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ÖZET 

 

 

Kolon kanserleri, her iki cinsiyeti de etkileyen organ kanserleri içinde en sık ölüm 

nedenlerindendir. Sıklığı yaĢla artarken 60-75 yaĢlarında en sık görülmektedir. Kolon 

kanserinin tedavisinde esas olarak küratif cerrahi sonrasında, rezeksiyon sonrası nüks ve 

metastazların önlenmesi amacıyla adjuvan kemoterapi uygulanmaktadır. Adjuvan veya 

metastatik tedavi 70 yaĢ üstü hastalarda eĢlik eden komorbiditeler ve yaĢ nedeniyle eksik 

dozda veya daha hafif yan etkiler gösteren kemoterapilerin kullanılmasına yol açar. 

ÇalıĢmamızda BaĢkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Tıbbi Onkoloji bölümünde 

takip edilen 70 yaĢ üstü kolorektal kanserli hastalarla 50 yaĢ altı kolorektal kanserli 

hastaların klinik ve patolojik özelliklerinin karĢılaĢtırılması amaçlanmıĢtır. 

Bu çalıĢmaya 1998-2011 tarihleri arasında BaĢkent Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi Tıbbi Onkoloji bölümünde takip edilmiĢ olan toplam 182 kolorektal kanserli 

hasta dahil edildi. 70 yaĢ üzerinde kolorektal kanser tanısı alan 91 hastanın verileri, 50 yaĢ 

altında tanı almıĢ olan 91 kolorektal kanserli hastanın verileri ile karĢılaĢtırıldı. Evrelemede 

TNM ve Dukes sistemleri kullanıldı.  

YaĢ grupları arasında cinsiyet ve cerrahi uygulanma durumu açısından anlamlı fark 

bulunmazken (p=0,65 / p=0,732) sistemik hastalık öyküsü 70 yaĢ üzeri hastalarda anlamlı 

olarak daha yüksek saptandı (p<0,001). 70 yaĢ üzeri toplam 38 (%53,5) hastaya, 50 yaĢ 

altında ise toplam 66 (%91,7) hastaya adjuvan kemoterapi verildiği gözlendi (p<0,001). 

Her iki yaĢ grubundaki hastalar tüm evreler için progresyonsuz ve genel sağkalım süreleri 

açısından karĢılaĢtırıldı ve tüm evrelerde sağkalım süreleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık saptanmadı. 

ÇalıĢmamız ileri yaĢtaki hastaların, genç yaĢ hasta grubu kadar adjuvan 

kemoterapiden yarar gördüğünü doğrulamaktadır. Ġleri yaĢ hastaların sistemik hastalık ve 

performans status durumları göz önünde bulundurularak hasta bazlı tedavi rejimleri 

uygulanmalıdır.  

Anahtar Kelimeler: Ġleri yaĢ, kolorektal kanser, adjuvan kemoterapi 
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ABSTRACT 

 

Colon cancer is one of the most common cause of death among both women and 

men. The incidence of colon cancer increases with age and generally is diagnosed at the 

age of between 60-75. Surgery is the most common type of treatment for colon cancer. 

After surgery, adjuvant chemotherapy is given to prevent recurrences and metastasis. 

Because of the comorbidities in elderly patients who are over 70 years of age, lower doses 

of adjuvant  or metastatic therapy is given them or the other option can be the 

chemotherapeutic which has less side effects. We aim to identify clinical and pathological 

characterisitcs of elderly colorectal cancer patients over 70 years of age who were followed 

in Medical Oncology Department in Baskent University Hospital (BUH) and compare with 

colorectal cancer patients under the 50 years of age. 

182 colorectal cancer patients were assigned to the study who were followed in 

BUH between 1998-2011. We classified the patients into two categories according to the 

age. Of the 91 participants were over 70 years of age and of the 91 participants were under 

50 years of age. For colorectal cancer staging, TNM and Dukes‟classification system was 

used. 

There were no significant differences between two groups for gender and 

percentage of patients having surgery (p=0,65/0,732). History of having systemic disease 

was significantly higher in the elderly group over 70 years of age (p<0,001). Adjuvant 

chemotherapy treatment was given to the 38 (%53,5) patients aged over 70 and 66 (%91,7) 

patients aged under 50 (p<0,001). We compared the both groups for progression free and 

overall survival time for all stages. But there were no statically significant differences 

between two groups. 

Our study confirms that elderly colorectal cancer patients get benefit from the 

adjuvant chemotherapy treatment as the same as patients under 50 years of age. Therefore, 

physicians should consider about performance status and systemic disease in elderly 

patients and give an individual treatment to them. 

Key Words: Elderly people, colorectal cancer, adjuvant chemotherapy 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Kolon kanserleri, hem kadın hem de erkekleri etkileyen organ kanserleri içinde en 

sık ölüm nedenlerindendir. Sıklığı yaĢla artarken 60-75 yaĢlarında en sık görülmektedir. 

Erkeklerde akciğer ve cilt kanserinden sonra 3. sıklıkta; kadınlarda ise, meme, uterus ve 

cilt kanserinden sonra 4. sıklıkta rastlanan malign tümörlerdir. Patogenezde genetik 

faktörler, diyet, enflamatuvar barsak hastalıkları, sigara ve alkol rol oynamaktadır. Kolon 

kanserleri direkt, lenfatik, hematojen, intraluminal ve yer çekimine bağlı olarak yayılırlar. 

Evreleme TNM, Dukes ve Astler-Coller sistemine göre yapılırken tanı anında hastaların 

%10-25‟inde karaciğerde metastaz vardır ve %10‟u unrezektabldır. Kolon kanserinde 

kemoterapi adjuvan, neoadjuvan ve palyatif olmak üzere üç amaçla verilebilir. Küratif 

cerrahi sonrası,  rezeksiyon sonrasında nüks ve metastazların önlenmesi amacıyla adjuvan 

kemoterapi uygulanır. Adjuvan veya metastatik tedavi 70 yaĢ üstü hastalarda eĢlik eden 

komorbideteler ve yaĢ nedeniyle eksik dozda veya daha hafif yan etkiler gösteren 

kemoterapilerin kullanılmasına yol açar. 

Bu çalıĢmayla Üniversitemiz Tıbbi Onkoloji bölümünde takip edilen 70 yaĢ üstü 

kolon kanserli hastalara uygulanan kemoterapi protokollerinin etkinliğinin araĢtırılması ve 

elde edilen verilerin 50 yaĢ altında tanı alan hasta grubuyla karĢılaĢtırılarak ortalama 

progresyonsuz ve genel sağkalım sürelerinin değerlendirilmesi amaçlanmıĢtır.  

Hasta dosyaları retrospektif olarak incelenerek, tanı anındaki yaĢ, lenf nodu 

durumu, tümör lokalizasyonu, tanı anında metastaz varsa lokalizasyonu, sistemik hastalık 

olup olmaması, cerrahi uygulanıp uygulanmama durumu, radyoterapi verilip verilmeme 

durumu, adjuvan tedavi verilip verilmeme durumu, adjuvan tedavi verildiyse uygulanan 

kemoterapi ajanı ve kür sayısı ile beraber tüm hastaların pogresyonsuz ve genel sağkalım 

süreleri kaydedildi. Tüm özellikler, her yaĢ grubunun evrelere göre belirlenen kendi 

subgrupları içerisinde ve her evrenin iki farklı yaĢ grubunda ayrı ayrı olacak Ģekilde 

karĢılaĢtırıldı. 

Türkiye‟de ve dünyada ileri yaĢtaki kolon kanserli hastalara verilen kemoterapi 

protokollerinin etkinliği ile ilgili belirgin bir veri olmaması nedeniyle bu çalıĢmanın 

literatüre bu açıdan katkı sağlayabileceği düĢünülmüĢtür. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

 2.1. Epidemiyoloji 

Kolorektal kanserler, kanserden ölüm nedenleri sıralamasında erkeklerde akciğer 

kanserinden, kadınlarda ise meme kanserinden sonra ikinci sıradadır (1). Kolorektal kanser 

(KRK), Kuzey Amerika, Batı Avrupa, Ġskandinavya, Yeni Zelenda ve Avustralya gibi 

geliĢmiĢ ülkeler baĢta olmak üzere tüm dünyada yaygın olarak rastlanan ve kanser ile 

iliĢkili ölümlerin yaklaĢık %10‟undan sorumludur (2). En yüksek oranda görüldüğü yerler 

Avustralya, ABD ve Yeni Zelenda; en düĢük oranda görüldüğü yerler ise Hindistan, Güney 

Amerika ve Ortadoğu ülkeleridir (3). 

Aynı ülkede yörelere ve topluluklara göre kolorektal kanser sıklığının farklılık 

göstermesi bu farklılığın diyet ve çevresel faktörlerin etkisinden kaynaklanabileceğini 

düĢündürmektedir. Yine düĢük riskli bölgelerden yüksek riskli bölgelere göç edenlerdeki 

risk artıĢı da bu görüĢü desteklemektedir (2, 4). 

Kolon kanserinin üçte ikisi sol kolonda, üçte biri sağ kolonda görülmekte, %3‟ünde 

ise aynı anda birden fazla odakta birden belirmektedir (2). Kolorektal kanser erkeklerde bir 

miktar daha sık görülmekle beraber erkek/kadın oranı 1,34‟tür. Hayat boyu kolorektal 

kanser görülme oranı erkeklerde %6,14, kadınlarda ise %5,92 olarak bildirilmesine rağmen 

mortalite oranları kadınlarda daha yüksektir (2). 

