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ÖZET 

Giriş ve Amaç: İnflamasyon kanser patogenezinde önemli bir role sahiptir. 

Platelet/Lenfosit oranı ve Nötrofil/Lenfosit oranı ise inflamasyon durumunu yansıtan 

bir parametre olarak bilinmekte olup kanserli hastaların prognozunun tayininde 

kullanılabilmektedir. Bu oranlar ile kanserli hastaların prognozu arasındaki ilişki 

netlik kazanmamıştır. Bu çalışmada Platelet/Lenfosit oranı ve Nötrofil/Lenfosit 

oranının opere edilmiş mide ve kolon kanserli olgularda genel sağkalım üzerine olan 

etkisinin araştırılması amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntemler: Cerrahi tedavi sonrası takip edilen mide veya kolon 

kanserli 100 hasta çalışmaya alındı. Hastaların preoperatif kan tetkikleri retrospektif 

olarak değerlendirildi. Preoperatif Platelet/Lenfosit ve Nötrofil/Lenfosit oranları 

hesaplanarak bu oranların medyan değerleri belirlendi. Medyan değerin üzerinde ve 

altında olan gruplardaki hastaların genel sağkalım analizleri Kaplan-Meier yöntemi 

ile yapıldı. 

Bulgular: Kolon kanserli hastalarda genel sağkalım 63.2 ay, mide kanserli 

hastalarda ise genel sağkalım 37.7 ay olarak bulundu. Platelet/Lenfosit oranı ve 

Nötrofil/Lenfosit oranı yüksek ve düşük olan gruplar sağkalım açısından 

karşılaştırıldı. Platelet/Lenfosit oranı yüksek olan kolon kanserli hastalarda genel 

sağkalım (59 aya karşılık 66.3 ay) daha düşüktü ve istatistiksel olarak anlamlı 

değildi. Kolon kanserli, Nötrofil/Lenfosit oranı yüksek olan hastalarda ise genel 

sağkalım (58.7 aya karşılık 65.8 ay) daha düşüktü ancak istatistiksel açıdan anlamlı 

fark yoktu. Mide kanserli hastalarda da; Platelet/Lenfosit oranı yüksek olan grupta 

genel sağkalım (31.7 aya karşılık 41.1 ay) daha düşüktü ve istatistiksel olarak 

anlamlı değildi. Nötrofil/Lenfosit oranı yüksek olan mide kanserli hastalarda ise 

genel sağkalım (30.8 aya karşılık 44.4 ay) daha düşüktü ve iki grup arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı farklılık saptanmadı. 

Sonuç: Yüksek Platelet/Lenfosit oranı ve Nötrofil/Lenfosit oranının kolon ve 

mide kanserinde genel sağkalım üzerine istatistiksel açıdan anlamlı etkisi 

bulunmamıştır. Kolon ve mide kanseri prognozunu öngörmede kullanılabilmeleri 

için daha fazla hasta sayılı, prospektif, randomize çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 
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SUMMARY 

 

Objectives: Inflammation has an important role in the pathogenesis of 

cancer. Platelet/Lymphocyte and Neutrophil/Lymphocyte ratios are known as 

parameters that indicate the status of inflammation and can be used in determining 

the prognosis of cancer. The relationship between these parameters and the prognosis 

of cancer is not clearly understood. The aim of this study was to determine the 

prognostic values of Platelet/Lymphocyte and Neutrophil/Lymphocyte ratios in 

patients with colon or gastric cancer who underwent surgery. 

Method: In this study, 100 patients with colon or gastric cancer who 

underwent surgery were included. Preoperative complete blood counts were 

evaluated retrospectively. The study group was then seperated into higher and lower 

Platelet/Lymphocyte and Neutrophil/Lymphocyte groups according to the median 

values. Overall survival analyze of patients were performed using the Kaplan-Meier 

method. 

Findings: In colon and gastric cancer patients, overall survival was 63.2 and 

37.7 months, respectively. Groups that were determined using the median value were 

compared in terms of survival. Colon cancer patients with elevated 

Platelet/Lymphocyte ratio was found to have poorer overall survival (59 months vs. 

66.3 months) and it was not statistically significant. Colon cancer patients with 

elevated Neutrophil/Lymphocyte ratio was found to have poorer overall survival 

(58.7 months vs. 65.8 months) and there was no statistically significant difference. 

Gastric cancer patients with elevated Platelet/Lymphocyte ratio was found to have 

poorer overall survival (31.7 months vs. 41.1 months) and it was not statistically 

significant. Gastric cancer patients with elevated Neutrophil/Lymphocyte ratio was 

found to have poorer overall survival (30.8 months vs. 44.4 months). There was no 

statistically significant difference between these groups. 

Conclusion: Prognostic values of Platelet/Lymphocyte and Neutrophil/ 

Lymphocyte ratios on overall survival of colon and gastric cancer was not 

statistically significant. Prospective and randomized trials in a larger population are 

needed to determine the prognostic value of these ratios in the prognosis of colon and 

gastric cancer. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Kolorektal kanserler erkeklerde 3. , kadınlarda 2. en sık görülen kanser türü 

iken, mide kanseri gelişmekte olan ülkelerde erkeklerde 2. ,  kadınlarda ise 4.  

sıklıkta görülmektedir (1,2). 

Kolorektal kanserlerde olguların bir kısmı tanı anında Evre 4 olup bunlarda 5 

yıllık sağkalım  %13 civarındadır (3). Mide kanserinde ise Evre I hastalarda 5 yıllık 

sağkalım %65 civarında iken, evre IV hastalarda bu oran %4.5 ’u geçmemektedir (4). 

Mide kanserlerinde tedavi başarısızlığının en önemli sebeplerinden birisi 

takipte hastalarda rekürrens gelişmesidir ve hastaların büyük çoğunluğu lokal 

rekürrens ya da uzak metastaz gelişmesi sonucunda kaybedilmektedir (5). Bu sebeple 

hastaların yaşam kalitelerini ve sürelerini artırmak için lokal rekürrens ya da uzak 

metastazın erken ve doğru tespiti önem taşımaktadır. 

Son zamanlarda hastalık yükü ve prognozunda;  inflamasyonun rolünün 

aydınlatılması büyük ilgi çekmektedir. Başlangıç, ilerleme, malign dönüşüm, 

invazyon ve metastaz dahil olmak üzere tümör gelişiminin farklı aşamaları ile 

inflamasyonun ilişkili olduğu bilinmektedir (6). C-reaktif protein, trombositoz, 

nötrofili ve lenfositopeni gibi çeşitli sistemik inflamatuar belirteçler ile kanser 

prognozunun ilişkisi araştırılmaktadır (7). 

Nötrofil/Lenfosit oranı (NLR)’nın; birçok kanser çeşidini içeren büyük 

kohort çalışmalarında sağkalımı tahmin etmek için kullanılabileceği ve prognostik 

değer taşıdığı bildirilmiştir (8). Sistemik inflamasyonun bir belirteci olan 

Nötrofil/Lenfosit oranı, küçük hücreli dışı akciğer karsinomuda dahil çoğu kanser 

tipinde daha kötü sağkalım ile ilişkilidir (9). Renal hücreli karsinom, metastatik 

melanom ve ileri evre küçük hücreli dışı akciğer kanseri olan hastalarda tedavi 

öncesi yüksek nötrofil sayısının kötü prognostik faktör olduğu bildirilmektedir 

(10,11,12). 

Tedavi öncesi Platelet/Lenfosit oranı (PLR)’nın over kanseri olan hastalar 

için kötü prognostik faktör olduğu bildirilmiştir (13). Over kanseri olan hastalarda 

trombositozun progresyon ve yüksek nüks riski ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (14). 

Platelet/Lenfosit oranı pankreas kanseri olan hastalarda da sağkalım ile ilişkili 

bulunmuştur (15). 
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Bu çalışmada elde edilmesi son derece kolay, ucuz ve tekrarlanabilir bir 

tetkik olan Platelet/Lenfosit oranı ve Nötrofil/Lenfosit oranının opere edilmiş mide 

veya kolon kanseri olan olgularda genel sağkalım üzerine olan etkisinin araştırılması 

amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Kolon Kanseri 

2.1.1. Epidemiyoloji 

 

Kansere bağlı ölümler arasında kolorektal kanserler 2. sıklıkla görülmektedir. 

Tüm kanserler içinde erkeklerde en sık görülen 3., kadınlarda ise 2. kanser türüdür 

(1). Türkiye’de ise tüm kanserler içinde % 7.8 ile kadınlarda 3. ve % 7.5 ile 

erkeklerde 4. sırada yer almaktadır (16). 

Kolon kanseri, 40 yaşından önce nadir görülür. İnsidansı 40-50 yaşları 

arasında önemli ölçüde artarken 50 yaş sonrasında her dekatta giderek artmaktadır  

(17).  

ABD'de, kolorektal kanser insidansı kadınlara göre erkeklerde %25 daha 

yüksek, beyazlara göre ise Afrika kökenlilerde %20 daha yüksektir (18). 

 

2.1.2. Etyoloji ve Risk Faktörleri 

 

Kolorektal kanserlerin yaklaşık olarak % 5’ini ailesel sendromlar 

oluşturmaktadır (19). Büyük bir kısmı adenomatöz polip zemininde gelişmekte ve bu 

malign dönüşüm için latent dönem yaklaşık 10 yıl olarak öngörülmektedir.  

Kırmızı etten zengin beslenme, alkol tüketimi, obesite ve sigara içimi gibi 

faktörler kolorektal kanser gelişiminde etkili bulunmuştur (20). Aspirin ve Non-

steroidal antiinflamatuar ilaç kullanımı, lifli besinlerin tüketimi, tek başına östrojen 

ve östrojen ile birlikte progesteron tedavilerini içeren postmenopozal hormon 

replasman tedavisi ve artmış fiziksel aktivite kolorektal kanserler için koruyucu 

faktörler arasında bulunmaktadır (21). 

 

2.1.2.1. Ailevi ve Ailevi Olmayan Kolorektal Kanserler 

 

Familial Adenomatöz Polipozis (FAP) tüm kolorektal kanserlerin %1’ini 

oluşturur (22).  Genel olarak otozomal dominant geçişli bir hastalıktır. Yaklaşık %30 

hastada ise aile öyküsü olmadan yeni gelişen mutasyonlarla oluşur. 5q 

kromozomunun 5q21 bölgesinde gelişen mutasyon nedeniyle adenomatöz polipozis 
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koli (APC) geni ortaya çıkar. FAP’lı hastalar mutant APC genini kalıtsal olarak 

alırlar ve böylece erken başlangıçlı polipozis sendomuna yatkın hale gelirler (23). 

Herediter Nonpolipozis Kolorektal Kanser (HNPCC) tüm kolorektal 

kanserlerin yaklaşık %3’ünü oluşturur. Yaklaşık %80 oranında otozomal dominant 

geçiş gösteren mismatch tamir genlerindeki mutasyonlar sonucu oluşan bir 

hastalıktır. 

HNPCC sendromunda yaşam boyu kolorektal kanser gelişim riski %80, 

endometrial kanser gelişim riski %40 ve diğer bütün tümörlerin görülme riski 

%10’dan daha azdır (24). 

Kolorektal kanserlerin yaklaşık %20-30’u da bahsi geçen sendromlardan 

bağımsız olarak kalıtsal yatkınlık nedeni ile oluşmaktadır  (25). 

 

2.1.3. Tarama Yöntemleri 

 

Günümüzde kolorektal kanser veya öncül lezyonlarını erken evrede 

saptayarak; adenomatöz polip gelişimini azalmasını, poliplerin erken tanınması ve 

tedavisini,  sonuç olarak da kolorektal kanser insidansını, mortalite ve morbiditesini 

azaltmayı amaçlayan tarama testleri mevcuttur (26). 

Ailesinde ya da kendisinde kolorektal kanser veya adenomatöz polip öyküsü 

bulunanlar, genetik sendromlara veya inflamatuar barsak hastalığına sahip olanlar 

yüksek riskli grupta yer alırlar ve özel tarama programlarına alınırlar. Kolorektal 

kanser veya adenomayı düşündürecek bulgusu olmayan ve yüksek riskli grupta yer 

almayan 50 yaş ve üzeri bireyler orta risk grubu olarak değerlendirilirler. Bu 

hastalara uygulanacak tarama yöntemi seçenekleri arasında;  

1. Yıllık dışkıda gizli kan veya dışkı immunokimyasal testleri,  

2. 5 yılda bir fleksibl sigmoidoskopi,  

3. Yıllık dışkıda gizli kan veya dışkı immunokimyasal testleri ve 5 yılda bir 

fleksibl sigmoidoskopi,  

4. 5 yılda bir çift kontrastlı baryumlu kolon grafisi,  

5. 10 yılda bir kolonoskopi,  

6. 5 yılda bir virtual kolonoskopi,  

7. Yılda bir dışkı DNA testi gösterilebilir (26). 
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2.1.4. Patoloji 

 

Kolon kanserlerinin %95’i adenokarsinomdur. Skuamöz hücreli karsinom, 

karsinoid tümörler, adenoskuamöz ve indiferansiye karsinom, ayrıca nadiren sarkom 

ve lenfomalar gibi nonepitelyal tümörler de görülmektedir (27). 

