients in
terms of short and long term results, 3)It is need to have more researches to assess the
effects of notions like LNR and LVI (Lymph Vascular Invasion) to prognosis.

In complicated colorectal cancer cases; our medical and surgical results are

accordant with the world standards.

Keywords: Colorectal cancer, obstruction, prognostic factors, lymph node ratio.
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