YaĢ artıĢıyla kolon kanseri geliĢme riski arasında doğru orantı vardır. Genel 

popülasyonda 40 yaĢından sonra kolon kanser geliĢme riski artmaya baĢlar ve bu risk her 

dekat sonrası katlanarak artar. Kolon kanserlerinin %90‟dan fazlası 50 yaĢından sonra 

geliĢtiğinden, tarama programlarını baĢlatma yaĢı da buna göre belirlenmiĢtir. En sık 

hastalık görülme yaĢı 60-65‟tir ve ortalama tanı yaĢı 62‟dir (2, 4). Kolorektal kanser 

geliĢiminde çevresel faktörlerle birlikte genetik faktörler de önemli bir rol oynamaktadır. 

Bugün için hastalığın her iki faktörün karmaĢık etkileĢimleri sonucu ortaya çıktığı kabul 

edilmektedir. 
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2.2. Kolon Anatomisi  

Ġleumun bitiminden itibaren anüse kadar uzanan ve ortalama 150 cm uzunluğunda 

olan kalın barsak, sindirim kanalının 1/5‟ini oluĢturur. Periton içinde ve retroperitoneal 

alanda karaciğer, dalak, mide, duodenum, ince barsak, böbrekler, üreterler ve mesane gibi 

organlarla komĢuluk gösterir. Kalın barsak ince barsaklardan daha geniĢtir ve ileum-çekum 

birleĢme yerinde kalın barsak içeriğinin ince barsağa geçiĢini engelleyen ileoçekal valv 

olarak adlandırılan bir kapak bulunmaktadır (5). 

Çekum, kalın barsağın ilk parçasıdır ve uzunluğu ortalama 6 cm, geniĢliği 7,5-8,5 

cm olup kolonun en geniĢ kısmıdır. GeniĢ bir lümene sahip olması ve duvarının ince 

olması nedeni ile intestinal obstrüksiyonlarda kolonun en sık perfore olan kısmı yine 

çekumdur. Çıkan kolon, çekumdan karaciğer sağ alt lobunun alt yüzüne kadar uzanır ve 

burada hepatik fleksurayı yapar. Ön ve yan yüzleri peritonla örtülü olup yaklaĢık 15-20 cm 

uzunluğundadır. Transvers kolon, hepatik fleksura ile splenik fleksura arasında uzanır ve 

ortalama 50 cm uzunluğundadır. Ġnen kolon, splenik fleksuradan sol iliak fossaya kadar 

uzanır. Ortalama 25 cm uzunluğunda olup, kolonun en kalın kas tabakasına sahip 

bölümüdür. Yan ve ön yüzü peritonla örtülüdür. Sigmoid kolon, ortalama uzunluğu 40 cm 

olup çapı 2,5 cm ile kolonun en dar yeridir (5).  

Kalın barsak superior ve inferior mezenterik arterlerden beslenir. Kolonun venöz 

dönüĢü bu arterlere eĢ giden venlerle olur. Superior ve inferior mezenterik venler, vena 

lienalis ile birleĢerek portal sistemi oluĢturur. Arterler boyunca yer alan kalın barsak 

lenfatikleri dört ana ganglion grubunda toplandıktan sonra sisterna Ģili aracılığıyla venöz 

sisteme dökülür (6). 

Kalın barsağın innervasyonu otonom sinir sistemi ile olur. Sempatik lifler T7-

12‟den çıkar ve submukozal (Meissner) ve myenterik (Auerbach) sinir uçlarında 

sonlanırlar. Parasempatik innervasyon, sağ kolonda sağ vagus ile sol kolonda L1-3‟den 

gelen lifler ile olur. Parasempatik sistem kolon üzerinde uyarıcı etki gösterirken sempatik 

sistem ise kolon hareketlerini ve sekresyonunu inhibe eder (6). 

Kolonun lenfatik drenajı arterler boyunca yer almaktadır ve dört kademeden oluĢur. 

Submukoza ve subseroza tabakalarından çıkan lenf kanalları ilk olarak kolon duvarı 

komĢuluğundaki epikolik lenf bezlerine boĢalır. Ġkinci lenfatik istasyon ise marjinal arter 
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boyunca yer alan parakolik lenf bezlerinden oluĢur. Ara (intermedier) lenf bezleri ise üst ve 

alt mezenterik arterlerin ana dalları boyunca yer alırlar. Dördüncü grup lenf bezleri ise 

SMA-IMA (Superior Mezenterik Arter-Ġnferior Mezenterik Arter)‟nın aortadan çıktıkları 

yere yakın ana (main-prinsipal) lenf bezleridir (7). 

 

2.3.  Histoloji  

Kalın barsak duvarı dört tabakadan oluĢmaktadır: Mukoza, submukoza, muskularis 

propria ve seroza (perikolik yağ dokusu). Mukoza ise epitel, lamina propriya ve muskularis 

mukoza olmak üzere üç tabakaya ayrılır. 

 

 2.3.1. Tunika Mukoza 

Mukozal yüzey tek sıralı alçak kolumnar veya küboidal epitelle döĢelidir ve 

absorbtif hücreler ile goblet hücrelerini içerir. Çekum ve proksimal sağ kolon mukozasında 

yer alan Paneth hücrelerinin çok sayıda eozinofilik sekretuar granülü bulunmaktadır ve 

lizozim, epidermal büyüme faktörü gibi ürünler içerir. Kolonun endokrin hücreleri distal 

ve proksimal kolonda yerleĢmiĢlerdir (8). 

Kollajen lifler, düz kas demetleri, sinirler ve lenfatikler arasında seyrek dağılım 

gösteren plazma hücresi, lenfosit, histiosit ve mast hücreleri ise lamina propriada yer alır. 

Yine boyutları yaĢ ile değiĢen ve germinal merkezler içeren lenfoid nodüller de bu 

tabakada yer alır (8). Muskularis mukoza ise kapillerler ve lenfatiklerle sarılı kas ve sinir 

liflerini içerir. 

 

2.3.2. Tunika Submukoza  

Nöral pleksusu (Meissner pleksusu) bulunan ve gevĢek bağ dokusundan oluĢmuĢ,  

lamina proprianın hücresel içeriğine sahip bir tabakadır (8). 
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2.3.3. Tunika Muskularis 

DıĢta longitudinal, içte ise sirküler kas tabakalarından oluĢur ve bunların arasında 

Auerbach pleksusu vardır. 

 

2.3.4. Tunika Seroza 

Tek sıralı yassılaĢmıĢ ya da küboidal mezotelyal hücreler ile döĢeli peritondan ve 

fibroelastik dokudan oluĢur. Kan damarları ve lenfatikler içerir. Çekum, apendiks, 

transvers kolon ve sigmoid kolonu tam olarak sarar. Ġnen ve çıkan kolon peritonun 

arkasında kalır (8, 9). 

 

2.4. Fizyoloji   

Kalın barsakların baĢlıca görevleri; depolama, emilim, taĢıma ve salgılamadır. 

 

 2.4.1. Depolama 

Kalın barsaklar dıĢkı ve bazı gazları depolarlar. Normal dıĢkının %70‟i su, %30‟u 

ise katı maddeden oluĢur (10). 

 

 2.4.2. Emilim  

Her gün yaklaĢık 600-1000 ml ileum içeriği kolona geçer. Bunun da %90‟ı sudur. 

Ancak dıĢkı ile atılan su miktarı 180 ml düzeyindedir. Su emiliminin tama yakını çekum ve 

çıkan kolonda meydana gelir. Ayrıca kolondan sodyum ve klorür gibi bazı elektrolitler ile 

sakkaroz ve laktoz da emilir (10, 11). 
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 2.4.3. TaĢıma 

Kalın barsaklarda itici ve itici olmayan tip olmak üzere iki farklı hareket görülür. 

Ġtici olmayan hareketlerle haustralar sırayla kasılırken kolon içeriğinin karıĢması, sıvı 

elektrolit emilimi ve değiĢimi için mukoza teması sağlanmıĢ olur. Ġtici tip hareketlerle ise 

içerik distale doğru taĢınır. Bu taĢınma birden fazla haustranın bir arada kasılması, 

peristaltik hareketleri ve kütlesel itme ile olur. Normalde ağızdan alınan gıda yaklaĢık 4,5 

saatte çekuma gelir ve 6 saat içinde çıkan kolonu doldurarak sağ fleksuraya ulaĢır. 12 

saatte sol fleksuraya varır ve yaklaĢık 20 saatte ise rektosigmoide ulaĢmıĢ olur (11). 

 

 2.4.4. Salgılama  

Klorür emilimi karĢılığında az miktarda bikarbonat lümene verilerek ortamın alkali 

olması sağlanır (pH 8-8,4). Potasyum, salgılanan mukus ile lümene geçer (10, 11). 

 

2.5.  Etyoloji 

Kolon kanseri geliĢimine etkisi olduğu düĢünülen faktörler arasında; diyet, çevresel 

faktörler, yaĢ, adenom ve karsinom öyküsü, özellikle enflamatuvar barsak hastalığı olmak 

üzere diğer predispozan hastalıklar ve aile öyküsü sayılabilir (2, 4). 