Hastaların %15-20’si grade I ya da iyi differansiye, %60-70’i grade II ya da 

orta differansiye, %15-20’si ise grade III ya da az differansiyedir. Grade I 

karsinomlar; mikroskopik olarak adenoma epiteline benzer, hücreler uniform 

görünümdedir ve nükleer polarite kaybı yoktur veya minimaldir. Grade II 

tümörlerde, tübüler yapılar basit olabileceği gibi kompleks ve hafif düzensiz şekilli 

olabilir. Nükleer polaritede hafif veya orta seviyede kayıp vardır. Grade III 

tümörlerde, tübüler yapı tamamen ortadan kalkmıştır. Müsinöz karsinomlar ve taşlı 

yüzük hücreli karsinomlar grade III olarak kabul edilirler (27). 

 

2.1.5. Klinik ve Tanı 

 

Gastrointestinal kanama, karın ağrısı, kilo kaybı, barsak alışkanlığında 

değişiklik kolorektal kanser ile ilişkili semptomlardır (28). 

Demir eksikliği anemisi, karaciğer fonksiyon testinde bozukluklar, elektrolit 

dengesizliği başlıca tespit edilen laboratuar anormallikleridir. Karsinoembriyonik 

antijen (CEA) düzeyi yükselebilir aynı zamanda CEA düzeyinin postoperatif 

dönemde normale dönmesi yapılan cerrahinin etkinliğini göstermede önemlidir (28). 

Kolorektal kanser tanısından sonra hastalığın yayılımını ortaya koymak adına 

tam bir anamnez, fizik muayene, laboratuvar testleri, kolonoskopi ve bilgisayarlı 

tomografi yapılmalıdır (29). 

 

2.1.6. Evreleme 

 

American Joint Committee on Cancer (AJCC) tarafından önerilen 1987 

yılından itibaren tüm dünyada kullanılan TNM sınıflamasının en son olarak 2010 

yılında 7. versiyonu yayınlanmıştır (Tablo 1) (30). 
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Bu sınıflamada uzak organ metastazı yok ise M0, tek bir organ ya da bölgede 

sınırlı ise M1a, birden fazla sayıda organ veya bölge tutulumu ya da peritonda 

metastaz var ise M1b olarak sınıflandırılır (Tablo1) (30). Ayrıca AJCC’nin 6. 

baskısından farklı olarak 7. Baskıda T4 tümörlerde invazyon derinliğine göre 

prognozların farklılık göstermesi nedeniyle; viseral periton yüzeyine nüfuz eden 

tümörler T4a, serozayı geçerek diğer organ ve yapıları invaze edenler ise T4b olarak 

ikiye ayrılmıştır (Tablo 2) (30). 
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              Tablo 1. Kolorektal Kanserlerde TNM Evrelemesi (30) 
 

Evre T N M 

0 Tis N0 M0 

I T1 N0 M0 

 T2 N0 M0 

IIA T3 N0 M0 

IIB T4a N0 M0 

IIC T4b N0 M0 

IIIA T1-T2 N1/N1c M0 

 T1 N2a M0 

IIIB T3-T4a N1/N1c M0 

 T2-T3 N2a M0 

 T1-T2 N2b M0 

IIIC T4a N2a M0 

 T3- T4a N2b M0 

 T4b N1-N2 M0 

IVA T1-T4 N0-N2 M1a 

IVB T1-T4 N0-N2 M1b 
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Tablo 2. Kolorektal Kanserlerde Primer Tümörün Duvar İnvazyon 

Derinliğine Göre Sınıflaması (30) 

 

Tx Primer tümör değerlendirilemiyor 

T0 Primer tümör bulgusu yok 

Tis İntraepitelyal veya lamina propriya invazyonu 

T1 Submukoza invazyonu 

T2 Muskularis propria invazyonu 

T3 Muskularis propria boyunca perikolorektal doku invazyonu 

T4a Viseral periton invazyonu 

T4b Direkt diğer organ ve yapıların invazyonu 

 

 

Lenf nodu tutulumu varlığı ve tutulan lenf nodu sayısının artması;  genel 

sağkalım ve hastalıksız sağkalımı olumsuz etkilemektedir. Lenf nodu tutulumu 

olmayan hastalarda dahil olmak üzere, incelenen toplam lenf nodu sayısı ile tüm sağ 

kalım ve kansere bağlı sağ kalım arasında ilişki olduğu gösterilmiştir (31). 

AJCC’ye göre 10-14 lenf nodu incelemesi önerilmektedir. Eğer daha az 

sayıda lenf nodu çıkarılmış ise ameliyat materyali patolog tarafından tekrar 

incelenmeli, değerlendirilen lenf nodu sayısı yine 10’un altında ise, yetersiz evreleme 

nedeniyle yüksek riskli hastalar olarak kabul edilmelidir (30). 

Primer tümörün lenfatik drenaj sahasında perikolik ve perirektal yağ dokuda 

veya komşu mezenterde ayrı tümöral oluşumların bulunması tümör depositleri olarak 

değerlendirilir. Bu depozitler AJCC sınıflamasında N1c olarak yer almışlardır (Tablo 

3) (30,32). 
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              Tablo 3. Kolorektal Kanserlerde Bölgesel Lenf Nodu Sınıflaması (30,32) 

 

Nx Bölgesel lenf nodları değerlendirilemiyor 

N0 Bölgesel lenf nodu tutulumu yok 

N1a 1 bölgesel lenf nodu tutulumu var 

N1b 2-3 bölgesel lenf nodu tutulumu var 

N1c Tümör depozitleri var 

N2a 4-6 bölgesel lenf nodu tutulumu var 

N2b 7 veya daha fazla lenf nodu tutulumu var 

 

2.1.7. Prognostik Faktörler  

 

Tümörün TNM evresi kolorektal karsinomlarda en önemli prognostik 

faktörlerden birisidir. Kolon ve rektum kanserinde 5 yıllık sağkalım oranları evrelere 

göre farklılık göstermektedir (Tablo 4) (Tablo 5) (33). 

 

              Tablo 4. Kolon Kanseri 5 Yıllık Sağkalım Oranları (33) 

 

Evre 5 yıllık sağkalım 

I %92 

IIA %87 

IIB %63 

IIIA %89 

IIIB %69 

IIIC %53 

IV %11 
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Tablo 5. Rektum Kanseri 5 Yıllık Sağkalım Oranları (33) 
 

Evre 5 yıllık sağkalım 

I %87 

IIA %80 

IIB %49 

IIIA %84 

IIIB %71 

IIIC %58 

IV %12 

 

 "College of American Pathologists" (CAP)  tarafından kolorektal karsinomlar 

için prognostik etkisi olduğu düşünülen faktörler I'den IV'e kadar sınıflandırılmıştır 

(34). 

Kategori I; çok sayıda güçlü çalışmayla prognostik açıdan önemi kesin olarak 

gösterilen ve tedavide kullanılan faktörlerdir. AJCC evreleme sisteminin T, N ve M 

sınıflaması, kan veya lenfatik damar invazyonu, küratif cerrahi sonrası rezidüel 

tümör durumu, mezenterik nodüller ve preoperatif karsinoembriyonik antijenin 

yüksekliği bu kategoridedir (35). 

Kategori IIA; güçlü çalışmalar aracılığı ile doğrulanması gereken ancak 

patoloji raporunda belirtilmesi gereken faktörlerdir. Tümör gradı, neoadjuvan tedavi 

sonrası rezidüel tümör durumu ve tümörün rezeksiyon sınırları bu kategoridedir (35). 

Kategori IIB; Kategori I ve IIA' ya dahil olması için yeterli verinin 

bulunmadığı faktörlerdir. Histolojik alt tipi, mikrosatellit instabilite ve peritümöral 

lenfosit infiltrasyonu, 18q delesyonları ve ekspansif veya infiltratif tümör kenar 

düzensizlikleri bu kategoridedir (35). 

Kategori III; yeterli çalışmaların olmadığı faktörlerdir. DNA içeriği, 

18q/DCC heterozigotluk dışındaki moleküler belirteçler, perinöral invazyon, 

mikrodamar dansitesi, tümör hücresi ile ilişkili protein ve karbonhidratlar, 
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peritümöral fibrozis, peritümöral inflamatuvar cevap, fokal nöroendokrin 

diferansiyasyon ve proliferasyon bu kategoride bulunur (35). 

 Kategori IV; prognostik önemi olmayan faktörlerdir. Tümör boyutu, kaba 

tümör görünümü (gros konfigürasyon), kanama ve tümör yerleşim yerini 

içermektedir (35). 

 

2.1.7.1. Evre 

 

T4 tümörlerin prognozları kötüdür. T4 sınıfı; tümörün komşu dokulara 

yayılmasını ve viseral periton tutulumunu kapsamaktadır. Visseral periton tutulumu 

(T4a) olan hastalarda; komşu dokulara tümör yayılımı (T4b) olan hastalara göre daha 

uzun ortalama sağkalım süresinin olduğu gösterilmiştir (36). 

 

2.1.7.2. Lenf Nodu Değerlendirmesi 

 

Rezeke edilen materyalde 12’den daha az rejyonel lenf nodunun incelenmesi 

lenf nodu tutulumu olan ve olmayan hastalarda kötü prognoz ile ilişkilendirilmiştir 

(37). 1-7 lenf nodu rezeksiyonu yapılan hastalarla karşılaştırıldığında, 8-12 ya da 

13‘ten fazla lenf nodu eksize edilen hastalarda ölüm riski %19-32 daha düşük 

saptanmıştır (36). Metastatik lenf nodu sayısının, toplam rezeke edilen lenf noduna 

oranı olan Lymph Node Ratio (LNR) ile sağkalım arasındaki ilişkiye bakıldığında; 

LNR<0.05 olan hastalarda 5 yıllık sağkalım %79 iken, Lymph Node Ratio (LNR): 

0.05-0.19 arasında %73, Lymph Node Ratio (LNR): 0.2-0.39 arasında %63, Lymph 

Node Ratio (LNR): 0.39-1 arasında ise %52 olarak bulunmuştur (38). 

US Intergroup 0089 çalışmasında, 5-FU bazlı kemoterapi alan Evre II-III 

kolon kanserli hastalarda; metastatik lenf nodu sayısının, toplam rezeke edilen lenf 

nodu sayısına oranının düşük olmasının sağkalımı önemli ölçüde artırdığı 

gösterilmiştir (39). 

US Intergroup 0114 çalışmasında ise rektum kanserinde metastatik lenf 

nodlarının çıkarılan lenf nodlarına oranındaki yüksekliğin lokal nüks ile orantılı 

olduğu gösterilmiştir (40). 
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2.1.7.3. Lenfovasküler İnvazyon ve Perinöral İnvazyon 

 

Damar invazyonu varlığının kolorektal kanserli hastalarda 5 yıllık sağkalımda 

belirgin azalmaya neden olmakla birlikte; 3 yıllık sağkalım damar invazyonu 

olmayanlarda ve olanlarda sırasıyla %62’ye karşı %30 iken, nöral invazyon 

olmayanlarda ve olanlarda sırasıyla %58'e karşı %30 olarak bildirilmiştir (41). 

 

2.1.7.4. Rezeksiyon Bölgesinde Rezidüel Tümör 

 

R0; Tümör histolojik olarak tamamen negatif sınırla rezeke edilmiş, R1; Gros 

olarak rezeke edilmiş, cerrahi sınır mikroskopik olarak pozitif, R2; Gros olarak 

inkomplet rezeksiyon ile gros pozitif sınır olarak tanımlanmış ve rezidüel tümör 

varlığının güçlü bir prognostik faktör olduğu gösterilmiştir. Ayrıca patolojik 

değerlendirilmesinde proksimal, distal, radial sınırların ayrıntılı olarak belirtilmesi 

önerilmektedir (35). 

 

2.1.7.5. Karsinoembriyonik Antijen  

 

Yüksek preoperatif karsinoembriyonik antijen seviyesi kanser rekürrensi 

açısından kötü bir prognostik faktör olarak kabul edilmektedir. Karsinoembriyonik 

antijen seviyesinin prognostik cut-off değeri ile ilgili bilgiler farklılık göstermekle 

beraber 5 ng/ml’den daha yüksek preoperatif cut-off değeri College of American 

Patologists (CAP) tarafından kategori I, kötü prognostik faktör olarak kabul 

edilmektedir (34). 

 

2.1.7.6. Tümör Gradı  

 

Gland benzeri yapılar tümörün %95’inden fazlasını oluşturuyorsa iyi 

diferansiye (grade I), %50-95’ini oluşturuyorsa orta derece diferansiye (grade II), 

%5-50’sini oluşturuyorsa az diferansiye (grade III), %5’inden azını oluşturuyorsa 

undiferansiye (grade IV) olarak tanımlanmaktadır. Müsinöz ve taşlı yüzük hücreli 
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tipler az diferansiye kabul edilir ve iyi-orta diferansiye adenokarsinomlardan daha 

kötü prognoza sahiptirler (42). 

 

2.1.7.7. Tümör Regresyon Gradı 

 

Neoadjuvan tedavi sonrasından patoloji materyalinde tümörün tamamen yok 

edildiğinin gösterilmesi iyi prognoz ile ilişkili iken, neoadjuvan tedaviye tümör yanıtı 

olmaması kötü prognostik bir faktördür. Tümör regresyonu için 4 aşamalı College of 

American Patologists (CAP) önerisi Tablo 6'da gösterilmiştir (43,44). 

 

Tablo 6. Tümör Regresyon Gradı (43,44) 
 

Tanımlama 
Tümör  regresyon 

gradı 

Canlı kanser hücresi yok 0 (Tam yanıt) 

Tek hücreler ya da küçük kanser hücre grupları 1 (Orta yanıt) 

Rezidüel kanser var, ancak daha fazla fibrozis varlığı 2 (Az yanıt) 

Tümör ölümü az ya da hiç yok; geniş alanda rezidüel 

kanser 
3 (Kötü yanıt) 

 

2.1.7.8. Tümörün Çevresel Rezeksiyon Sınırı  

 

Total mezorektal eksizyonun cerrahi sınır negatif olarak belirlenebilmesi için 

1 mm’den daha fazla bir mesafe gereklidir ve daha az temiz cerrahi sınır artmış lokal 

relaps ile ilişkilidir (45). 

 

2.1.7.9. Histolojik Tip 

 

Taşlı yüzük hücreli karsinomlarda kolorektal kanser prognozu kötüdür (46).  

Musinöz karsinomların prognostik önemi tartışmalıdır. Küçük hücreli tümörler ise 

bariz şekilde kötü prognozla seyreden yüksek dereceli nöroendokrin tümörlerdir. 

Fokal nöroendokrin diferansiyasyonunun prognostik önemi belirsizdir (College of 
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American Patologists (CAP) kategori III). Ancak fokal olmayan nöroendokrin 

diferansiyasyonunun prognozu kötüdür (47). Yüksek MSI (MSI-H) ile ilişkili olan 

medüller karsinom daha iyi seyirli bir prognoza sahiptir (48). 

 

2.1.7.10. K-ras Mutasyonu 

 

Anti-EGFR tedavilerine karşı direnç gelişimine neden olan somatik K-ras 

mutasyonları kolorektal kanseri olan hastaların %30-40'ında bulunmaktadır. K-ras 

mutasyonu bulunan hastalarda anti-EGFR tedavilerine yanıt alınamamaktadır 

(49,50,51,52). 

 

2.1.7.11. Obstrüksiyon ve Perforasyon 

 

 Kolorektal kanserli hastaların obstrüksiyon ve perforasyon ile komplike 

olması halinde prognozun daha kötü olduğu kabul edilmektedir. Yapılan bir 

çalışmada obstrüksiyonla başvuran hastalarda toplam 5 yıllık sağkalım %31 iken, 

kontrollerde %59 olarak bulunmuş, lokalize perforasyonu gelişen hastalarda ise 5 

yıllık sağkalım %44 olarak saptanmıştır. Gastrointestinal Tümör Çalışma Grubu’na 

ait bir çalışmada da obstrüksiyonun tümörün Dukes evresinden bağımsız olarak 

önemli bir kötü prognostik faktör olduğu, perforasyonun yalnızca hastalıksız 

sağkalım için kötü prognostik faktör olduğu gösterilmiştir (35,42).  

Yapılan başka bir çalışmada perforasyon gelişen kolorektal kanserli 

hastalarda perioperatif mortalite %9 iken, obstrüksiyon gelişen kolorektal kanserli 

hastalarda perioperatif mortalite %5 olarak bulunmuştur. Perioperatif mortalite 

proksimal kolon ve rektum perforasyonu olan hastalarda daha fazladır ancak 

perforasyonun genel sağkalıma etkisi net olarak gösterilememiştir (53). 

 

2.1.8. Tedavi 

 

Metastatik olmayan kolorektal kanserlerde ilk tedavi seçeneği cerrahidir. 

Metastatik hastalık durumunda ise komplikasyonlar ile ilişkili olarak primer tümör 

rezeksiyonu ya da metastatik odakların çıkarılabilir olması halinde metastazektomi 
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ile sağkalım süresi uzatılabilmektedir (54). Adjuvan tedavi olarak rektum 

tümörlerinde kemoradyoterapi ve kemoterapi, diğer kolon tümörlerinde ise 

kemoterapi uygulanabilmektedir. 

 

2.1.8.1. Cerrahi Tedavi 

 

Lokalize rezektabl kolon kanserinde primer tedavi seçeneği, tümörün 

bulunduğu kolon segmentinin bölgesel lenf nodları ve varsa invaze olduğu çevre 

dokularla birlikte çıkarılmasıdır. Senkron bir patoloji olamaması halinde cerrahi 

sınırlar tümörün distal ve proksimaline en az 5 cm uzaklıkta olmalıdır (55). 

Kolorektal kanserli hastaların yaklaşık %20’sinde tanı anında akciğer ya da 

karaciğer metastazı bulunmaktadır. Bu hastaların ancak %20-25’i potansiyel küratif 

cerrahiye adaydır, bu nedenle bu hastaların tedavisi ilgili cerrahi alan (kolorektal, 

hepatobiliyer ve/veya torasik) ve klinik onkologlar tarafından multidisipliner bir 

yaklaşımla yönetilmelidir (56). Metastatik lezyonlar rezektabl ise hasta ve tümör 

özellikleri göz önünde bulundurularak perioperatif KT ve cerrahi tedavi 

planlanmalıdır (57). 

İzole karaciğer metastazların hastaların tedavisinde sistemik tedavi ile birlikte 

radyofrekans ablasyon gibi lokal yöntemlerin uygulanması ile ilgili araştırmalar 

sürmektedir (58). 

 

2.1.8.2. Radyoterapi 

 

Yan etkiler nedeniyle standart olarak uygulanması önerilmemekle birlikte 

uygun lokalizasyonlarda ve çıkarılamayan rezidüel hastalığı olan hastalarda bu tedavi 

seçeneğinin hasta bazında değerlendirilmesi önerilmektedir (59). 

Rektal kanserlerde düşük toksisitesi olması, lokal rekürrensi azaltması ve 

sfinkter korumada postoperatif kemoradyoterapi ile karşılaştırıldığında daha etkin 

olması nedeniyle;  klinik evre T3 veya nod-pozitif rektal kanserlerde preoperatif 

radyoterapi standart tedavi yaklaşımı olarak kabul görmüştür (60). 
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2.1.8.3. Kemoterapi 

2.1.8.3.1. Erken evre (Lokalize) Hastalık 

 

Erken evre hastalıkta, nod-pozitif (Evre III) hastalar için altı ay süre ile 

adjuvan florourasil uygulanmasının sağ kalıma olan % 10-15’lik katkısı ile hastalığa 

bağlı ölüm riskini % 30 azalttığı gösterilmiştir (61). Kapesitabin Oral flouropirimidin 

olarak benzer etkinlik göstermektedir (62). 

Okzaliplatinin florourasil ve folinik asit ile kombinasyonu olan FOLFOX 

rejimi tek başına florourasil ve folinik asit ile karşılaştırıldığında, evre II ve III 

hastalarda altı yıllık genel sağkalım FOLFOX rejimi ile %78.5, florourasil ve folinik 

asit kombinasyonu ile %76 olarak bulunmuştur. Sadece Evre III hastalarda ise altı 

yıllık genel sağkalım FOLFOX rejimi ile %72.9, florourasil ve folinik asit 

kombinasyonu ile %67.2 olarak bulunmuştur (63). Yapılan başka bir çalışmada Evre 

2 ve 3 kolon kanserli hastalarda 3 yıllık ve 4 yıllık sağkalım sırasıyla FOLFOX 

rejimi alan hastalarda %76.1 ve %73.2 olarak bulunurken florourasil ve folinik asit 

kombinasyonu alan hastalarda sırasıyla %71.8 ve %67 olarak bulunmuştur (64). 

Oral kapesitabin ile okzaliplatin kombinasyonu olan XELOX protokolü 

florourasil ve folinik asit kombinasyonu (FUFA) ile karşılaştırıldığında Evre III 

hastalıkta üç yıllık hastalıksız sağkalıma % 70.9’a karşı % 66.5 oranında olumlu 

etkisi olmuş ancak 5 yıllık genel sağkalım katkısı anlamlı bulunmamıştır (% 3.4) 

(65). 

NSABP C-07 ve MOSAIC çalışmalarının da aralarında bulunduğu altı 

randomize çalışmada; 65 yaş üzeri hastalarda evre III hastalıkta adjuvan FOLFOX 

rejiminin sağkalım lehine avantajı gösterilemediği için bu hastalarda flouroprimidin 

monoterapisi daha uygun olduğu bildirilmektedir (66). 

İrinotekanın kolorektal kanser adjuvan tedavisinde florourasile eklenmesi ile 

oluşan FOLFİRİ rejiminin metastatik hastalıkta başarılı sonuçlarına rağmen 

hastalıksız sağkalım ve genel sağkalıma anlamlı bir katkısı gösterilememiştir (67,68). 

Nod-negatif (evre II) hastalarda sağkalıma minimal katkısı nedeniyle adjuvan 

kemoterapi uygulaması tartışmalıdır ancak obstrüksiyon bulguları ile başvuran, T4 

tümörü olan, kötü diferansiye, ekstramural venöz invazyonu olan, çıkarılan lenf nodu 
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10-12‘ den daha az olanve pozitif cerrahi sınırı olan yüksek risk grubundaki evre II 

hastalarda önerilmektedir (69). 

Hedefe yönelik tedavi ajanlardan anti-VEGF monoklonal antikor olan 

bevacizumab ve anti-EGFR monoklonal antikor olan cetuximab’ın adjuvan tedaviye 

eklenmesi avantaj sağlamamıştır (70,71). 

 

2.1.8.3.2. Metastatik Hastalık 

 

Palyatif kemoterapi ile metastatik kolorektal kanserde sağkalım 

iyileştirilmekte; bununla birlikte semptomların baskılanması, yaşam kalitesinin 

artması sağlanabilmektedir. Metastik hastalıkta florourasil monoterapisi ile sağkalım 

12 ay iken, irinotekan, okzaliplatin ve hedefe yönelik ilaçların tedavide 

kullanılmasıyla 24 ayı geçen sağkalımlar elde edilmiştir. İnfüzyonel flourourasilin 

irinotekan veya okzaliplatin ile birlikte kullanımı daha az toksik ve daha etkin 

olmaktadır (72). 

Daha önce tedavi almamış metastatik hastalarda FOLFİRİ protokolüne 

bevacizumab eklenmesi ile genel sağkalımda 4,7 ay ve tedaviye cevap oranlarında da 

% 10 artış görülmüştür (73). 

Cetuximab; irinotekan tedavisine eklenerek uygulandığında bu ilaca karşı 

gelişen direnci geri çevirebilmekte ve kemoterapi dirençli hastalarda tek başına 

kullanıldığında yarar sağlamaktadır (74). Daha önce tedavi almamış hastalarda 

FOLFOX ve FOLFİRİ protokollerine ek olarak cetuximab uygulanması sağkalıma 

katkı sağlamıştır (75,76). 

Panitumumab ise daha önce tedavi almamış KRAS “wild tip” hastalara 

flourourasil ve okzaliplatin ile birlikte uygulandığında progresyonsuz sağkalım ve 

genel sağkalıma anlamlı katkı sağlamıştır (77). 
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2.2.Mide Kanseri 

2.2.1. Epidemiyoloji 

 

Mide kanseri en sık görülen erkeklerde 2. sırada, kadınlarda ise 4. sırada 

kanser türüdür ve dünya genelinde kadınlara göre erkeklerde 2-4 kat daha fazla 

görülmektedir (2). Türkiye’de insidansı erkeklerde 9,6/100,000 kadınlarda ise 

5,7/100,000 olup mide kanseri nedeniyle ölüm oranları erkeklerde 5,84/100,000 

kadınlarda ise 3,7/100,000’ dir. Ortalama tanı yaşı 56 olarak bildirilmiştir (78). 

Özellikle Amerika Birleşik Devletleri ve diğer Batı toplumlarında 

yiyeceklerin daha iyi koşullarda saklanması, tuz alımında kısıtlanma, A ve C 

vitamininden zengin beslenme gibi beslenme alışkanlıklarında değişiklikler ayrıca 

yiyeceklerin uygun şartlarda pişirilmesi ve buzdolabı kullanımının yaygınlaşması 

gibi çevresel faktörler nedeniyle mide kanseri sıklığında anlamlı bir azalma 

görülmektedir. Zira Birleşik Devletler’de mide kanseri ölüme neden olan kanserler 

arasında 7. sıraya gerilemiştir (2). 

Japonya, Güneydoğu Asya ve Güney Amerika’da mide kanseri görülme 

sıklığı Amerika Birleşik Devletleri ve Afrika’ya göre oldukça yüksektir. Özellikle 

Japonya’da etkin tarama ve erken evrede tedavi ile mide kanseri ölümleri oldukça 

azalmıştır (79). 

Gelişmekte olan sosyo-ekonomik düzeyi düşük toplumlar ile siyah ırkta distal 

lokalizasyonda gelişim ve intestinal tip, Batı toplumlarında ise proksimal 

lokalizasyonda gelişim ve diffüz tip mide kanseri sıklığı artmaktadır (80). 

 

2.2.2.Etyoloji ve Risk Faktörleri 

2.2.2.1. H. Pilori Enfeksiyonu 

 

Gastroözefagial bileşke ve kardia tümörleri dışındaki kanserlerde ve kadın 

hastalarda daha belirgin olmak üzere H.Pylori IgG antikorları ile mide kanseri 

arasındaki ilişki saptanmıştır (81). 

Japonya’da yapılan bir çalışmada, çalışmaya dahil edilen hastaların 

%2,9’unda mide kanseri belirlenmiş ve bu hastaların tümünün H.pylori 

enfeksiyonuna sahip olduğu saptanmıştır. H.pylori enfeksiyonu, gastrik atrofi, korpus 
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yerleşimli gastrit ve intestinal metaplazinin kanser gelişim riskini artıran önemli 

faktörler olduğu belirtilirken, duodenal ülserle kanser gelişimi arasında bir ilişki 

görülmemiştir (82). 

Bu veriler doğrultusunda H.pylori “International Agency for Research on 

Cancer” tarafından “Group 1 karsinojen” olarak tanımlanmıştır (83). 