 

2.5.1. Diyet 

Kolon kanseri, yağ tüketimi az olan toplumlarda daha az sıklıkta görülür. Diyette 

yağ alımıyla karaciğer tarafından kolesterol ve safra asidi sentezi artar. Kolon bakterileri 

de bu bileĢikleri sekonder safra asitlerine, kolesterol metabolitlerine ve diğer toksik 

metabolik bileĢiklere dönüĢtürür. Safra asitleri ve serbest yağ asitlerinin kolon 

mukozasında hasar yaptığı ve epitelyum hücrelerinin proliferatif aktivitesinde artıĢa yol 

açtığı gösterilmiĢtir. Safra asitinin barsakta artması ile kolorektal kanser arasında iliĢki 

olduğu görüldükten sonra sekonder safra asiti artıĢına yol açan kolesistektominin de etken 

olabileceği ileri sürülmüĢtür (12). Balık ve tavuk eti yerine kırmızı et tüketiminin artması, 
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kolon kanseri insidansında artmayla iliĢkili bulunmuĢtur (4, 13, 14). Epidemiyolojik 

çalıĢmalarda sebze ve meyvenin bol tüketimi, kolon kanseri riskiyle ters orantılıdır. 

Diyetteki lif, dıĢkı hacmini ve buna bağlı transit hızını arttırarak intraluminal 

karsinojenlerin mukoza ile temasını azaltır. Ayrıca lifli gıdalar, barsaktaki karsinojen safra 

asitlerinin konsantrasyonunu azaltırlar (2, 9, 13).  

Sınırlı sayıda veri, vitamin A ve vitamin C‟den zengin beslenmenin kolon 

kanserinden korunmada antioksidan etki yaptığını göstermiĢtir (15). Diyetteki folat, DNA 

metilasyonu, sentez ve tamirini etkileyebilir iken kolon mukozası gibi hızlı çoğalan 

dokularda DNA proçesindeki hasar karsinogenezi artırabilir. Fazla miktarda alkol tüketimi, 

güçlü antifolat etki göstererek yüksek kolorektal adenokarsinom riskiyle iliĢkilidir (16). 

Folatın diyete eklenmesinin ise kolorektal adenom ve kanser riskini azalttığı gösterilmiĢtir. 

Vitamin D ve metabolitlerinin kolonda karsinogenezi önlediğini destekleyen çalıĢmalar 

vardır. Kalsiyum ve D vitamini büyük oranda birlikte etki ederek kolonda adenom 

rekürrens riskini azaltırlar. Yapılan randomize çalıĢmalarda, kalsiyum eklenmesiyle 

tekrarlayan kolorektal adenom riskinde azalma olduğu saptanmıĢtır. Kalsiyumun sekonder 

safra asitlerini ve iyonize yağ asitlerini bağlayarak etkili olduğu düĢünülmektedir (13, 17, 

18). Ayrıca, kalsiyum eklenmesiyle adenomatöz polipli yaĢlı hastaların mukozasında 

ornitin dekarboksilazın yükselmesi önlenmiĢtir. Ornitin dekarboksilaz, poliamin 

biyosentezinde yer alan ve kanser geliĢim süreçlerinde yükselen bir enzimdir (2, 15, 17). 

Selenyum, dithiothionlar, thioeterler, terpenler ve karotenoidlerin kolon mukoza 

yüzeyindeki serbest oksijen radikallerini indirgeyerek‟antikarsinojen‟etki gösterdikleri 

düĢünülmektedir (8, 19). 

 

2.5.2.  Adenomlar  

Kolorektal karsinomların neredeyse tama yakınının adenom zemininden geliĢtiği 

kabul edilir. Adenomlar destekleyici stroma ile displastik kalın barsak epiteli içeren benign 

tümörlerdir. Tek ya da çok sayıda olabilirler. Elli yaĢ altında sık görülmez iken yetmiĢ yaĢ 

ve üstünde görülme sıklıkları artar(%53-%63). Takipte kanser geliĢme sıklığı benzer 

olmakla birlikte erkeklerde üç kat daha sık görülmektedir (7, 11). 
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Adenomlar boyutlarına, yapısal oranlarına (tübüler, villöz, tübülovillöz), 

makroskopik görünümlerine (sesil, saplı, düz) ve displazi derecelerine (hafif, orta, ağır) 

göre sınıflandırılabilirler. Genelde çıkarılan tüm adenomatöz poliplerin %65-80‟i tübüler, 

%10-%25‟i tübülovillöz ve sadece %5-10‟u pür villöz adenomdur (8). Adenom-karsinom 

sürecinde kolon mukozası aĢamalardan geçerek sonuçta invaziv kansere dönüĢür ve bu 

dönüĢüm süresi oldukça değiĢkendir. Bazı faktörler normal epiteli uyararak bölünmekte 

olan farklılaĢmamıĢ hücrelerin kriptlerden ayrılıp villusların yüzeyine geçmesine neden 

olur. Bu hücrelerin mukoza yüzeyinde sürekli proliferasyonu sonucunda ise adenomlar 

oluĢur. Poliferasyon sürerken bez yapıları giderek normal dokuyla daha az benzerlik 

gösterir hale gelirler ve zamanla bu kontrolsüz büyüme muskularis mukozayı geçip 

submukozayı invaze eder ve sonuçta invaziv kanser haline gelir (8). 

Adenomların bu proliferasyon sürecinde kansere dönüĢümü için bazı risk faktörleri 

tanımlanmıĢtır; polip çapı, sayısı, histolojik tipi ve atipi derecesi. Histolojik tiplerine göre 

kanser geliĢme sıklığı villöz adenomda %15-%40, tübülovillöz adenomda %15-20, tübüler 

adenomda ise %5-8 olarak bulunmuĢtur. Bu oran, çapı 1 cm‟nin altında olan tübüler 

adenomlarda %0,3, tübülovillöz adenomlarda %1,5, villöz adenomlarda %2,5 iken 2 

cm‟nin üstündeki tübüler adenomlarda %6,5, tübülovillöz adenomlarda %11,4, villöz 

adenomlarda %17„dir (7, 11, 20). 

 

2.5.3. YaĢ  

Kolon kanserinin % 90‟dan fazlası 50 yaĢtan sonra görülür. YaĢla birlikte artan 

kolonik mutasyonlar buna sebep olarak gösterilmektedir (21). 

2.5.4. Cinsiyet  

Kolon kanseri kadınlarda daha sık görülürken, rektum kanseri erkeklerde daha 

yaygındır. 
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2.5.5. Irk  

Kanser geliĢimi Afro-Amerikan‟larda beyazlardan daha yaygındır ve mortalite daha 

yüksektir. 

 

2.5.6. Tütün Kullanımı  

Sigara içenlerde yaklaĢık 2,5 kat daha sık olarak adenom geliĢtiği bildirilmiĢtir. 

Japon erkek ve kadınlarını içeren bir çalıĢmada, sigara öyküsü olan hastalarda adenom 

geliĢme riskinde 1,6-4,5 kat arasında bir artıĢ olduğu bildirilmiĢtir (22). 

 

2.5.7. Enflamatuvar barsak hastalığı 

Özellikle ülseratif koliti olanlarda daha belirgin olmak üzere enflamatuvar barsak 

hastalığı olanlarda risk artmıĢtır. Uzun süreli kolit, yaygın tutulum (pankolit), ailede 

kolorektal kanser öyküsü olması, primer sklerozan kolanjit varlığı ve hastalığın süresi risk 

artıĢında önemli bulunmuĢtur. Toplam risk, hastalık süresi 8-10 yıl olanlarda %2, 20 yılı 

geçenlerde %8 ve 30 yıl olanlarda %18-20 olarak bulunmuĢtur (9, 13, 23). 

Kolon kanseri, Crohn hastalığının da önemli bir komplikasyonudur. Crohn 

hastalığında kalın barsak karsinomu geliĢme riski, ülseratif kolitten daha düĢük iken 

normal populasyondan 2-3 kat daha yüksektir (9, 13).  

 

2.5.8. Genetik Faktörler  

Sporadik kolorektal kanserlilerin birinci derece yakınlarında kolorektal kanser 

görülme riski 2-4 kat artmaktadır. Eğer kanser, aile üyesinin 50 yaĢından küçük bir 

bireyinde ortaya çıkmıĢsa risk daha da artmıĢtır (2, 4). Herediter kolorektal kanserler, tüm 

vakaların %6-10‟unu oluĢturmaktadır. 

Herediter KRK‟ler; herediter polipöz kolorektal kanserler (HPKK) ve herediter 

nonpolipöz kolorektal kanserler (HNPKK) olarak ikiye ayrılarak adlandırılırlar. HPKK; 
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polipozis zemininden geliĢen KRK‟lerdir. Sporadik vakalara oranla daha genç yaĢlarda ve 

senkron ya da metakron olarak görülebilen kanserlerdir. Polipozis zemininde geliĢen 

KRK‟ler; FAP, Gardner (epidermal inklüzyon kistleri, kemikte osteomalar ve kolonik 

polipler), Turcot (kolonik polipler ve beyin tümörleri) ve Herediter flat (yassı) adenom 

sendromlarında da olduğu gibi otozomal dominant geçiĢ gösteren sendromlarda daha sık 

görülmektedirler (19). 

 

2.5.8.1. Familyal Adenomatöz Polipozis (FAP) 

FAP özellikle ergenlik döneminde geliĢen, yüzlerce polip Ģeklinde ortaya çıkan ve 

otozomal-dominant kalıtılan bir hastalıktır. Zaman içerisinde invaziv kanser geliĢme riski 

%100‟dür. Kromozom 5q21 üzerindeki adenomatöz polipozis koli (APC) geninde 

mutasyonlar tanımlanmıĢtır. APC geninin eksikliği, yüksek β-katenin transkripsiyon 

aktivitesiyle birlikte bozuk sinyal iletimine ve böylece kanser geliĢimine neden olmaktadır 

(8). 

 

2.5.8.2. Herediter Nonpolipöz Kolorektal Kanserler (HNPKK) 

Kolorektal kanserlerin %1-6‟sını HNPKK oluĢturur ve Lynch sendromu olarak 

adlandırılır. FAP‟dan farklı olarak adenomatöz kolonik poliplerle iliĢkili değildir. Kolon 

dıĢı tümörlerle birlikte olup olmamalarına göre iki alt gruba ayrılırlar. Lynch I: Kolon dıĢı 

tutulumun olmadığı bu grupta tümör, genellikle erken (ortalama 45) yaĢlarda baĢlayıp %70 

oranında proksimal kolonu tutar. Lynch II: BaĢta endometriyum, over, üreter/renal pelvis, 

mide, ince barsak, hepatobiliyer sistem olmak üzere kolon dıĢı tümörlerin eĢlik ettiği 

gruptur. Lynch I ve II sendromlarında sağ kolon kanseri insidansı daha fazladır (13, 24, 

25).  

HNPKK tanısı için 1990 yılında alınan ve “Amsterdam Kriterleri” olarak geçen 

“International Collaborative Group on Hereditary Non-polyposis Colorectal Carcinoma” 

(ICG-HNPCC) kriterleri revize edilerek Ģu Ģekilde belirlenmiĢtir: 
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1. Ailede biri 1. derecede olmak üzere iki ya da üç bireyde histopatolojik olarak 

tanı almıĢ kolorektal karsinom bulunması. 

2. Kolorektal karsinomun en az iki jenerasyonda ortaya çıkması. 

3. En az bir vakanın 50 yaĢ altında tanı alması. 

4. Kolorektal karsinoma neden olabilecek Familyal Adenomatöz Polipozis 

sendromlarının olmaması (4, 9, 20, 26). 

  

2.6. Diğer Risk Faktörleri 
 

2.6.1. Üreterokolik anastamozlar  

Üreterik stomada artmıĢ neoplaziyle birliktedir. Patogenezde, idrarla atılan 

karsinojenler ve idrarın oluĢturduğu mukozal hasarı onarma dönemindeki proliferasyon 

suçlanmaktadır (27). 

 

2.6.2. Önceki pelvik radyasyon öyküsü  

Radyasyonun indüklediği mutasyonlar sonucunda pelvik bölgeye radyoterapi 

alanlarda daha yüksek kolorektal kanser oranları izlenmiĢtir (28). 

 

2.6.3. Obezite 

Sağlıksız diyetteki karsinojenler ve artmıĢ insülin seviyeleri patogenezde sorumlu 

tutulmuĢtur (29). 

 

2.6.4. Streptokokus Bovis bakteriyemisi  

Bu bakterinin kolonosit proliferasyonunu arttırabileceği düĢünülmektedir (30).  
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2.6.5. Akromegali  

Akromegalili hastalarda, tübülovillöz adenom ve kolorektal kanser riskinin arttığı 

net olarak bildirilmiĢtir. Patogenezde GH / IGF-1 aksının rol aldığı belirtilmektedir. 

Akromegali hastaları arasında yapılan bir çalıĢmada adenom sıklığı % 25, kolorektal 

kanser sıklığı ise % 5 olarak bulunmuĢtur. Ayrıca kolorektal kanser riskinin normal 

populasyona göre 13 kat fazla olduğu ve bunun da özellikle 50 yaĢ üstünde daha sık 

olduğu görülmüĢtür. Hastalığın tedavisi ile IGF-1 düzeylerinin düĢtüğü ve adenomatöz 

polip ve kolorektal kanser sıklığının azaldığı gösterilmiĢtir (31). 

 

2.6.6. Diabetes Mellitus 

Ġnsülinin, kolonik mukozal hücreler için önemli bir büyüme faktörü olduğu ve 

kolonik tümör hücrelerini uyardığını gösteren çalıĢmalara dayanılarak etyolojide rol 

alabileceği belirtilmiĢtir (32). 

 

2.6.7. Aspirin ve Nonsteroidal Antienflamatuvar Ġlaçlar  

Nonsteroidal antienflamatuvar ilaçların kanserden koruma mekanizması 

bilinmemekle birlikte, preklinik ve klinik kanıtlar nonsteroidal antienflamatuvar ilaçların 

prostogladin sentezini azaltarak kolorektal kanser insidansını azalttığını göstermektedir. 

Klinik vaka kontrollü çalıĢmalarda aspirin ve diğer nonsteroidal antienflamatuvar ilaçları 

alanlarda, almayanlara göre kolorektal kanserle iliĢkili mortalitede %40-50 azalma olduğu 

gösterilmiĢtir (33-35). 

 

2.7.  Karsinogenez 

Kolorektal karsinomların %60-80‟inde APC (Adenomatous Polyposis Coli) geninin 

kaybı vardır. APC, normal hücrelerde ß-katenin, farklılaĢmıĢ hücrelerde hücre iskeletinin 

aktin flamanlarına E-kadherin epitelyal adezyon molekülünü bağlar. Azalma, hücre içi ß-

kateninin miktarını düzenler ve sabit halde tutar. Ġnsan neoplazilerinde APC fonksiyon 



 13 

mutasyonlarının kaybı ile bir patolojik inhibisyon ortaya çıkar. Sonuçta hücre içi ß-katenin 

birikir ve çekirdeğe translokasyon oluĢur. Nükleer ß-katenin TCF4 gibi diğer nükleer 

faktörlere bağlanır ve transkripsiyonel aktivasyon için çok etkili bir kompleks oluĢur. 

TCF4/ß-katenin transkripsiyonel aktivitesinin hedefindeki ilk genlerden birisi siklin 

D1‟dir. Siklin D1, E2F‟den retinoblastom gen ürününün ayrılmasını katalizleyen bir kinazı 

aktif hale getirir. Sonuçta hücre siklusunun G1-S geçiĢi için aktive genlerden oluĢan 

nükleer kompleksi meydana gelir ve proliferasyon oluĢamaz. Bu bilgiler ıĢığında ß-

kateninin kolorektal kanser proliferasoyonu için bir faktör ve bir onkogen olduğu 

varsayılmıĢtır (36). 

K-RAS geni kolon kanseri ve adenomlarda en sık gözlenen aktive onkogendir. Bu 

gen hücre içi sinyal transdüksiyonunda rol oynar ve 1 cm‟den küçük adenomların 

%10‟undan daha azında, 1 cm‟den büyük adenomların yaklaĢık %50‟sinde, karsinomların 

yaklaĢık %50‟sinde mutasyona uğramıĢ haldedir (37). SMAD2 ve SMAD4 18q21‟de 

bulunurlar ve TGF-B sinyali içerirler. SMAD4‟ün yokluğu gastrointestinal tümör 

oluĢumunu arttırmaktadır (37). Kolon kanserlerinin %70-80‟inde 17p kromozomunda 

kayıp bulunmuĢtur. Bu kromozomal delesyon p53 genini etkiler. P53 geni hücre 

siklusunun düzenlenmesinde kritik rol oynar (37). 

Telomeraz, kromozom sabitleĢmesinde rol oynar. Katalitik bir alt ünite gibi 

davranan telomerik reverse transkriptaz (TERT) ile bir ribonükleoprotein kompleksi 

yapısındadır. Telomeraz aktivitesi telomere sabitlenmesini sağlar ve hücrelerin 

ölümsüzlüğü için gereklidir. Çoğu adenomda telomeraz aktivitesi yok iken kolorektal 

karsinomu da içeren kanserlerin büyük çoğunluğunda telomeraz aktivitesi artmıĢtır (37). 

HNPKK sendromunda ve sporadik vakaların %10-15‟inde DNA yanlıĢ yapım tamir 

geninde genetik lezyon vardır (37).  

 

2.8. Klinik Özellikler 

Kolon kanserli hastaların çoğu semptomlar ortaya çıktıktan sonra tanınmaktadır. 

Erken evrede hastalar asemptomatiktir ya da Ģüpheli karın ağrısı, meteorizm, barsak 

hareketlerinde değiĢiklik, rektal kanama yakınmaları olabilir (38). Kilo kaybı ve iĢtahsızlık 

sıklıkla oluĢur. Klinik bulgular genellikle daha çok primer tümörün yerleĢtiği 
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lokalizasyona göre ortaya çıkmaktadır. Sağ kolon tümörlerinde barsak alıĢkanlığında 

herhangi bir değiĢiklik olmaması tipiktir. Ancak, mukus sekrete eden büyük tümörler 

diareye neden olabilir (39). Sağ kolon tümörleri daha çok dıĢkılamayla birlikte genellikle 

fark edilmeyen kronik kan kaybı ve buna bağlı yorgunluk, halsizlik ve çarpıntı ile 

sonuçlanan demir eksikliği anemisi ile kendini göstermektedir (39). Sağ kolon kanserinde 

ayrıca müphem karın ağrısı, kilo kaybı ve batında kitle görülebilmektedir (38). 