 

2.2.2.2. Beslenme Özellikleri 

 

Çok miktarda meyve sebze tüketenlerde kanser gelişim riski daha düşük 

olduğu belirtilirken; özel bir sebze veya meyve türü tüketimi ile mide kanseri 

gelişimi arasında bir ilişki saptanmamıştır. Bu tüketimin özellikle diffüz kanserler ve 

kardia yerleşimli tümörlerin önlemesinde etkili olduğu bildirilmiştir (84). 

Türkiye’ de yapılan çalışmalarda mide kanseri dağılımının coğrafi farklılıklar 

gösterdiği ve özellikle Doğu Anadolu, İç Anadolu ve Kuzeydoğu Anadolu 

bölgelerinde mide kanserinin daha fazla sıklıkla görüldüğü bildirilmektedir. Bu 

durumun özellikle beslenme ile ilgili faktörlerle ilişkili olabileceği ileri sürülmüştür. 

Buzdolabı kullanımının yaygın olmadığı ve besinlerin tuzlanarak veya kurutularak 

saklandığı bölgelerde mide kanseri daha sıklıkta görülmektedir (85). 

Aşırı tuz kullanım, diyette düşük A ve C vitamini alımı, yiyeceklerin uygun 

olmayan koşullarda pişirilmesi, kalitesiz içme suları beslenme ile ilişkili mide 

kanseri riskini artıran faktörlerdendir (86). 

 

2.2.2.3. Yaşam Tarzı Özellikleri 

 

Yapılan çalışmalarda düzenli olarak alkol alan erkek ve kadınlarda mide 

kanseri gelişme riskinin arttığı bildirilmektedir (87,88,89). 

Sigara ile ilgili yapılan çalışmalarda ise içilen sigara miktarı ve süresinin 

mide kanseri gelişimi ile ilişkili olduğu saptanmıştır. Sigara içiminin mide 

mukozasında koruyucu etkileri olan prostaglandinlerde azalmaya yol açtığı 

belirtilmektedir (90). 

Başka bir çalışmada da mide kanseri tanısı almış hastaların kontrol grubuna 

göre daha düşük gelir grubunda oldukları belirtilmektedir (91). 
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Madencilerde, çiftçilerde ve balıkçılarda, kereste, kauçuk ve asbestle ilişkili 

çalışanlarda, yüksek ısıya maruz kalanlarda diffüz tipte mide kanseri sıklığı 

artmaktadır (92,93,94). 

 

2.2.2.4. Kalıtımsal Faktörler ve Aile Öyküsü 

 

Yapılan çalışmaların çoğunda aile öyküsü nedeniyle mide kanseri gelişim 

riskinin 1,5-3,5 kat arttığı belirtilmiştir (95). 

Mide kanserlerinin büyük çoğunluğu sporadik olmakla birlikte %10 kadar 

mide kanseri ailesel özellik göstermektedir. Hereditary Diffuse Gastric Cancer 

(HDGC)” sendromu herediter mide kanseri sendromlarından en önemlisidir (96). 

Bazı çalışmalarda özellikle A kan grubuna sahip kişilerde mide kanseri 

riskinin arttığı bildirilmiştir (97). 

 

2.2.3.Tarama Yöntemleri 

 

Japonya gibi mide kanseri insidansının yüksek olduğu bir ülkede tarama 

yapılması erken evrede saptanan hasta sayılarını ve sağkalım oranlarını arttırmaktadır 

(98). 

Taramalara başlamak için en uygun yaş olarak genellikle 40-45 yaş önerilir. 

Ancak Japonya ve Kore gibi mide kanseri için yüksek riskli ülkelerde 40 yaşından 

itibaren baryumlu görüntüleme ya da üst gastrointestinal sistem endoskopik 

görüntüleme ile tarama yapılması önerilmektedir (99). 

Pepsinojen I düzeylerinin azalması veya Pepsinojen I/Pepsinojen II oranının 

düşmesi premalign bir hastalık olan atrofik gastrit lehine bir bulgu olarak 

düşünüldüğünden serum pepsinojen ölçümleri malignite riskli bireylerin 

taranmasında kullanılabileceği ileri sürülmektedir (100).  

Japonya’da baryumlu grafi 1960 yılından beri tarama amacı ile 

kullanılmaktadır (101). Özellikle 40 yaş üstündeki bireyler taranmakta ve malignite 

lehine bulgu tespit edilenlere endoskopi önerilmektedir. Karşılaştırmalı çalışmalarda 

baryumlu grafi taraması ile mide kanseri insidansı %60’a varan oranlarda azalmıştır 

(102,103). 
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2.2.4.Patoloji 

Mide kanserlerinin %95’ini adenokarsinomlar, geriye kalan %5’i ise 

lenfomalar, leiomiyosarkomlar ve daha az oranda nöroendokrin tümörler, sarkomlar 

ve squamöz hücreli karsinomlar oluşturmaktadır. Mide karsinomları mide 

duvarındaki yayılım derinliğine göre; ilerlemiş mide karsinomu ve mukoza ve/veya 

submukoza içinde sınırlı kaldığı durumlar için kullanılan erken mide karsinomu 

olmak üzere ayrılabilmektedir (104). 

Mide adenokanseri, Lauren sınıflandırmasına göre intestinal ve diffüz tip 

mide kanseri olmak üzere ikiye ayrılmaktadır. İntestinal tip, midenin distalinde 

tübüler yapılar ve kitlesel tümörlerle ile kendini göstermekte ve solid, tübüler ve 

papiller yapıları olan glandüler pattern ile karakterizedir. İntestinal tip mide kanseri 

diyet ve çevresel faktörler ile yakın ilişkili olup metaplazi/displazi zemininden 

gelişmektedir. Erkeklerde, yaşlılarda ve sosyoekonomik düzeyi düşük toplumlarda 

daha sıklıkta görülür. Diffüz tip ise genelde kötü differansiye olup çok sayıda taşlı 

yüzük hücresi içermektedir. Ortaya çıkmasında daha çok genetik faktörler rol 

oynamaktadır. Gastrit öyküsü olmayan genç hastalarda daha sıklıkta görülmektedir 

(105,106). 

WHO sınıflamasına göre ise mide karsinomları tübüler adenokarsinom, 

papiller adenokarsinom, müsinöz adenokarsinom, taşlı yüzük hücreli karsinom 

olmak üzere 4 gruba ayrılmıştır (107). 

Borrman sınıflaması ise mide kanserini makroskobik özelliklerine göre Tip I: 

polipoid, Tip II: ülseratif, Tip III: mide duvarı invazyonu yapmış ülseratif lezyon, 

Tip IV: linitis plastika, Tip V: sınıflandırılamayan lezyonlar olarak 5 gruba 

ayırmaktadır (107,108). 

 

2.2.5. Klinik ve Tanı 

 

Epigastrik rahatsızlık hissi, iştahsızlık, halsizlik ve kilo kaybı mide kanserinin 

en sık görülen belirtileridir. Ayrıca bulantı, mide yanması, yemeklerden sonra çabuk 

doyma hissi ve şişkinlik gibi şikayetler de görülebilir. Bunların haricinde anemi, 

karında kitle, lenf nodu tutulumu, göbek etrafında nodüller, rektouterin ve 

rektovezikal tutuluma bağlı rektal muayenede sertlik saptanabilir (109). 
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Erken evre mide kanserine, çoğunlukla dispeptik şikayetler üzerine yapılan 

endoskopik inceleme ile tanı konmaktadır. Ayrıca mide duvarında tümörün invazyon 

derinliği ve lokal lenf nodu tutulumunu belirlemek amacıyla endoskopik 

ultrasonografi yapılabilmektedir (110). 

Mide kanserinin lokal yayılımının ve uzak metastazının saptanmasında 

abdomen ve pelvik tomografi kullanılırken, preoperatif evreleme sırasında tutulan 

lenf nodu sayısını ve lokalizasyonunu belirlemek için endoskopik ultrasonografi ile 

birlikte kullanılması önerilir (104,110). 

Ayrıca FDG-PET; tomografi ve MR ile tespit edilemeyen uzak metastazların 

tanınması amacıyla kullanılabilir (111). 

Serum CEA düzeyi mide kanseri hastalarının 1/3’ünde yüksek düzeydedir. 

Belirteç olarak duyarlılığı düşük olmakla birlikte hastalığın evresi ile birlikte 

yükselmektedir (112). 

 

2.2.6.Evreleme 

 

Mide kanseri Amerikan Kanser Birligi [Amerikan Joint Committee on Cancer 

(AJCC)] ve Uluslararası Kanser Birliği [Union Internationale Contrele Cancer 

(UICC)] tarafından 2010 yılında güncellenen TNM evreleme sistemine göre 

evrelendirilmektedir. Hastalığın evresi; tümörün invazyon derinliği, tutulan lenf nodu 

sayısı ve uzak organ metastazı durumuna göre belirlenir (Tablo 7, Tablo 8) (113). 
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Tablo 7. Mide Kanserinde Evreleme Sistemi (113) 

 

 

Primer Tümör Boyutu (T) 

 

Tx Primer tümör degerlendirilemedi 

T0 Primer tümör yok 

Tis 
Insitu Karsinom. Lamina propriaya invazyon göstermeyen intraepitelyal 

tümör 

T1 Tümör lamina propria, muskularis mukazaya yada submukozada sınırlı 

T1a Tümör lamina propria ya da muskularis mukazaya invaze 

T1b Tümör submukazaya invaze 

T2 Tümör muskularis propriaya invaze 

T3 Tümör subserozada sınırlı 

T4 Tümör serozaya invaze (visseral periton yada komsu dokulara invasyon) 

T4a Tümör visseral peritona invaze 

T4b Tümör komsu dokulara invaze 

 

Bölgesel Lenf Nodu Tutulumu (N) 

 

Nx Regional lenf nodu tutulumu değerlendirilemedi. 

N0 Regional lenf nodu metastazı yok 

N1 1-2 arası regional lenf nodu metastazı 

N2 3-6 arası regional lenf nodu metastazı 

N3 7 yada daha fazla regional lenf nodu metastazı 

N3a 7-15 arası regional lenf nodu metastazı 

N3b 16 yada daha fazla regional lenf nodu metastazı 

 

Uzak Metastaz 

 

Mx Uzak metastaz değerlendirilemedi 

M0 Uzak metastaz yok 

M1 Uzak metastaz var 
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Tablo 8. Mide Kanserinde Evreleme Sistemi (113) 

 

Evre T N M 

0 Tis N0 M0 

IA T1 N0 M0 

 T2 N0 M0 

IB T1 N1 M0 

IIA T3 N0 M0 

 T2 N1 M0 

 T1 N2 M0 

IIB T4a N0 M0 

 T3 N2 M0 

 T2 N2 M0 

 T1 N3 M0 

IIIA T4a N1 M0 

 T3 N2 M0 

 T2 N3 M0 

IIIB T4b N0 M0 

 T4b N1 M0 

 T4a N2 M0 

 T3 N3 M0 

IIIC T4b N2 M0 

 T4b N3 M0 

 T4a N3 M0 

IV Herhangi T Herhangi M M1 
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2.2.7.Prognostik Faktörler 

 

Yaşın prognoza olan etkisi net olmamakla birlikte bazı çalışmalarda, yaşlı 

hastalarda prognozun daha kötü olduğu belirtilmektedir (114). Mide kanseri insidansı 

erkeklerde kadınlara oranla 2-4 kat daha yüksektir (86). 5 yıllık sağkalım erkeklerde 

%28.7, kadınlarda ise 32.8 olarak bildirilmektedir (115). 

Mide kanserinde erken evrelerde prognoz iyidir. Evre I hastalarda 5-yıllık 

sağkalım %65 civarında iken, evre IV hastalarda bu oran %4.5’u geçmemektedir (4). 

Lenf nodu tutulumu ve seroza invazyonu en önemli prognostik faktörlerden olup 

primer lezyona komşu minimal lenf nodu tutulumunda prognoz daha iyi iken primer 

lezyona uzak ve çok sayıda lenf nodu tutulumunda prognoz daha kötüdür (116,117). 

İnvazyon derinliği daha az olan tümörler daha iyi prognoza sahiptir (118). 

Proksimal bölgeye yerleşen tümörlerin prognozu;  çoğunun ileri evre olması 

nedeniyle distal bölgeye yerleşen tümörlere göre daha kötü seyretmektedir (119). 

İntestinal tip tümörlerin diffüz tipe, iyi diferansiye tümörlerin ise kötü diferansiye 

tümörlere kıyasla prognozları daha iyidir (120).  Bormann sınıflamasına göre tip I, II 

tümörlerde prognoz tip III, IV’e göre daha iyi seyirlidir (121). 

Preoperatif CEA değerleri yüksek olan hastalarda, düşük olan hastalara göre 

prognoz daha kötüdür (122). 

Küratif rezeksiyonun mümkün olmadığı ilerlemiş mide kanserli hastalarda; 

primer tümörün büyüme hızı, tümör yaygınlığı, karaciğer metastazı varlığı, serum 

bilirübin seviyesi, asit varlığı, zayıflama, anemi gibi sistemik semptomların derecesi 

ve hastanın performans durumu prognozu etkileyen faktörler arasındadır (117,123). 

 

2.2.8.Tedavi 

 

Lokalize mide kanserinde tedavi cerrahidir (124,125). En az 5 cm’lik distal 

ve proksimal cerrahi sınır negatifliği sağlanarak en az 15 adet lenf nodu 

çıkarılmalıdır (108). 

Distal mide tümörlerinde subtotal gastrektomi yapılabilir. Proksimal 

tümörlerde de genellikle total gastrektomi uygulanmakla birlikte total ya da subtotal 

gastrektomi yapılabilir (126). 
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Palyatif cerrahi; tümörün tamamen çıkarılamadığı durumlarda yapılabilir. 