Karın ağrısı özellikle sol kolon lokalizasyonlu kanserlerde ve alt kadranlarda ortaya 

çıkmaktadır. Özellikle tümör serozayı invaze ettiğinde ortaya çıkar (40). Bu hastalarda 

sıklıkla barsak alıĢkanlıklarında değiĢiklik ve hematokezya görülmektedir.  Transvers 

kolonun sağ tarafına yerleĢen tümörler, sağ üst kadran ağrısı ve bulantı gibi bilio-

pankreatik patolojiyi düĢündürecek semptomlar gösterirken, sol tarafta yerleĢen tümörler 

yemek sonrası dolgunluk hissi ve epigastrik ağrı gibi mide patolojilerini taklit eden 

semptomlar vermektedir. Sol kolonun çapı ve geniĢleme özelliği sağ kolona göre daha az, 

barsak içeriği daha Ģekilli olduğu ve tümörler anüler Ģekilde büyüdükleri için sol kolon 

tümörlerinde tıkanma belirtileri daha sık görülür. Hastalarda dıĢkı çapında incelme, 

dıĢkılama sayısında artıĢ ve aĢırı gaz Ģeklinde bulgular gözlenebilir (41). 

Ġleoçekal valvdeki karsinomların %25‟i apendiks lümenini tıkayarak apendisite 

sebep olabilirler (40,42). Rektal kanserlerde tipik olarak rektal kanama, sık dıĢkılama 

ihtiyacı ve tam boĢalamama hissi görülür. Geç devrede komĢu organ tutulumu ile perineal 

veya sakral bölge ağrıları görülür. Kilo kaybı ve ateĢ, kolon kanserlerinde daha nadir 

görülen semptomlardır (41). 

Kolorektal kanserli hastaların bir kısmı kolonik tıkanma ve perforasyon gibi akut 

semptomlarla doktora baĢvurabilirler. Kolonik tıkanma ileri evre tümörlerde özellikle de 

yaĢlı hastalarda görülmektedir. Tam tıkanma hastaların %10‟undan azında ortaya çıkmakta 

ve bu tablo acil tanı ve cerrahi tedaviyi gerektirmektedir. Bu hastalar gaz-gaita 

çıkaramama, bulantı, kusma, abdominal distansiyon, kramp tarzındaki karın ağrısı 

yakınmaları ile acile baĢvurmaktadır. Hastalar acil operasyona alınmaz ise kolonik 

perforasyon sonucu fekal peritonit ve sepsis tablosu görülebilir (38). Kolorektal kanserli 

hastalarda tümör barsak duvarını invaze ettiğinde kolon-kolon fistül meydana gelebilir 

(40). 
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Çok nadir olarak, kolon kanserlerinin ilk bulgusu, metastaz yaptığı organa ait klinik 

tablo ile ortaya çıkmaktadır. Masif karaciğer metastazı sarılık ve kaĢıntıya yol açabilir. Asit 

nedeniyle distansiyon görülebilir (11, 39). 

 

2.9.  Erken Tanı Ve Klinik Tarama Metodları 

Son yapılan çalıĢmalar uygun tarama ve tedavi ile kolorektal kanser ve bu 

maligniteden ölüm sayılarının azaldığını göstermiĢtir. Adenomatöz poliplerin bulunması ve 

çıkarılması kolorektal adenokarsinom geliĢimini önleyebilir. Erken evre kanserlerin tanı ve 

tedavisi kolorektal kanser mortalitesini düĢürür. Polip ve erken evre kanserler genelde 

asemptomatiktir (40, 42, 43). 

50 yaĢından itibaren çoğu kiĢi kolorektal kanser açısından ortalama risk 

taĢıdığından malignite ve polip açısından düzenli olarak taranmalıdır. Tavsiye edilen 

tarama yöntemleri aĢağıda belirtilmiĢtir: 

1) Yılda 1 defa gaitada gizli kan testi 

2) Her beĢ yılda bir fleksibl sigmoidoskopi 

3) Yılda bir gaitada gizli kan testi ve her beĢ yılda bir fleksibl sigmoidoskopi 

4) Her beĢ-on yılda bir çift kontrastlı baryum enema 

5) Her on yılda bir kolonoskopi 

Gaitada gizli kan testi spesifik olmayıp birçok küçük kanser ve prekanseröz 

lezyonu bulmada yetersizdir. Bazı uzmanlar yılda bir bu teste beĢ yılda bir fleksibl 

sigmoidoskopinin eĢlik etmesi gerektiğini bildirmiĢlerdir. Fleksibl sigmoidoskopi sonucu 

adenomatöz polip bulunması tüm barsağın kolonoskopi ile kontrolünü gerektirir (44). 

Çift kontrastlı baryumlu grafiler; 1 cm‟den küçük polipleri %50-80, 1 cm‟den 

büyük polipleri %70-90 ve evre I ve II adenokarsinomları %50-80 oranında tespit 

etmektedir (44). Birinci derece akrabalarında kolorektal kanser veya adenomatöz polip 

hikayesi olanlarda tarama 40 yaĢında veya akrabanın tanı aldığı yaĢtan 10 yıl önce 

baĢlamalıdır. Kolonoskopi ile tüm kolonun değerlendirilmesi gerekmektedir (44). 
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HNPKK‟de tarama 21 yaĢında baĢlamalıdır. Bir veya üç yılda bir kolonoskopi, 

genetik danıĢma ve genetik testlerin uygulanması gerekmektedir (44). FAP‟da tarama 

pubertede baĢlamalı; her bir-iki yılda bir fleksibl sigmoidoskopi veya kolonoskopi, genetik 

danıĢma ve genetik test yapılması gerekmektedir (44). 

Enflamatuvar  barsak hastalıklarında, özellikle ülseratif kolitte kolorektal kanser 

riski artmıĢtır (40, 42, 44). Crohn hastalığında da risk artmakla beraber iyi bir Ģekilde 

tanımlanmamıĢtır. Ülseratif kolitte pankolit tanısından 7-8 yıl sonra, sol taraf kolitin 

tanısından 12-15 yıl sonra tarama baĢlamalıdır. Tarama, her bir-iki yılda bir displazi 

kontrolü için kolonoskopi ile yapılır ve kolonoskopi sırasında biyopsi alınması önerilir 

(44). 

 

2.10. Patoloji 

Kolon kanserlerinin büyük çoğunluğu (%95) adenokarsinomdur. Ayrıca skuamöz 

hücreli karsinom, karsinoid tümörler, adenoskuamöz ve indifferansiye karsinomun yanı 

sıra nadiren sarkom ve lenfomalar gibi nonepitelyal tümörler de görülmektedir (45, 46). 

Derecelendirme tümör dokusunda tübül oluĢumunun derecesi ve hücresel 

dizilimine göre yapılır. Hastaların %15-20‟si grade 1 ya da iyi diferansiye, %60-%70‟i 

grade 2 ya da orta diferansiye, %15-%20‟si ise grade 3 ya da az diferansiyedir (46). 

Grade 1 karsinomlar; mikroskopik olarak adenom epiteline benzer, hücreler 

uniform görünümdedir ve polarite kaybı yoktur veya minimaldir (9). Grade 2 tümörlerde, 

tübüler yapılar basit olabileceği gibi kompleks ve hafif düzensiz Ģekilli olabilir. Nükleer 

polaritede hafif veya orta seviyede kayıp vardır. Grade 3 tümörlerde, tübüler yapı tamamen 

ortadan kalkmıĢtır (46). Müsinöz karsinomlar ve taĢlı yüzük hücreli karsinomlar grade 3 

olarak kabul edilirler (45). Histolojik derecenin sağkalıma etkili olduğu belirlenmiĢtir (47). 
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2.11. Histolojik Tipler 

- ADENOKARSĠNOMLAR; iyi diferansiye, orta diferansiye, az diferansiye 

- MUSĠNÖZ ADENOKARSĠNOMLAR; taĢlı yüzük hücreli karsinom, skiröz tip, 

lenfangiotik tip 

- SKUAMÖZ DĠFERANSĠYASYON GÖSTEREN KARSĠNOM; adenoskuamöz, 

saf skuamöz, saydam hücre (clear cell) komponentli karsinom, bazaloid karsinom 

- KORYOKARSĠNOMATÖZ DĠFERANSĠYASYON GÖSTEREN 

ADENOKARSĠNOM 

- NÖROENDOKRĠN DĠFERANSĠYASYON GÖSTEREN ADENOKARSĠNOM 

- NÖROENDOKRĠN TÜMÖRLER; iyi diferansiye (karsinoid tümör), 

nöroendokrin karsinom, küçük hücreli karsinom   

 

2.12. Tümör Yayılımı Ve Metastaz 

Tüm kolon tümörleri, doğrudan komĢu yapılara, lenfatikler ve kan damarları 

yoluyla uzak organlara yayılabilirler. Metastatik yayılım en sık bölgesel lenf nodları ve 

karaciğere olur (9). Diğer sık görülen metastaz yerleri; periton, akciğer ve overlerdir. Daha 

nadir metastaz bölgeleri ise santral sinir sistemi, kemik, testis, uterus ve oral kavitedir (9). 

 

2.13.  Evreleme 

Sağkalım ve nüksün tekrarlamasında pek çok faktör tanımlanmıĢ olmasına rağmen, 

prognostik önem açısından hiçbiri hastalığın evresini geçememiĢtir (48). 

Kolon kanserlerinin evrelenmesinde günümüze kadar 3 farklı sınıflama 

kullanılmıĢtır; 
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-Dukes sınıflaması 

-Astler-Coller sınıflaması 

-TNM sınıflaması 

1932‟de Dukes kolon karsinomlarını tümör derinliği, lenf bezi tutulumu ve uzak 

metastaz bulunmasına göre A, B, C, D olarak sınıflara ayırmıĢtır (9).                     

Tablo 2.1. Dukes Evrelemesi 

Evre A 
Tümör tüm kolon duvarında (mukoza, submukoza, muskularis propria) sınırlı ve 

muskularis propriayı aĢmamıĢtır. 

Evre B 
Tümör tüm kolon duvarını tutup muskularis propriayı aĢmıĢ ve serozayı invaze 

etmiĢtir, lenf bezi tutulumu yoktur. 

Evre C Lenf nodu tutulumu vardır. 

Evre D Uzak metastaz mevcuttur. 

1954 yılında Astler ve Coller tarafından geliĢtirilen evreleme sistemi temelde 

Dukes sistemine benzemekle beraber, derinlikleri farklı olan tümörlerde lenf düğümü 

tutulumunu da değerlendirmesiyle farklılık göstermektedir (9). 

Tablo 2.2. Astler Coller Sınıflaması 

Dukes A Tümör mukozaya sınırlıdır 

Dukes B1 Muskularis propria tutulmuĢtur 

Dukes B2 Seroza veya perirektal yağ dokusu tutulmuĢtur 

Dukes C1 B1 + lenf bezi tutulumu  

Dukes C2 B2 + lenf bezi tutulumu 

Dukes D Uzak metastaz 
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TNM sınıflaması, daha ayrıntılı bir sınıflama olup kolaylıkla diğer sınıflama 

sistemlerine çevrilebilir. Günümüzde halen bu sınıflamaya göre tedavi kararı 

verilmektedir. Amerikan BirleĢik Kanser Komitesi (AJCC) TNM sınıflamasına göre kolon 

kanseri evrelemesini 2003 yılında güncellemiĢtir. 

Primer Tümör (T) 

Tx: Primer tümörü bilinmeyen 

T0: Primer tümör yok 

Tis: Karsinoma insitu 

T1: Tümör submukozaya invaze 

T2: Tümör muskularis propriaya invaze 

T3: Tümör subseroza veya nonperitonealize perikolik dokuya invaze 

T4: Tümör visseral peritona perfore olmuĢ veya diğer organ ve dokulara direkt 

invazyon göstermiĢ 

Bölgesel Lenf Nodülleri (N) 

Nx: Bölgesel lenf nodları değerlendirilememekte 

N0: Bölgesel lenf nodu metastazı yok 

N1: Perikolik 1-3 lenf nodunda metastaz 

N2: Perikolik 4‟ten fazla lenf nodunda metastaz 

N3: Ana arter kökünde lenf nodu pozitifliği 

Uzak Metastaz (M) 

Mx: Uzak metastaz varlığı değerlendirilememekte 

M0: Uzak metastaz yok 

M1: Uzak metastaz mevcut 
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Tablo 2.3. TNM sınıflaması 

Evre 0 Tis N0 M0 

Evre I 
T1 

T2 
N0 M0 

Evre II 
T3 

T4 
N0 M0 

Evre III Herhangi bir T 

N1 

N2 

N3 

M0 

Evre IV Herhangi bir T Herhangi bir N M1 

2.14. Prognoz 

Kolorektal karsinomlu hastalarda 5 yıllık sağkalım oranı küratif rezeksiyondan 

sonra %40-60 arasındadır. Rekürrenslerin %70‟i ilk 2 yılda, %90‟ı ise ilk 5 yılda meydana 

gelir (47, 49). 

Uzak metastaz saptanmasından sonra ortalama sağkalım süresi tedavi almayan 

hastalarda 6-9 ay arasındadır. Günümüzde yeni kullanıma giren tedavi uygulamaları ile 

ortalama sağkalım süreleri 2 yılı geçmiĢtir (47, 49). 

Kolon kanserinde klinikopatolojik prognostik faktörler Ģunlardır;  

 

2.14.1. Evre 

Tanı anındaki evre en önemli prognostik faktördür (9, 13, 47, 50). Evrelere göre 5 

yıllık sağkalım oranlarına bakıldığında evre I için %99, evre II için %85, evre III için %67 

ve evre IV için %14‟tür (47, 51). 
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2.14.2. Lenf Nodu Tutulumu 

En önemli prognostik faktörlerden biridir (9, 47). Tutulan lenf bezi sayısının fazla 

olması, bunların mezenter damar köklerinde olması veya perikapsüler yayılım bulunması 

kötü prognostik göstergelerdir. Tümör lenf düğümlerine yayıldığında 5 yıllık sağkalım 

belirgin olarak düĢer. 

 

2.14.3. Anjiogenez 

Tümör büyümesinde etkili olan neovaskülarizasyon kritik bir öneme sahiptir. AĢırı 

damarlanmanın saptanması, lokal rekürrens ve metastaz görülme sıklığında artıĢ ve 

sağkalımda azalma ile birliktedir (52). 

 

2.14.4. YaĢ 

Kolon kanseri aynı evredeki hastalarda bile genç yaĢta daha kötü prognoza   

sahiptir (2). 

 

2.14.5. Cinsiyet  

Yapılan birçok çalıĢma, nedeni kesin olarak bilinmemekle beraber prognozun 

kadınlarda erkeklere göre daha iyi olduğunu göstermiĢtir (53). 

 

2.14.6. Serum CEA düzeyi 

5 ng/ml‟den yüksek serum CEA düzeyi, tümör evresinden bağımsız olarak prognoz 

üzerine kötü etkilidir (47, 54). Serum CEA düzeyi, yalancı pozitiflik oranının yüksek 

olması nedeniyle tanı veya tarama amacıyla kullanılamazken tedaviye yanıtın 

değerlendirilmesinde ve nükslerin belirlenmesinde kullanılır. Tedavinin baĢlangıcında ve 

aktif tedavi süresince 3 ayda bir ölçülmesi önerilir (55, 56). 
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2.14.7. Serum CA 19-9 Düzeyi  

Operasyon sonrası dönemde hasta izleminde ve nüks durumlarında yararlıdır      

(56, 57). 

 

2.14.8. Tümör Lokalizasyonu 

Primer tümörün yerleĢim yerinin prognoz üzerine etkisi kesinlik kazanmamıĢtır 

(58). 

 

2.14.9. Lokal Yayılım 

Polipte insidental olarak yakalanmıĢ fokal mikroskopik karsinomda tümör genelde 

mukoza ve submukozaya sınırlı olduğundan prognoz çok iyidir. Tümör, serozaya 

yayıldığında ve bölgesel lenf bezlerini tuttuğunda ise prognoz kötüleĢir (9, 47). 

 

2.14.10. Obstrüksiyon  

Obstrüksiyon nedeniyle acil koĢullarda ameliyata alınan hastalarda 5 yıllık 

sağkalım oranlarının daha kötü olduğu belirlenmiĢtir (39). 

 

2.14.11.  Perforasyon  

Barsak duvarında yaygın tümör invazyonu sonucu oluĢan perforasyonda prognoz 

kötüdür. Peritoneal kaviteye serbest perforasyon olduğunda barsak lümeninden periton 

yüzeyine tümör hücreleri implante olacağından kür Ģansı yoktur (47, 58). 
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2.14.12.  Vasküler Ġnvazyon  

Lenfatik invazyon, kan damarı invazyonundan daha az önem taĢımakla birlikte ileri 

evre hastalarda yaygın olarak bulunması durumunda prognozu kötüleĢtirir. Vasküler 

invazyon varlığında, 5 yıllık sağkalım süresi belirgin azalma gösterir (46, 47, 50). 

 

2.14.13.  Perinöral Ġnvazyon  

Genellikle ilerlemiĢ hastalığı gösterir ve azalmıĢ sağkalım ile birliktedir. Diğer kötü 

prognostik bulgularla birlikte olma eğilimindedir (13, 47, 58). 

 

2.14.14. Mikroskopik Patoloji  

Tümör prognozu ile histopatolojik tip ve diferansiyasyon derecesi arasında kuvvetli 

bir iliĢki vardır. Müsinöz karsinom, taĢlı yüzük hücreli karsinom ve anaplastik karsinom 

klasik adenokarsinomlara göre daha kötü prognozludur. Yine yapılan çalıĢmalar 

göstermiĢtir ki grade 1 kolon tümörlerinde prognoz grade 2-3 tümörlere göre daha iyidir 

(45, 50). 

 

2.14.15. Nöroendokrin Hücre Varlığı  

Prognoz üzerine olumsuz etkisi olduğu bildirilmiĢtir (8). 