Hastada semptom yoksa önerilmemekte ve lenf nodu diseksiyonu yapılmamaktadır. 

Cerrahi açıdan uygun olan ve kısa sürede semptomatik olacağı öngörülen hastalarda 

pasajın sağlanması amacıyla mide bypass cerrahisi yapılabilir. Ayrıca beslenme 

amacı ile gastrostomi ve jejunostomi açılabilir (127). 

Mide kanserinde sağkalıma katkısının gösterildiği çalışmalardan birisi olan 

INT-0116 çalışmasında cerrahi rezeksiyon uygulanan 556 hastanın bir kısmı 

tedavisiz izlenirken diğer bir kısma kombine kemoradyoterapi verilmiştir. 3 yıllık 

hastalıksız sağkalım izlem kolunda %31, tedavi kolunda %48 olarak bulunmuş, genel 

sağkalım ise izlem kolunda %41, tedavi kolunda %50 olarak saptanmıştır. Medyan 

sağkalım izlem kolunda 27 ay, tedavi kolunda ise 36 ay olarak bulunmuştur (128). 

Metastatik hastalıkta ise kemoterapi daha çok palyasyon, sağkalımın 

uzatılması ve yaşam kalitesinin artırılması amacıyla kullanılmaktadır. Yapılan üç 

metaanaliz verileri doğrultusunda kemoterapinin en iyi destek bakım tedavisine göre 

hastalıksız sağkalımı 6 ay uzattığı belirtilmiştir (129). 

Trastuzumab son yıllarda HER2 pozitif mide kanseri tedavisinde kullanılan 

bir monoklonal antikordur. HER2 ekspresyonu mide kanserinde ortalama %25 

oranında gözlenmektedir (130). TOGA çalışmasında HER-2 pozitif metastatik mide 

kanserli hastalarda kemoterapiye trastuzumab eklenen grupta medyan sağkalım 13.8 

ay bulunurken sadece kemoterapi alan grupta sağkalım 11.1 ay olarak bulunmuştur 

(131). 

 

2.3. Tümör ve İnflamasyon 

 

İnflamasyon tümör progresyonunun kritik komponentidir. Çoğu kanser 

kronik irritasyon, inflamasyon ve infeksiyon durumlarından oluşur (132). 

Enfeksiyon, otoimmün hastalıklar gibi benign hastalıklar, maligniteler kronik 

inflamasyonu indüklemektedir (132,133). Bu nedenle tümörün mikro yapısındaki 

değişiklikler ile prognoz arasındaki ilişki incelenmektedir. Tümörün 

mikroçevresindeki granülosit ve lenfosit gibi immün sistem hücreleri tümör 

stromasının en önemli bileşenlerinden olup karsinogenezi ve metastaz gelişmini 

etkilemektedir. Periferik kandaki granülosit ve lenfositler ise bu immün sistem 
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hücreleri ile yakından ilişkilidir (134). Kanser hastalarında sistemik inflamatuar yanıt 

gelişimi tam olarak anlaşılmamakla birlikte tümör nekrozuna sekonder hipoksi, 

nöroendokrin metabolizmadaki değişiklikler, akut faz proteinlerinin üretimi ve 

interlökin sentezi bu durumdan sorumlu tutulmaktadır (135). 

 

2.3.1.Kanserde İmmün Yanıt  

 

İmmün sistemin temel görevi, kendinden olmayanı tanıyıp yanıt vermektir. 

İmmün sistem; enfeksiyon ajanları başta olmak üzere; tümörlere ve transplante 

edilen dokulara karşı yanıt oluşturmaktadır (136). 

1863 yılında Rudolf Virchow;  tümörlerin lökositlerle infiltre edildiğini fark 

ederek tümörler ile lökositlerin arasında bir ilişki olabileceğini ilk olarak ortaya 

koymuştur. XX. yüzyılın ortalarında, Nobel ödüllü bilim adamı Sir Macfarlane 

Burnet ve daha sonraki yıllarda da Thomas Lewis, immün gözetim olarak tanımlanan 

kavramı ilk olarak ortaya atmışlardır (137). 

Son yıllarda moleküler biyolojik tekniklerde sağlanan gelişim ve endojen 

interferon gama (IFN-γ)’nın keşfi tümör immünolojisi açısından yeni bir çığır 

açmıştır. İmmün sistemleri etkin olarak baskılanan fareler üzerinde son 50 yılda 

yapılan deneylerin tekrarlanmasıyla immün sistemi baskılanmış hayvanlarda daha sık 

ve daha hızlı tümör oluştuğu gösterilmiştir (138). 

 IFN-γ’nın baskılanması veya IFN-γ ile ilişkili sinyal yolaklarının bloke 

edilmesi ile bazı tümörlerde artış görülmesi immün sistemin tümörlere karşı bir 

savunma geliştirdiğini kanıtlamıştır (138). 

Bu çalışmalarda;  immün sistemin tümörlere karşı yalnız koruyucu olmadığı, 

tümör belirli bir aşamaya geldikten sonra tümör oluşumunu kolaylaştırdığı ortaya 

konmuştur. Böylece immün sistem ve tümör ilişkisini tanımlamak amacıyla 

kullanılan immün gözetim terimi immün sistemin görevlerini tanımlamak açısından 

yetersiz kalmıştır. Bu terim yerine Kanserin İmmün Şekillendirilmesi 

(Immunoediting) kavramı kabul edilmiştir (139). 

Kanserin immün şekillendirilmesinin Eliminasyon, Dengeleme (Equilibrium) 

ve Kaçış (Escape) olmak üzere üç evresi vardır (139). 
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2.3.1.1. Eliminasyon Evresi 

 

Radyasyon, kronik inflamasyon, virüsler ya da kalıtsal bir hata sonucu tümör 

hücreleri üzerinde bazı antijenler aşırı düzeyde eksprese edilebilir. İmmün sistem 

hücreleri ise bu anormal antijenik ekspresyon şekillerine yanıt oluşturur. Bu 

değişimler bazı virüs ya da tümör hücrelerinde bir grup ligandın uyarılmasına sebep 

olur. Doğal öldürücü hücreler (NK) üzerindeki NKG20 reseptörü bu ligandları tanır 

ve aktive olur (140). Doğal öldürücü hücreler (NK) ve Doğal öldürücü T hücreler 

[Nature Killer T cells (NKT)] hücreler tarafından salınan IFN-γ tümör hücre 

büyümesini durdurur sonrasında kaspaz ekspresyonunu artırarak apoptozisi uyarır ve 

anjiogenezi durdurur (141,142,143). Böylece kontrol altına alınan tümöral hücreler; 

dentritik hücreler, CD4+ T lenfositler, CD8+ T lenfositler,  B lenfositler tarafından 

lizise uğratılırlar (136). 

IFN- γ, Tip 1 yardımcı T-hücre (Th1) dönüşümüne neden olarak, sitotoksik T 

lenfosit (CTL) matürasyonunu ve makrofaj aktivasyonunu kolaylaştırır. Antitümöral 

immün yanıtta T-hücrelerinin önemli bir IFN-γ kaynağı olduğu Gao ve ark. 

tarafından gösterilmiştir (144). Endojen olarak üretilen Tip-1 IFN’ların tümörlere 

karşı koruyucu görev aldığı gösterilmiştir (145). Ayrıca IFN-γ ve Tip 1 IFN’lar 

immün yanıtın baskılanmasına neden olan CD4+CD25+ regülatuar T-hücre (Treg) 

oluşumunu ve/veya aktivasyonunu da baskılamaktadırlar (141). 

Bu şekilde kontrol altına alınan tümör hücreleri ve/veya antijenleri, tümör 

mikroçevresinde bulunan dendritik hücreler tarafından alınıp en yakın lenf 

düğümüne taşınır ve burada lenfositlere sunulur. Tümör antijenlerinine spesifikT 

lenfositler çoğalır. CD8+ sitotoksik T-hücreler;  perforin, granzim B gibi granüllerini 

ortama salarak veya tümörlerle Fas-FasL bağlantısı kurarak tümörün direkt olarak 

lizisine neden olurlar. CD4+ Th hücreler ise inflamatuar yanıtın oluşumu ve devamı 

için gerekli sitokinleri salarak CD8+ T-hücrelere yardım ederler. Makrofajlar sitokin 

salarak,  B hücreleri de tümör antijenlerine karşı antikor oluşturarak savunmada rol 

oynamaktadırlar (146). Bu şekilde, tümör hücreleri ortadan kaldırılır. 

Burada rol alan hücrelerin veya moleküllerin, özellikle de IFN-Gama’nın 

baskılanması sonucu tümör gelişiminde ortaya çıkan artış, bu evrenin varlığını 

kanıtlar (147). 
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2.3.1.2. Denge Evresi 

 

Bu evrede tedavi alan hastaların tümörü, immün sistem tarafından dengede 

tutulmaktadır. Sonuçta; tümör bertaraf edilebilir, tümör uykuya girip yaşam boyu bir 

denge hali sürebilir ya da tümör kaçış evresine ilerleyerek yayılabilir (136). 

 

2.3.1.3. Kaçış Evresi 

 

Tümör hücresi; genetik kararsızlık ve heterojeniteye sahip olmalarından 

dolayı genetik karakterini değiştirir. İmmün sistem tanıyabildiği hücreleri yok 

ederken, tanyamadığı hücreleri elimine edemez. Buna tümörün soyulması (tumor 

scalping) denir. Yontulan tümör, antijenlerini kaybederek immün sistem tarafından 

tanınamaz hale gelir. 

Tümör, aynı zamanda antijen sunumunda görevli TAP, LMP2, LMP7, MHC 

gibi bazı moleküllerini kaybederek antijenlerini sunamaz hale gelir (148). Ayrıca, 

IFN-γ reseptörleri veya bu reseptörle ilişkili sinyal yolu moleküllerinde de kayıplar 

nedeniyle tümör antiproliferatif ve apopitotik sinyalleri almaz (147). Bunun yanı sıra 

tümörün kendisi, transforming growth factor-beta (TGF-β), vascular endothelial 

growth factor (VEGF), Prostaglandin E2 (PGE2), interlökin-10 (IL-10), COX2 

gibi immün sistemi baskılayıcı bir grup mediyatörü salgılamaya başlar (148,149). 

 TGF-β, hem lenfosit proliferasyonunu hem de perforin ve granzim B 

yapımını durdurur (150). Tümör çevresinde bulunan dendritik hücrelerin 

matürasyonunu engeller (148). Ortama salınan IL-10 gibi sitokinler, IL-12 yapımını 

durdurduklarından, tümöre karşı immün yanıtta etkili olan T Helper 1 (Th1) yanıtının 

T Helper 2 (Th2) yanıtına dönüşümüne neden olur ve antitümöral etkinliği engeller 

(151).  

Tümör mikroçevresinde bulunan, granülosit ve makrofaj kolonilerini uyaran 

faktör [granulocyte macrophage coloni stimulating factor (GMCSF)] makrofajların 

Tip 2 makrofajlara, diğer adıyla tümörle ilişkili makrofajlara [tumor associated 

macrophages (TAM)] dönüşümüne neden olur. Tümörle ilişkili makrofajlar; immün 

sitemi baskılanmasında görev alan diğer aracıların VEGF salınmasını sağlayarak, 

tümör çevresinde hem tümörle ilişkili makrofajların toplanmasına hem de 
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barınmasına katkıda bulunurlar. Tümörle ilişkili makrofajlar düşük IL-12 ve yüksek 

IL-10 salıvererek immün sistemin baskılanmasında da etkili olurlar (152). 

Tümörlerin ortama salıverdikleri bir başka aracı da PGE2’dir. PGE2, lökosit 

fonksiyonlarını durdurarak immün yanıtı baskılar (147). Tümör mikroçevresinde 

bulunan sitokinler, tümör alanına regülatuar hücrelerin gelmesine veya tümör 

alanındaki efektör hücrelerin regülatuar forma dönüşmesine de neden olurlar. 

Bunlardan en iyi bilineni Regülatuar T hücreleri (Treg)’dir. Regülatuar T hücreleri 

(Treg), IL-10 ve TGF- β gibi sitokinlerle tümöre karşı oluşacak olan effektör T-hücre 

yanıtının bastırılmasına neden olurlar (147). 

Tümör mikroçevresinde bulunan ve tümörlerle olan ilişkileri yeni tanımlanan 

bir başka hücre grubu ise miyeloid kaynaklı baskılayıcı hücrelerdir [myeloid derived 

supressor cells (MDS)]. Bu immatür miyeloid hücreler, tümör çevresinde yoğun 

olarak toplanmaktadırlar. Lenfoid organlarda edinsel immün yanıtın gelişimini 

engellemektedirler. Bu hücrelerin, tümör alanında bulunan immün sistemi baskılayıcı 

tümörle ilişkili makrofajlara kaynak oluşturduğu bildirilmektedir. Ayrıca immün 

tedavilerin başarısızlıkla sonuçlanmasına da neden oldukları bildirilmektedir (153). 

Miyeloid kaynaklı baskılayıcı hücreler (MDS) ; granülosit, monosit, makrofaj 

ve değişik farklılaşma evresinde olan miyeloid öncüllerin bir arada bulunmasıyla 

oluşmaktadırlar (146).  Reaktif nitrojen ve oksijen radikalleri üreterek, CD3/CD28 

ile uyarılan T-hücre aktivasyonunu ve proliferasyonunu baskıladıkları 

bildirilmektedir (154).  Ayrıca, CD8+T hücrelerden IFN-γ üretimini baskıladıkları ve 

in vitro sitotoksik T hücre gelişimini durdurdukları bildirilmektedir (153). 

Tüm bu faktörlerin etkisi ile tümör hücresi hem kendini tanınmaz hale 

getirmekte hemde immün sistem yanıtının baskılanmasına sebep olarak çoğalıp 

yayılmaya devam etmektedir (136). 

Son zamanlarda hastalık yükü ve prognozunda; inflamasyonun rolünün 

aydınlatılması büyük ilgi çekmektedir. Başlangıç, ilerleme, malign dönüşüm, 

invazyon ve metastaz dahil olmak üzere tümör gelişiminin farklı aşamaları ile 

inflamasyonun ilişkili olduğu bilinmektedir (6). 

C-reaktif Protein, trombositoz, nötrofili ve lenfopeni gibi çeşitli sistemik 

inflamatuar belirteçler ile kanser prognozu ilişkisi araştırılmaktadır (7). Sistemik 

inflamatuar yanıt ölçümü; C-reaktif protein ve albümin kombinasyonunu kullanarak 
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düzenlenip, Değiştirilmiş Glasgow Prognostik skoru olarak adlandırılmıştır. Bunun 

akciğer, gastrointestinal tümör ve renal kanserlerde tümör evresinden bağımsız 

prognostik değere sahip olduğu gösterilmiştir (155,156). 

Konak sistemik inflamatuar yanıt için bir biyolojik belirteç olan ve tedavi 

öncesi yüksek oranları kötü prognoz ile ilişkili olan Nötrofil/Lenfosit oranının; 

birçok kanser çeşidini içeren büyük kohort çalışmalarında sağkalımı 

değerlendirmede kullanılabileceği ve prognostik değer taşıdığı bildirilmektedir (8). 

Sistemik inflamasyonun bir belirteci olan Nötrofil/Lenfosit oranının, küçük 

hücreli dışı akciğer karsinomuda dahil çoğu kanser tipinde daha kötü sağkalım ile 

ilişkili olduğu bildirilmiştir (9). Ayrıca azalmış lenfosit sayısının da benign 

hastalıklar ve kontrol grubu ile karşılaştırıldığında yüksek mortalite ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (157,158). Bununla birlikte renal hücreli karsinom, metastatik 

melanom ve ileri evre küçük hücreli dışı akciğer kanseri olan hastalarda tedavi 

öncesi yüksek nötrofil sayısının sağkalım için kötü prognostik faktör olduğu rapor 

edilmiştir (10,11,12). 

Trombositler; trombosit türevli büyüme faktörü (PDGF), platelet faktörü 4 

(PF4) ve trombospondin gibi bazı büyüme faktörleri salgılayabilirler (159,160). Bu 

faktörlerin hematojen tümör hücrelerinin yayılmasını, tümör hücre adhezyon ve 

invazyonunu ve anjiyogenezi artırarak tümör progresyonunda rol oynadıkları 

gösterilmiştir (161). Tedavi öncesi Platelet/Lenfosit oranı (PLR)’nın over kanseri 

olan hastalarda kötü prognoz ile ilgili olduğu rapor edilmiştir (13). Over kanseri olan 

hastalarda trombositozun agresif tümör biyolojisi,  hastalığın daha fazla ilerlemesi ve 

yüksek nüks riski ile ilişki olduğu gösterilmiştir (14,162). Platelet/Lenfosit oranının 

pankreas kanseri olan hastalarda da sağkalım ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (15). 
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   3.GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

Çalışma öncesinde Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik 

Kurulu onayı alındı. 

Yapılan bu çalışmada 2004 ve 2014 Yılları arasında KTÜ Farabi Hastanesi 

İç Hastalıkları Anabilim Dalı Onkoloji Bilim Dalında mide veya kolon kanseri tanısı 

ile cerrahi tedavi sonrası takip edilen 100 hastanın preoperatif kan tetkikleri 

retrospektif olarak değerlendirildi. 18-70 yaş aralığı dışında olanlar, cerrahi tedavi 

olmamış olan hastalar, cerrahi tedaviden 3 gün öncesinde tam kan sayımı yapılmamış 

olan hastalar, aktif enfeksiyon bulununanlar, eşlik eden hematolojik hastalık, kronik 

inflamatuar hastalık ve 2. primer kanseri bulunanlar, patoloji preparatları hastanemiz 

dışında incelenen ya da dış merkezde alınan biyopsileri fakültemiz patoloji bölümüne 

konsulte edilen hastalar çalışma dışında tutuldu.  

Çalışmaya dahil edilen kolon kanseri tanısı almış 50 hasta ve mide kanseri 

tanısı almış 50 hastanın tanı tarihi, yaş, cinsiyet, evre, tümörün lokalizasyonu, 

vasküler invazyon durumu, perinöral invazyon durumu, lenf nodu tutulumu, 

histopatolojik tip, grade,  adjuvan tedavi durumu, preoperatif nötrofil, lenfosit, 

trombosit sayıları hastane bilgi yönetim sistemi kullanılarak biyokimya laboratuarı 

ve patoloji laboratuarı kayıtlarından elde edildi.  

Nötrofil/Lenfosit oranı; preoperatif nötrofil sayısının (n/µl) lenfosit sayısına 

(n/µl) bölünmesi ile Platelet/Lenfosit oranı ise preoperatif platelet sayısının (n/µl) 

lenfosit sayısına (n/µl) bölünmesi ile elde edildi. Tanı tarihi, patolojik tanı aldığı 

zaman ya da preoperatif tanısı olmayan hastalarda operasyon zamanı olarak 

belirlendi. Hastaların tümör evrelemesi 2010 yılında American Joint Committee on 

Cancer (AJCC) tarafından güncellenen TNM evrelemesine göre yapıldı. Çalışmanın 

primer sonlanım noktası OS olarak belirlendi. OS; hastalığın tanı anından herhangi 

bir sebeple ölüme kadar geçen süre olarak tanımlandı. 

Araştırmadan elde edilen veriler sayısal değerler ile kodlandıktan sonra bir 

istatistik paket programı aracılığı ile bilgisayara aktarıldı ve analiz edildi. 

Platelet/Lenfosit oranı ve Nötrofil/Lenfosit oranı için medyan değerler baz alınarak 

hastalar iki ayrı gruba bölündü. Değerlendirme sonuçlarının tamamlayıcı istatistikleri 

kategorik değişkenler için sayı ve yüzde; sayısal değişkenler için ortanca, standart 
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sapma, minimum ve maksimum olarak verildi. Bağımsız gruplarda sayısal 

değişkenlerin oranları arasındaki farklar ki kare analizi ile test edildi. Genel sağkalım 

ve sağkalım eğrilerinin elde edilmesi Kaplan-Meier yöntemi ile yapıldı. Güvenirlik 

aralığı %95, istatistiksel anlamlılık için p değeri  <0,05 kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

4.1. Kolon Kanserinde Demografik Özellikler 

 

Kolon kanserli 50 hastada medyan yaş 57,5 iken ortalama yaş 55,8 idi. En 

genç hasta 34, en yaşlı hasta 70 yaşındaydı. Hastaların 21’i kadın, 29’u erkek idi. 

Değerlendirmeye alınan 50 hastanın 4’ü Evre 1, 13’ü Evre 2, 14’ü Evre 3, 

19’u Evre 4 idi. Histopatolojik tiplerine göre incelendiğinde; hastaların 45’i papiller 

adenokarsinom, 4’ü müsinöz adenokarsinom, 1’i ise taşlı yüzük hücreli karsinom 

tipinde idi. 

Tümör 19 hastada sağ kolonda, 31 hastada ise sol kolonda bulunmaktaydı. 

Histolojik grade açısından değerlendirildiğinde; hastaların 33’ü iyi diferansiye (grade 

1), 12’si orta diferansiye (grade 2), 5’i ise kötü diferansiye (grade 3) olarak saptandı. 

Lenf nodu tutulumu durumuna bakıldığında hastaların 28’inde lenf nodu 

tutulumu mevcut iken, 22’sinde lenf nodu tutulumu yoktu. Hastaların 29’unda 

vasküler invazyon saptanmadı ancak 21’inde vasküler invazyon mevcuttu. 42 

hastada perinöral invazyon görülmemişken 8 hastada perinöral invazyon saptandı.  

Hastalar adjuvan tedavi alıp almamalarına göre incelendiğinde; 31 hastanın 

adjuvan tedavi aldığı ancak 19 hastanın adjuvan tedavi almadığı görüldü. Hastaların 

demografik özellikleri tabloda gösterilmiştir (Tablo 9). 

Çalışmaya dahil edilen kolon kanserli hastalar Platelet/Lenfosit oranı ve 

Nötrofil/Lenfosit oranı açısından incelendi. Platelet/Lenfosit oranı en az 59.6 iken en 

fazla 1655 idi. Ortalama Platelet/Lenfosit oranı 263.8, medyan değer ise 196.6 olarak 

bulundu. Nötrofil/Lenfosit oranı en az 0.87 iken en fazla 18 idi. Ortalama 

Nötrofil/Lenfosit oranı 4.5, medyan değer ise 3.4 olarak bulundu. 
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Tablo 9. Kolon Kanserinde Demografik Özellikler 
 

  
Hasta 

Sayısı 

Yüzde 

% 

Yaş 

30-39 Yaş Aralığı 3 6 

40-49 Yaş Aralığı 11 22 

50-59 Yaş Aralığı 16 32 

60-69 Yaş Aralığı 19 38 

70 Yaş 1 2 

Cinsiyet 
Kadın 21 42 

Erkek 29 58 

Lenf Nodu 

Tutulumu 

Var 28 56 

Yok 22 44 

Vasküler 

İnvazyon 

Var 21 42 

Yok 29 58 

Perinöral 

İnvazyon 

Var 8 16 

Yok 42 84 

Evre 

1 4 8 

2 13 26 

3 14 28 

4 19 38 

Tümör Lokalizasyonu 
Sağ Kolon 19 38 

Sol Kolon 31 62 

Histolojik Tip 

Papiller 45 90 

Müsinöz 4 8 

Taşlı yüzük hücreli 1 2 

Grade 

1 33 66 

2 12 24 

3 5 10 

Adjuvan Kemoterapi 
Almış 31 62 

Almamış 19 38 
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4.2. Kolon Kanserinde Sağkalım Değerleri 

4.2.1. Genel Sağkalım 

 

Değerlendirmeye alınan 50 hastadan 14’ü (%28) takip sırasında öldü. Genel 

sağkalım en az 1.2 ay, en fazla 87.7 ay olarak saptandı. Ortalama genel sağkalım 

63.2 ay (%95 CI, 52.9-73.5) olarak bulundu. 

 

4.2.2. Platelet/Lenfosit Oranının Sağkalım Üzerine Etkisi 

 

Platelet/Lenfosit oranı medyan değerin üzerinde olan hastalarda ortalama 

genel sağkalım 59 ay (%95 CI, 44.5-73.4) iken Platelet/Lenfosit oranı medyan 

değerin altında olan hastalarda ortalama genel sağkalım 66.3 ay (%95 CI, 52.5-80.2) 

olarak bulundu. İki grup arasında genel sağkalımda istatistiksel açıdan anlamlı 

farklılık yoktu  (p=0.5) (Şekil 1) (Tablo 10). 

 

 

 

    Tablo 10. Kolon Kanserinde Platelet/Lenfosit Oranının Sağkalım Üzerine Etkisi 

 

Platelet/Lenfosit Oranı 

Hasta 

Sayısı 

(%) 

Genel Sağkalım(Ay) 

(%95 CI) 

P değeri 

Medyan Değerin Üzeri 25 (50) 59 (44.5-73.4) 

0,5 

Medyan Değerin Altı 25 (50) 66.3 (52.5-80.2) 

 

 

 

 

 



 

37 

 

 

 

            Şekil 1. Kolon Kanserli Hastaların Platelet/Lenfosit Oranına Göre Genel 

Sağkalım Eğrisi 

 

 

4.2.4. Nötrofil/Lenfosit Oranının Sağkalım Üzerine Etkisi 

 

Nötrofil/Lenfosit oranı medyan değerin üzerinde olan hastalarda ortalama 

genel sağkalım 58,7 ay (%95 CI, 44.2–73.1) iken Nötrofil/Lenfosit oranı medyan 

değerin altında olan hastalarda ortalama genel sağkalım 65.8 ay (%95 CI, 51.5-80.1) 

olarak bulundu. Genel sağkalımda iki grup arasında istatistiksel açıdan anlamlı 

farklılık yoktu  (p=0,485) (Şekil 2) (Tablo 11). 
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     Tablo 11. Kolon Kanserinde Nötrofil/Lenfosit Oranının Sağkalım Üzerine Etkisi 

 

Nötrofil/Lenfosit Oranı 

Hasta 

Sayısı 

(%) 

Genel Sağkalım(Ay) 

(%95 CI) 
P değeri 

Medyan Değerin Üzeri 25 (50) 58.7(44.2-73.1) 

0,485 

Medyan Değerin Altı 25 (50) 65.8 (51.5-80.1) 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2. Kolon Kanserli Hastaların Nötrofil/Lenfosit Oranına Göre Genel 

Sağkalım Eğrisi 
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4.2.5. Diğer Prognostik Faktörlerin Sağkalım Üzerine Etkisi 

 

Hastalar yaş, cinsiyet, lenf nodu tutulumu, vasküler invazyon varlığı, 

perinöral invazyon varlığı, tümör lokalizasyonu, histolojik tip, grade, adjuvan tedavi 

durumunun genel sağkalım üzerine etkisi açısından incelendi. Ancak istatistiksel 

açıdan anlamlı farklılık saptanmadı.  