 

2.15. Tedavi 

   

2.15.1. Cerrahi Tedavi 

Kolon adenokarsinomlarının primer tedavisi tümörlü barsak ansı ile beraber komĢu 

mezenterin ve drene olan lenf nodlarının cerrahi olarak çıkarılmasıdır (59, 60). Yeterli bir 

lenf nodu diseksiyonu için ortalama 12-14 lenf nodu rezeke edilmelidir. Sağ ve sol kolon 

tümörlerinde sırasıyla sağ veya sol hemikolektomi, sigmoid kolon tümörleri için geniĢ 
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sigmoid rezeksiyon yapılır (59, 60). Cerrahi tedavi radikal ve palyatif olmak üzere iki 

gruba ayrılır. Radikal cerrahi, tümörün sağlam barsak kısmı ve mezosu ile birlikte geniĢ bir 

Ģekilde çıkarılması iken palyatif cerrahi, sınırlı rezeksiyon, by-pass veya kalıcı stoma 

uygulamalarını kapsar (62-64). Soliter karaciğer ve akciğer lezyonlarında küratif 

rezeksiyon yapılması uygun olur. Karaciğer ve akciğerde rezektabl metastaz geliĢmiĢ olan 

bu seçilmiĢ hastaların %25-40‟ında cerrahi küratiftir. Bunun haricinde peritoneal yayılım, 

batında asit varlığı, çok sayıda hepatik metastaz ve çok sayıda pulmoner metastaz 

varlığında palyatif cerrahi yapılır.  

 

2.15.2. Adjuvan Radyoterapi 

Nüks açısından yüksek riskli kolon kanseri hastalarında yapılan retrospektif 

çalıĢmalarda, oluĢan yan etkiler nedeniyle adjuvan radyoterapinin küratif rezeksiyon 

sonrası standart olarak kullanılması önerilmemektedir. Ancak uygun lokalizasyonda 

unrezektabl rezidüel hastalığı olanlarda hasta bazlı düĢünülebileceği belirtilmiĢtir (65). 

 

2.15.3. Adjuvan Kemoterapi 

 

2.15.3.1. Evre 0 kolon kanseri  

Lamina propria invazyonu göstermeden mukozaya sınırlı hastalık vardır. Temiz 

sınırlar sağlanabilecek ise lokal eksizyon veya basit polipektomi; lokal eksizyona uygun 

olmayan geniĢ lezyonlarda ise kolon rezeksiyonu yapılır. Ek adjuvan tedavi gereksizdir 

(51). 

 

2.15.3.2. Evre I kolon kanseri 

Lokalize kalma eğiliminde olması nedeniyle kür oranı yüksek olan bu evrede ek 

adjuvan tedaviye gerek yoktur (51, 60). 
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2.15.3.3. Evre II kolon kanseri 

Amerikan Klinik Onkoloji Derneğince (American Society of Clinical Oncology), 

evre II kolon kanserli hastalarda adjuvan kemoterapinin rutin kullanımı 

desteklenmemektedir. Ancak evre II kolon kanserinde, genç yaĢ, yetersiz lenf nodu 

çıkarılması, T4 hastalık varlığı, barsak tıkanıklığı veya perforasyonu nedeni ile operasyona 

girilmiĢ olması, az differansiye histolojiye sahip olma gibi yüksek riskli durumlarda 

adjuvan kemoterapinin uygun bir yaklaĢım olduğu bildirilmektedir (42, 51, 66). 

 

2.15.3.4. Evre III kolon kanseri 

Evre III hastalarda adjuvan kemoterapi standart olarak kullanılır. Adjuvan 

kemoterapide 5-FU-Leucovorin ile 6 aylık post-op kemoterapi bir seçenektir. Çok merkezli 

Avrupa kökenli bir çalıĢmada evre III kolon kanserli hastalarda peroral kullanılan bir 

kemoterapi ajanı olan kapesitabin ile standart 5-FU-Leucovorin rejimi karĢılaĢtırılmıĢ ve 

çalıĢma sonucunda her iki koldaki ilaçların eĢit etkinlikte olduğu gösterilmiĢtir (67). 

MOSAIC çalıĢmasının 60 aylık takip sonuçlarına göre, adjuvan FOLFOX 4 (5-FU, 

Leucovorin, Oksaliplatin) rejimi, 5-FU-Leucovorin kombinasyonundan üstün bulunmuĢtur 

(68). MOSAIC çalıĢması ile FOLFOX 4 rejimi evre III kolon kanserli hastalarda standart 

tedavi haline gelmiĢtir.  

 

2.15.3.5. Evre IV kolon kanseri  

Karaciğer veya akciğer metastazı olan hastalarda cerrahi, tek potansiyel küratif 

tedavi seçeneğidir (51, 60). Sınırlı sayıda lezyon, yeterli karaciğer fonksiyonu ve ana 

vasküler yapılardan uzak olması durumlarında karaciğer metastazları rezeke edilebilir 

kabul edilmektedir. Yapılan çalıĢmalarda yaĢam süresinin uzunluğu cerrahi sınırın negatif 

olması ile iliĢkili bulunmuĢtur. Metastatik kolon kanseri için 5-FU, kapesitabin, irinotekan, 

oksaliplatin, bevasizumab, setuksimab ve pannitumumab yurtdıĢında onaylanmıĢ ve aktif 

olarak kullanılan kemoterapi ajanlarıdır.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

  

 

Bu çalıĢmaya 1998-2011 tarihleri arasında BaĢkent Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi Tıbbi Onkoloji bölümünde takip edilmiĢ olan toplam 182 kolorektal kanserli 

hasta dahil edilmiĢtir. Evrelemede TNM ve Dukes sistemleri kullanılmıĢtır. 

70 yaĢ üzerindeki 91 hasta, ileri yaĢ kolorektal kanserli hastalarda uygulanan 

kemoterapi ajanları ve etkinliklerini değerlendirmek üzere çalıĢmaya dahil edilmiĢ ve elde 

edilen veriler 50 yaĢ altında toplam 91 hastanın verileri ile karĢılaĢtırılmıĢtır. Her iki 

gruptaki hastalar TNM ve Dukes evreleme sistemine göre ayrı ayrı alt gruplara ayrılmıĢtır. 

Hastaların tanı anındaki yaĢ, cinsiyet, sistemik hastalık durumu, tümör lokalizasyonu, 

cerrahi uygulanıp uygulanmama durumu, radyoterapi verilip verilmemiĢ olması, tanı 

anındaki evresi, tanı anındaki metastaz durumu, tanı anında metastaz varsa lokalizasyonu, 

adjuvan tedavi uygulanıp uygulanmamıĢ olması gibi özellikleri incelenmiĢtir. Adjuvan 

tedavi alan hastalarda kemoterapinin tipi, uygulanan kür sayısı gibi değiĢkenler 

değerlendirilmek üzere kaydedilmiĢtir. Tanı anında metastatik olan hastalarda ise 

kullanılan ilk basamak kemoterapi tipi ve izlem boyunca toplamda kaç basamak 

kemoterapi verildiği kaydedilmiĢtir. Tanı tarihi, patolojik tanı zamanı olarak alınmıĢtır. 

YaĢayan hastaların son durumları yakın zamanlı son kontrol bulgularına göre 

belirlenmiĢtir. Genel sağkalım süresi tanı tarihinden ölüm tarihine ya da tanı tarihinden son 

kontrol tarihine kadar geçen süre olarak tanımlanmıĢtır. Progresyonsuz sağkalım süresi ise 

tanı tarihinden itibaren ilk nüksün ya da metastazın saptandığı tarihe kadar geçen süre 

olarak tanımlanmıĢtır.  

50 yaĢ altında ve 70 yaĢ üzerinde tanı almıĢ olan kolorektal kanserli hastalar kendi 

içlerinde de evrelere göre alt gruplara ayrılmıĢtır. Her evredeki hastaların progresyonsuz ve 

genel sağkalım süreleri kendi içlerinde ve her iki yaĢ grubunda karĢılaĢtırmalı olarak analiz 

edilmiĢtir.  
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3.1. Ġstatistik 

Gruplar arası karĢılaĢtırmalar kategorik veriler için Ki-kare ve Fisher‟s Exact 

testiyle, sürekli veriler için iki grup arasındaki karĢılaĢtırma Mann Whitney U testi, ikiden 

fazla grup arasındaki karĢılaĢtırma ise Kruskal Wallis testi ile yapıldı. Kruskal Wallis 

sonucu p değeri anlamlı olarak bulunduğunda ikili grup karĢılaĢtırmaları yapıldı. Gruplar 

arası survival zamalarını karĢılaĢtırmak için ise Kaplan Meier Long-Rank testleri 

kullanıldı. Tanımlayıcı istatistik olarak kategorik veriler için yüzdeler, sürekli veriler için 

ise ortanca (minimum-maksimum) kullanıldı. P<0,05 anlamlı olarak kabul edildi. 

Ġstatistiksel analizler PASW Statistics 18.0 for Windows kullanılarak yapıldı. 
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4. BULGULAR 

 

4.1. Demografik Özellikler 

ÇalıĢmaya alınan toplam 182 hastanın yarısı 50 yaĢ altında, diğer yarısı ise 70 yaĢ 

üzerinde idi. Ġki yaĢ grubundaki hastalar, kendi grupları içinde de evrelere göre subgruplara 

ayrıldı. 50 yaĢ altındaki hastaların 5‟i evre I, 27‟si evre II, 40‟ı evre III ve 19‟u evre IV 

olarak değerlendirildi. 70 yaĢ üzerindeki hastaların ise 9‟u evre I, 31‟i evre II, 31‟i evre III 

ve 20‟si evre IV olarak değerlendirildi. 50 yaĢ altı gruptaki tüm hastaların 43‟ü kadın 

(%47,3), 48‟i erkek (%52,7) idi. 70 yaĢ üzeri gruptaki tüm hastaların ise 40‟ı kadın (%44), 

51‟i erkek (%54) idi. Her iki grup, yaĢ ve cinsiyet açısından karĢılaĢtırıldığında anlamlı bir 

fark görülmedi (p:0,655). Yine evrelere göre belirlenen subgruplar arasında cinsiyet ve yaĢ 

açısından herhangi bir farklılık gözlenmedi.  