Hastalık evresinin genel sağkalıma etkisi incelendiğinde ileri evre hastalarda 

genel sağkalım istatistiksel açıdan anlamlı olmak üzere daha kısa bulundu.  

Çalışmaya dahil edilen kolon kanserli hastalarda prognostik faktörlere göre 

dağılım ve sağkalım oranları tabloda gösterilmiştir (Tablo 12). 
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Tablo 12.  Kolon Kanserinde Diğer Prognostik Faktörlere Göre Dağılım ve Sağkalım 

Oranları 

 

 Hasta 

Sayısı 

(%) 

Genel Sağkalım(Ay) 

(%95 CI) 

P değeri 

Yaş 60 yaş ve üzeri 25 (50) 70.6 (57.9-83.2) 
0.086 

60 yaş altı 25 (50) 54 (38.9-69.1) 

Cinsiyet Kadın 21 (42) 59.5(43.6-75.4) 
0.454 

Erkek 29 (58) 56.8 (46.6-67) 

Lenf Nodu Tutulumu Var 28 (56) 50.5 (39.3-61,9) 
0.274 

Yok 22 (44) 68.8 (55-82.9) 

Vasküler 

İnvazyon 

Var 21 (42) 53.4 (37.4-69.4) 
0.112 

Yok 29 (58) 69.8(57.6-82) 

Perinöral 

İnvazyon 

Var 8 (16) 52.2 (53.5-76.6) 
0.556 

Yok 42 (84) 65 (35.1-69.3) 

Evre 1 - 3 31(62) 79.2(70.3-88.1) 
0.0001 

4 19 (38) 29 (20.8-37.3) 

Tümör Lokalizasyonu Sağ 19 (38) 66.1 (50.5-81.7) 
0.629 

Sol 31 (62) 54.5 (43.3-65,8) 

Histolojik Tip Papiller 45 (90) 64.5(53.7-75.2) 

0.08 
Müsinöz 4 (8) 53.3(35.1-71.6) 

Taşlı yüzük 

hücreli 
1 (2) 21.3(21.3-21.3) 

Grade 1 33 (66) 64.2(51.8-76.6) 
0.757 

2-3 17 (34) 61 (44.1-78.0) 

Adjuvan Kemoterapi 

Durumu 

Almış 31 (62) 59.9(47.8-72.1) 
0.596 

Almamış 19 (38) 68.6(52.4-84.8) 
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4.3. Mide Kanserinde Demografik Özellikler 

Mide kanserli 50 hastada medyan yaş 56 iken ortalama yaş 54,1 idi. En genç 

hasta 30, en yaşlı hasta 70 yaşındaydı. Hastaların 17’si kadın, 33’ü erkek idi.  

Değerlendirmeye alınan 50 hastanın 6’sı Evre 1, 18’i Evre 2, 19’u Evre 3, 

7’si Evre 4 idi. Histopatolojik tiplerine göre incelendiğinde; hastaların 32’si papiller 

adenokarsinom, 2’sı müsinöz adenokarsinom, 3’sı taşlı yüzük hücreli karsinom, 13’ü 

ise diffüz tip karsinom tipinde idi. 

Tümör 24 hastada küçük kurvaturda, 16 hastada büyük kurvaturda, 1 hastada 

fundusta, 2 hastada pilorda, 7 hastada ise kardiya da bulunmaktaydı. Histolojik grade 

açısından değerlendirildiğinde; hastaların 20’si iyi diferansiye (grade 1), 11’i orta 

diferansiye (grade 2) , 19’u ise kötü diferansiye (grade 3) olarak saptandı. 

Lenf nodu tutulumu durumuna bakıldığında; hastaların 38’inde lenf nodu 

tutulumu mevcut iken 12’sinde lenf nodu tutulumu yoktu. Hastaların 24’ünde 

vasküler invazyon saptanmamış iken 26’sında vasküler invazyon mevcuttu. 

Hastaların 32’sinde perinöral invazyon saptanmamış iken 18’inde perinöral 

invazyon saptandı. Hastalar adjuvan tedavi alıp almamalarına göre incelendiğinde; 

38 hastanın adjuvan tedavi aldığı ancak 12 hastanın adjuvan tedavi almadığı görüldü. 

Hastaların demografik özellikleri tabloda gösterilmiştir (Tablo 13). 

Çalışmaya dahil edilen mide kanserli hastalar Platelet/Lenfosit oranı ve 

Nötrofil/Lenfosit oranı açısından incelendi. Platelet/Lenfosit oranı en az 34.48 iken 

en fazla 651.1 idi. Ortalama Platelet/Lenfosit oranı 188.7 olarak, medyan değer ise 

182.3 olarak bulundu. Nötrofil/Lenfosit oranı en az 0.69 iken en fazla 10 idi. 

Ortalama Nötrofil/Lenfosit oranı 3.01 olarak, medyan değer ise 2.56 olarak bulundu. 
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Tablo 13. Mide Kanserinde Demografik Özellikler 

 

 
 

Hasta 

Sayısı 

Yüzde 

 % 

Yaş 

30-39 Yaş Aralığı 6 12 

40-49 Yaş Aralığı 9 18 

50-59 Yaş Aralığı 16 32 

60-69 Yaş Aralığı 16 32 

70 Yaş 3 6 

Cinsiyet 
Kadın 17 34 

Erkek 33 66 

Lenf Nodu 

Tutulumu 

Var 38 76 

Yok 12 24 

Vasküler 

İnvazyon 

Var 26 52 

Yok 24 48 

Perinöral 

İnvazyon 

Var 18 16 

Yok 32 84 

Evre 

1 6 12 

2 18 36 

3 19 38 

4 7 14 

Tümör Lokalizasyonu 

Küçük Kurvatur 24 48 

Büyük Kurvatur 16 32 

Fundus 1 2 

Pilor 2 4 

Kardiya 7 14 

Histolojik Tip 

Papiller Adenokarsinom 32 64 

Müsinöz Adenokarsinom 2 4 

Taşlı Yüzük Hücreli 

Karsinom 
3 6 

Diffüz Tip Karsinom 13 26 

Grade 

1 20 40 

2 11 22 

3 19 38 

Adjuvan Kemoterapi 
Almış 38 76 

Almamış 12 24 
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4.4. Mide Kanserinde Sağkalım Değerleri 

4.4.1. Genel Sağkalım 

 

Değerlendirmeye alınan 50 hastadan 23’ü (%46) takip sırasında öldü. Genel 

sağkalım en az 2.53 ay, en fazla 69.2 ay olarak bulundu. Ortalama genel sağkalım 

37.7 ay (%95 CI, 28.9-46.5) olarak bulundu. 

 

4.4.2. Platelet/Lenfosit Oranının Sağkalım Üzerine Etkisi 

 

Platelet/Lenfosit oranı medyan değerin üzerinde olan hastalarda ortalama 

genel sağkalım 31.7 ay (%95 CI, 21.3-42) iken, Platelet/Lenfosit oranı medyan 

değerin altında olan hastalarda ortalama genel sağkalım 41.1 ay (%95 CI,27.8-54.4) 

olarak bulundu. Genel sağkalımda iki grup arasında istatistiksel açıdan anlamlı 

farklılık yoktu (p=0,301) (Şekil 3) (Tablo 14). 

 

  

     Tablo 14. Mide Kanserinde Platelet/Lenfosit Oranının Sağkalım Üzerine Etkisi 

 

Platelet/Lenfosit Oranı 

Hasta  

Sayısı 

(%) 

Genel  

Sağkalım (Ay) 

(%95 CI) 

P 

değeri 

Medyan Değerin Üzeri 25 (50) 31.7 (21.3-42) 

0,301 

Medyan Değerin Altı 25 (50) 41.1(27.8-54.4) 
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Şekil 3. Mide Kanserli Hastaların Platelet/Lenfosit Oranına Göre Genel 

Sağkalım Eğrisi 

 

 

 

4.4.4. Nötrofil/Lenfosit Oranının Sağkalım Üzerine Etkisi 

 

Nötrofil/Lenfosit oranı medyan değerin üzerinde olan hastalarda ortalama 

genel sağkalım 30.8 ay (%95 CI,20.9-40.7) iken, Nötrofil/Lenfosit oranı medyan 

değerin altında olan hastalarda ortalama genel sağkalım 44.4 ay (%95 CI,31-57.8) 

olarak bulundu. Genel sağkalımda iki grup arasında istatistiksel açıdan anlamlı 

farklılık yoktu (p=0,207) (Şekil 4) (Tablo 15). 
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     Tablo 15. Mide Kanserinde Nötrofil/Lenfosit Oranının Sağkalım Üzerine Etkisi 

 

Nötrofil/Lenfosit Oranı 

Hasta 

Sayısı 

(%) 

Genel  

Sağkalım (Ay) 

(%95 CI) 

P 

değeri 

Medyan Değerin Üzeri 25 (50) 30.8 (20.9-40.7) 

0,207 

Medyan Değerin Altı 25 (50) 44.4 (31-57.8) 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4. Mide Kanserli Hastaların Nötrofil/Lenfosit Oranına Göre Genel 

Sağkalım Eğrisi 
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4.4.5. Diğer Prognostik Faktörlerin Sağkalım Üzerine Etkisi 

 

Hastalar yaş, cinsiyet, vasküler invazyon varlığı, perinöral invazyon varlığı, 

tümör lokalizasyonu, histolojik tip, grade ve adjuvan tedavi durumunun genel 

sağkalım üzerine etkisi açısından incelendi. Ancak istatistiksel açıdan anlamlı 

farklılık saptanmadı.  

Ancak ileri evre hastalarda ve lenf nodu tutulumu olanlarda genel sağkalım 

istatistiksel açıdan anlamlı olmak üzere daha kısa bulundu. 

 

Çalışmaya dahil edilen mide kanserli hastalarda prognostik faktörlere göre 

dağılım ve sağkalım oranları tabloda gösterilmiştir (Tablo 16). 
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Tablo 16.  Mide Kanserinde Diğer Prognostik Faktörlere Göre Dağılım ve 

Sağkalım Oranları 

 

 

Hasta 

Sayısı 

(%) 

Genel Sağkalım (Ay) 

(%95 CI) 

P 

değeri 

Yaş 
60 yaş ve üzeri 31 (62) 30.4 (18-42.8) 

0.849 
60 yaş altı 19 (38) 38.8 (28.1-49.4) 

Cinsiyet 
Kadın 17 (34) 41.6 (28.8-54.3) 

0.331 
Erkek 33 (66) 33.8 (23.2-44.5) 

Lenf Nodu Tutulumu 
Var 38 (76) 31.7 (21.6-41.8) 

0.045 
Yok 12 (24) 49.1 (36.3-61.8) 

Vasküler 

İnvazyon 

Var 26 (52) 27.5 (18.3-36.8) 
0.399 

Yok 24 (48) 45.5 (32.4-58.6) 

Perinöral 

İnvazyon 

Var 18 (36) 32.6 (19-46.1) 
0.504 

Yok 32 (64) 38.9 (29.1-48.6) 

Evre 
1-2 24 (48) 48.2 (36.8-59.6) 

0.006 
3-4 26 (52) 22 (12.4-31.5) 

Tümör 

Lokalizasyonu 

Küçük  

Kurvatur 
24 (48) 32.9 (18.7-42.7) 

0.836 
Küçük  

Kurvatur Dışı 
26 (52) 36 (25.7-46.3) 

Histolojik Tip 

Diğer Histolojik 

Tipler 
37(84) 40.9 (31-50.8) 

0.129 

Diffüz Tip 13 (26) 16 (11.9-20) 

Grade 

1 20 (40) 42 (30.8-53.2) 

0.218 2 11 (22) 35.9 (17.8-54.1) 

3 19 (38) 20.6 (14.1-27) 

Adjuvan Tedavi 

Durumu 

Almış 38 (76) 36.2 (26-46.4) 
0.67 

Almamış 12 (24) 39.6 (24.3-54.8) 
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5.TARTIŞMA 

 

Kolorektal kanserler; kansere bağlı ölümler arasında 2. sıklıkta, mide 

kanseri ise erkeklerde 2. sırada, kadınlarda ise 4. sırada görülen kanser türüdür. Bu 

nedenle bu kanserlerin prognozunun öngörülmesi için kullanılan metodlar önemli 

hale gelmektedir (1,2).  

Kolon ve mide kanseri için hastalık evresi, lenf nodu tutulumu, 

lenfovasküler invazyon ve perinöral invazyon, histolojik tip, tümör gradı bilinen 

prognostik faktörler arasında sayılmaktadır. 

Çoğu kanser kronik irritasyon, inflamasyon ve bakteriyel ya da viral 

infeksiyonlardan gelişmektedir (132). İmmün sistem ise enfeksiyon ajanları başta 

olmak üzere; tümörlere ve transplante edilen dokulara karşı yanıt oluşturmaktadır 

(136). İnflamasyonun öncü hücrelerinden olan nötrofil, protümöral inflamasyonu; 

immün sistemde önemli rol oynayan lenfosit ise antitümöral immüniteyi temsil 

etmektedir. Nötrofil/Lenfosit oranı protümöral inflamasyon ile antitümöral immünite 

arasındaki dengeyi yansıtmaktadır (163). Bu denge Nötrofil/Lenfosit oranı yüksek 

olan hastalarda rölatif lenfositopeni ve nötrofilik lökositoz nedeniyle protümöral 

inflamasyon lehine bozulmaktadır. Bu durum hastalarda kötü prognoz ile 

ilişkilendirilmektedir. Ancak bu sonuçlar henüz net olarak ortaya konmamıştır 

(163,164,165,166).  

Kanser prognozunu öngörmede kullanılan bazı skorlama sistemleri vardır. 

Glaskow Prognostik Skoru; serum albumin konsantrasyonunda düşüklük ve serum c-

reaktif protein düzeyindeki artış baz alınarak hesaplanan bir skorlama sistemidir. 

Kolorektal, mide, özefagus, pankreas ve akciğer kanseri gibi bazı kanser 

çalışmalarında prognostik faktör olarak kullanılabileceği bildirilmiştir (167). 

Nötrofil/Lenfosit oranı Glasgow Prognostik Skoru’na göre daha değişken bir 

parametredir. Bu nedenle hastanın inflamatuar durumundaki akut değişiklikleri 

Glaskow Prognostik Skoru’na göre daha iyi yansıtabilir (163).  

Nötrofili ve rölatif lenfositopeni gibi beyaz küre sayısındaki değişiklikler ile 

sistemik inflamatuar cevabın ilişkili olduğu bildirilmektedir (168,169). Dolaşımdaki 

lökositlerin sayısı ile metastaz gelişme sıklığı arasında korelasyon olabileceği ileri 

sürülmektedir. Bu durum; hastaların prognozu ile nötrofil ve lenfosit oranları 



 

49 

 

arasındaki ilişkinin değerlendirilmesine yönelik çalışmaları gündeme getirmiştir 

(170,171). Bazı çalışmalarda tümör stromasında nötrofil varlığının daha kötü 

prognozu, lenfosit infiltrasyonunun ise daha iyi prognozu gösterdiği bildirilmiştir 

(172-176). 

Tümör ve platelet sayısı arasındaki ilişki henüz net olarak 

aydınlatılamamıştır. Bazı proinflamatuar mediatörlerin megakaryosit 

proliferasyonunu stimüle ettiği bilinmektedir (177).  Bazı kolorektal kanser 

çalışmalarında rölatif trombositoz ile düşük genel sağkalım oranları bildirilmiştir. Bu 

ilişki; tümör nedeniyle oluşan sistemik inflamasyona bağlı olarak platelet sayısındaki 

artış ile açıklanabilir (163). Tedavi öncesi yüksek Platelet/Lenfosit oranının over 

kanseri ve pankreas kanseri gibi bazı kanserlerde kötü prognoz ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir (13,15). 

Bizim çalışmamızda kolon kanserli, Platelet/Lenfosit oranı yüksek olan 

hastalarda genel sağkalım (59 aya karşılık 66.3 ay) daha düşük bulunmuştur. Ancak 

bu sonuç istatistiksel açıdan anlamlı bulunmamıştır. Kwon ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada ise kolorektal kanserli hastalarda Platelet/Lenfosit oranı düşük grupta 5 

yıllık sağkalım %80.6, orta grupta %59, yüksek grupta ise %53.9 (p=0.001) olarak 

bildirilmiştir (163). Ying ve arkadaşlarının yaptığı başka bir çalışmada 

Platelet/Lenfosit oranı yüksek olan hastalarda 5 yıllık sağkalım ve hastalıksız 

sağkalımın anlamlı bir şekilde azaldığı rapor edilmiştir (178). 243 metastatik 

kolorektal kanserli hastadan oluşan farklı bir çalışmada da Platelet/Lenfosit oranının 

genel sağkalım açısından kötü prognostik faktör olduğu bildirilmiştir (179).  

Çalışmamızda mide kanserli hastalarda da; Platelet/Lenfosit oranı yüksek 

olan grupta genel sağkalım (31.7 aya karşılık 41.1 ay) daha düşük bulunmuştur. 

Ancak bu sonuçlar istatistiksel açıdan anlamlı bulunmamıştır. Hsu ve arkadaşlarının 

1030 mide kanserli hastada yaptığı çalışmada ise Platelet/Lenfosit oranı yüksek olan 

hastalarda 3 yıllık ve 5 yıllık sağkalımlar sırasıyla %59 ve %53 olarak, düşük olan 

hastalarda sırasıyla %75 ve %64.1 olarak bulunmuştur (p<0.001) (180). Lee ve 

arkadaşlarının yaptığı başka bir çalışmada yüksek Platelet/Lenfosit oranının genel 

sağkalım ile istatistiksel açıdan anlamlı ilişkisi bulunamamıştır (181). 

Platelet/Lenfosit oranı kolon ve mide kanserli hastalarda prognozu 

öngörmede kullanılabilen bir tetkik olarak karşımıza çıkmaktadır. Ancak genel 
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sağkalım ile ilişkisi net olarak ortaya konamamıştır. Bu durumun bir sebebi olarak; 

Platelet/Lenfosit oranının prognoza etkisini belirlemede kullanılan cut-off değerinin 

yapılan çalışmalara göre farklılık göstermesi düşünülebilir. Çalışmamızda cut-off 

değeri olarak medyan değer kullanılmıştır. Ancak optimum değerin belirlenmesi için 

çok sayıda, geniş çaplı araştırmaya ihtiyaç vardır. Çalışmalara dahil edilen hastaların 

hastalık evrelerinin farklı olması, coğrafi bölge ve ırk farklılıkları da çalışmalar 

arasındaki heterojenite de etkili olmuş olabilir. Tümör nedeniyle oluşan sistemik 

inflamasyona bağlı olarak platelet sayısı artabilir. Platelet agregasyonu ve 

degranulasyonu nedeniyle platelet kaynaklı proanjiogenik mediatörler ortama salınır. 

Bu mediatörler tümör mikrovaskülaritesini artırarak tümör büyümesine neden olurlar 

(182). Platelet/Lenfosit oranı tümör büyümesinin klinik yansıması olarak hastalık 

prognozu için yol gösterici olabilir. 

Sistemik inflamatuvar yanıt için diğer bir belirteç olan Nötrofil/Lenfosit 

oranının tedavi öncesinde yüksek olması kötü prognoz ile ilişkili olabilir. Bu oranın; 

birçok kanser çeşidini içeren büyük kohort çalışmalarında sağkalımı 

değerlendirmede kullanılabileceği ve prognostik değer taşıyabileceği 

bildirilmektedir. Bazı kolorektal kanser çalışmalarda; Nötrofil/Lenfosit oranın güçlü 

bir prognostik belirteç olduğu gösterilmiştir (164,165,166). Ancak aksi yönde 

çalışmalar da mevcuttur (8,183). 

Bizim çalışmamızda kolon kanserli, Nötrofil/Lenfosit oranı yüksek olan 

hastalarda genel sağkalım (58.7 aya karşılık 65.8 ay) daha düşük bulunmuştur. 

Ancak bu sonuç istatistiksel açıdan anlamlı bulunmamıştır. Kwon ve arkadaşlarının 

yaptığı 200 kolorektal kanserli hastayı içeren diğer bir çalışmada tek değişkenli 

analizde 5 yıllık sağkalım; Nötrofil/Lenfosit oranı yüksek olan hastalarda %74.8, 

düşük olan hastalarda ise %43.5 (p=0.002) olarak bulunmuş ancak çok değişkenli 

analizde iki grupta istatistiksel açıdan anlamlı farklılık saptanmamıştır (163). 674 

kolorektal kanserli hastanın dahil edildiği başka bir çalışmada da artmış Nötrofil / 

Lenfosit oranına sahip olan hastalarda kanser spesifik sağkalım daha düşük olarak 

bildirilmiştir (184). 205 kolorektal kanserli hasta ile yapılan bir çalışmada da 

hastalıksız sağkalım yüksek Nötrofil/Lenfosit oranı olan hastalarda daha düşük 

olarak bildirilmiştir (178). Çalışmamızda mide kanserli hastalarda ise 

Nötrofil/Lenfosit oranı yüksek olan grupta genel sağkalım (30.8 aya karşılık 44.4 ay) 
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daha düşük bulunmuştur. Ancak bu sonuç istatistiksel açıdan anlamlı bulunmamıştır. 

Hsu ve arkadaşlarının 1030 mide kanserli hastada yaptığı başka bir çalışmada 

Nötrofil/Lenfosit oranı yüksek olan hastalarda 3 yıllık ve 5 yıllık sağkalımlar 

sırasıyla %55 ve % 47,2 olarak, düşük olan hastalarda sırasıyla %71 ve %64 olarak 

bildirilmiştir (p<0.001) (180). Lee ve arkadaşlarının yaptığı diğer bir çalışmada ise 

yüksek Nötrofil/Lenfosit oranı genel sağkalım için kötü prognostik faktör olarak 

bildirilmişken, hastalıksız sağkalımda istatistiksel açıdan anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (181). Aldemir ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ise erken evre 

mide kanserinde yüksek Nötrofil/Lenfosit oranının genel sağkalım ile ilişkisi 

saptanmamıştır. Ancak ileri evre mide kanserlerinde yüksek Nötrofil/Lenfosit 

oranının genel sağkalım üzerine kötü prognostik etkisi olduğu bildirilmiştir (183).  

 Nötrofil/Lenfosit oranı da tıpkı Platelet/Lenfosit oranı gibi kolon ve mide 

kanserli hastalarda prognozu öngörmede kullanılabilir. Ancak literatürde prognoz 

üzerine etkisi net olarak gösterilememiştir. Bunun sebebi; çalışmalarda 

Nötrofil/Lenfosit oranı için farklı cut-off değerlerinin kullanılması olabilir. Bununla 

birlikte; coğrafi bölge, ırk ve hastalık evrelerinin farklı olması da çalışma 

sonuçlarında farklılığa yol açmış olabilir. Nötrofiller VEGF salınımından büyük 

oranda sorumlu olan hücrelerdir. VEGF anjiogenik etkisi ile tümör büyümesinde 

tamamlayıcı rol oynamaktadır. Diğer yandan lenfositopeni nedeniyle 

Nötrofil/Lenfosit oranı artan hastalarda tümöre karşı oluşan immun yanıt azalmıştır. 

Böylece bu hastalarda daha kötü prognoz ve artmış nüks görülebilir (181). Bu açıdan 

bakıldığında Nötrofil/Lenfosit oranı prognozu belirlemede kullanılabilecek bir 

belirteç olabilir. 

Çalışmamızda; yüksek preoperatif Nötrofil/Lenfosit oranı ve Platelet/Lenfosit 

oranının opere edilen kolon ve mide kanserli hastalarda genel sağkalımı olumsuz 

etkilediği görülmüştür. Ancak bu sonuç; özellikle çalışmaya dahil edilen hasta 

sayısının az olmasına bağlı olarak istatistiksel açıdan anlamlı bulunamamıştır. 

Retrospektif ve hasta sayısının yetersiz olması çalışmamızı kısıtlayan temel 

faktörlerdir. Ayrıca nötrofili sebeplerinden birisi olan sigara içimi bilgisine 

ulaşılamaması ve hastalardan gün içerisinde aynı saaatlerde kan alınmamış olması da 

sonuçları etkilemiş olabilir. 
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Cerrahi tedavi alan tüm hastalarda preoperatif dönemde tam kan sayımı 

tetkiki rutin olarak çalışılmaktadır. Ayrıca poliklinik kontrollerinde kolaylıkla 

istenebilmektedir. Nötrofil/Lenfosit oranı ve Platelet/Lenfosit oranı kolay elde 

edilebilir ve ucuz bir tetkik olan tam kan sayımı içerisinde rahatlıkla 

değerlendirilebilen bir tetkiktir. Rutin görüntüleme tetkikleri ile hastanın 

değerlendirilmesi öncesinde klinisyene ek prognostik bilgi sağlayabilir.  

İnflamasyonun kanser patogenezindeki rolünü yansıtan bu oranlar;  kolon ve 

mide kanserli hastaların prognozunu öngörmede kullanılabilir. Ancak klinik 

kullanıma girmesi için örneklem büyüklüğü yeterli, prospektif, randomize 

çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 
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6. SONUÇLAR 

 

1. Opere olmuş kolon kanserli hastalarda genel sağkalım 63.2 ay (%95 CI, 52.9-

73.5), opere olmuş mide kanserli hastalarda genel sağkalım 37.7 ay (%95 CI, 28.9-

46.5) olarak bulundu. 

 

2. Opere olmuş kolon kanserli hastalarda tek değişkenli analizde Platelet/Lenfosit 

oranı yüksek olan grupta genel sağkalım 59 ay (%95 CI, 44.5-73.4) olarak; düşük 

olan grupta ise genel sağkalım 66.3 ay (%95 CI, 52.5-80.2) olarak bulundu. Ancak 

bu sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

 

4. Opere olmuş mide kanserli hastalarda tek değişkenli analizde Platelet/Lenfosit 

oranı yüksek olan grupta genel sağkalım 31.7 ay (%95 CI, 21.3-42) olarak; düşük 

olan grupta ise genel sağkalım 41.1 ay (%95 CI,27.8-54.4) olarak bulundu. Ancak bu 

sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

 

5. Opere olmuş kolon kanserli hastalarda tek değişkenli analizde Nötrofil/Lenfosit 

oranı yüksek olan grupta genel sağkalım 58.7 ay (%95 CI, 44.2–73.1) olarak; düşük 

olan grupta ise genel sağkalım 65.8 ay (%95 CI, 51.5-80.1) olarak bulundu. Ancak 

bu sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

 

6. Opere olmuş mide kanserli hastalarda tek değişkenli analizde Nötrofil/Lenfosit 

oranı yüksek olan grupta genel sağkalım 30.8 ay (%95 CI,20.9-40.7) olarak; düşük 

olan grupta ise genel sağkalım 44.4 ay (%95 CI,31-57.8) olarak bulundu. Ancak bu 

sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

 

7. Bu konuda daha fazla sayıda hasta içeren prospektif randomize çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 
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