70 yaĢ üzeri hasta grubundaki hastaların 63 tanesinde sistemik hastalık mevcut iken 

yalnızca 28‟inde sistemik hastalık öyküsü yok idi. 50 yaĢ altı grupta ise yalnızca 7 hastanın 

sistemik hastalığı var iken 84 hastada sistemik hastalık öyküsü yok idi. Sistemik hastalık 

varlığı açısından her iki grup karĢılaĢtırıldığında yaĢla sistemik hastalık oranının belirgin 

olarak arttığı gözlendi (p<0,001).  

50 yaĢ altı gruptaki hastaların 86‟sına cerrahi giriĢim yapılmıĢ iken yalnızca 5 

hastaya cerrahi uygulanmamıĢ idi. 70 yaĢ üstü hastaların ise 87‟sine cerrahi uygulanmıĢ 

olup 4‟ünde cerrahi öyküsü yok idi. Her iki grupta da operasyona alınmayan hastaların 

tamamı metastatik evrede idi. Ġki yaĢ grubu arasında ve yine her yaĢ grubunun evrelere 

göre belirlenen subgruplarında cerrahi uygulanıp uygulanmama durumu karĢılaĢtırıldığında 

bir farklılık gözlenmedi.  

Tıbbi Onkoloji bölümünce yapılan takipleri sırasında her iki gruptaki hastalar son 

kontrollerinde sağ olup olmama durumlarına göre değerlendirildi. 50 yaĢ altı gruptaki 

hastaların 9‟u takip süresinde eksitus olarak kabul edilirken 82‟si son kontrolde sağ olarak 

değerlendirildi. 70 yaĢ üzeri grupta ise 91 hastanın 30‟u eksitus olarak kabul edilirken 61‟i 

son kontrolde sağ idi. Her iki grup karĢılaĢtırıldığında 50 yaĢ altı hastalarda son kontrolde 

sağ olma durumu anlamlı olarak yüksek görünse de, 70 yaĢ üzeri hastalarda yaĢ ve diğer 
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sistemik hastalıklardan ötürü eksitus durumları da göz önüne alındığında böyle bir 

değerlendirme yapılması doğru bulunmadı. 

Tablo 4.1. YaĢ Gruplarına Göre Hasta Demografik Özellikleri 

 < 50 yaĢ 

N = hasta sayısı  

- % oran 

(Toplam 91 hasta) 

>70 yaĢ 

N= hasta sayısı  

- %oran 

(Toplam 91 hasta) 

 

 

p değeri 

Kadın            43 - %47,3               40 - %44    

    0,655 
Erkek            48 - %52,7               51 - %56 

Sistemik hastalık varlığı             7 - % 7,7             63 - %69,2    <0,001 

Cerrahi uygulanma durumu            86 - %94,5             87 - %95,6     0,732 

Son kontrolde sağ olan hastalar            82 - %90,1               61 - %67    <0,001 

 

Tablo 4.1. Evrelere ve YaĢ Grubuna Göre Hasta Sayıları 

 <50 yaĢ 

N= hasta sayısı 

>70 yaĢ 

N= hasta sayısı 

Evre I = Dukes A 5 9 

Evre II = Dukes B 27 31 

Evre III = Dukes C 40 31 

Evre IV = Dukes D 19 19 

Toplam 91 91 

 

 

4.2. Adjuvan Radyoterapi  

Her iki gruptaki hastalar evrelere ve radyoterapi alıp almama durumlarına göre 

incelendi. 50 yaĢ altı evre I hastaların 4‟üne radyoterapi verildiği görüldü. Radyoterapi 

verilen tüm hastaların tümör lokalizasyonu rektosigmoidde idi. 70 yaĢ üzeri evre I hasta 

grubunda ise yalnızca 1 hastaya radyoterapi verildiği ve yine bu hastanın da rektosigmoid 
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bölgede tümörünün olduğu görüldü. Evre II 50 yaĢ altı toplam 11 hastaya, 70 yaĢ üzeri ise 

yalnızca 3 hastaya radyoterapi uygulanmıĢ olduğu görüldü. Bu evrede radyoterapi 

uygulanan toplam 14 hastadan 13‟ünde tümör lokalizasyonunun rektosigmoidde olduğu 

görülürken 50 yaĢ altı grupta yalnızca 1 hastanın tümör yerleĢiminin kolonda olduğu 

görüldü. Evre III 50 yaĢ altı toplam 23 hastaya, 70 yaĢ üzerinde ise toplam 10 hastaya 

radyoterapi uygulanmıĢ idi. 50 yaĢ altı radyoterapi uygulanan hastaların tamamında tümör 

rektosigmoid yerleĢimli iken 70 yaĢ üzerinde yalnızca 1 hastada kolon yerleĢimli, kalan 9 

hastada ise yine rektosigmoid yerleĢimli idi. Metastatik evredeki hastalara bakıldığında 50 

yaĢ altı 4 hastaya, 70 yaĢ üzeri yalnızca 1 hastaya radyoterapi uygulanmıĢ olduğu ve 

radyoterapi uygulanan tüm hastalarda tümör lokalizasyonunun yine rektosigmoidde olduğu 

görüldü. Sonuçta toplam 182 hastanın 57‟sine radyoterapi uygulanırken bu hastaların da 

55‟inde (%94,8) tümörün rektosigmoid yerleĢimli olduğu görüldü. Bizim çalıĢmamızda 

evrelere ve yaĢ gruplarına göre tümör lokalizasyonları homojenite göstermediğinden ve 

adjuvan radyoterapi tedavisi öncelikle rektosigmoid yerleĢimli tümörlerde 

uygulandığından, radyoterapinin evrelere ve yaĢ gruplarına göre etkileri 

değerlendirilememiĢtir. 

Tablo 4.2. Radyoterapi Uygulanan Hastaların Evre, YaĢ Grubu ve Lokalizasyon Durumu 

 <50 yaĢ, N=hasta sayısı 

Lokalizasyon 

>70 yaĢ, N= hasta sayısı 

Lokalizasyon 

 Kolon Rektosigmoid Kolon Rektosigmoid 

Evre I - 4 - 1 

Evre II  1 10 - 3 

Evre III - 23 1 9 

Evre IV - 4 - 1 

Toplam 42 15 

 

4.3. Evre IV Hastalarda Tanı Anındaki Metastaz Lokalizasyonu 

Metastatik evrede tanı anındaki metastaz yerleri incelendiğinde, 50 yaĢ altı hasta 

grubunda 10 hastada yalnızca karaciğer, 3 hastada yalnızca akciğer, 2 hastada peritoneal 

karsinomatozis, 1 hastada mesaneyle beraber kemik, 1 hastada karaciğer ve akciğer, 1 
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hastada yalnızca kemik ve 1 hastada da karaciğer, sağ-sol over ve omentum tutulumu 

olduğu gözlendi. 70 yaĢ üstü hasta grubunda ise 13 hastada yalnızca karaciğer, 4 hastada 

karaciğer tutulumu ile beraber peritoneal karsinomatozis, 2 hastada yalnızca akciğer ve 1 

hastada karaciğerle beraber akciğer tutulumu olduğu görüldü.  

 

4.4.  Evre IV Hastalarda Birinci Basamak Tedavi 

Her iki yaĢ grubunda metastatik hastalarda ilk basamak tedavide hangi kemoterapi 

ajanının kullanıldığına bakıldı. 50 yaĢ altı grupta 5 hastada FOLFOX4, 5 hastada 

FOLFOX6, 4 hastada FOLFIRI-BEV, 3 hastada FOLFIRI, 1 hastada XELOX ve 1 hastada 

5FU+FA kullanıldığı görüldü. 70 yaĢ üzeri hasta grubunda ise 6 hastaya FOLFOX4, 3 

hastaya FOLFIRI, 3 hastaya FOLFOX6,  2 hastaya FOLFIRI-BEV, 2 hastaya capecitabine, 

1 hastaya UFT ve 1 hastaya 5FU+FA tedavilerinin verildiği görüldü. 70 yaĢ üzeri 

grubundaki 2 hastaya ise genel durumlarının uygun olmaması nedeniyle tedavi verilmediği 

görüldü. 

 

4.5.  Evre IV Hastalarda Tedavi Basamak Sayısı 

Her iki yaĢ grubundaki metastatik evredeki hastaların toplamda kaç basamak 

kemoterapi tedavisi aldığı incelendi. 50 yaĢ altındaki grupta ortalama 3 (1-7), 70 yaĢ üzeri 

grupta ise ortalama 2 (1-6) basamak kemoterapi verildiği gözlendi. Gruplar arasında tedavi 

basamak sayısı açısından herhangi bir farlılık saptanmadı (p:0,544).  

 

Tablo 4.3. Evre IV Hastalarda Uygulanan KT Basamak Sayısı 

 <50 yaĢ (19 hasta) >70 yaĢ (19 hasta) p değeri 

Metastatik hastalarda uygulanan 

ortalama KT basamak sayısı 
3 (1-7) 2 (1-6) 0,544 
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4.6. Adjuvan Kemoterapi  

Her iki yaĢ grubundaki hastalar evrelere göre ve genel olarak adjuvan tedavi verilip 

verilmeme durumuna göre incelendi. 50 yaĢ altı evre I hastaların 4‟üne adjuvan kemoterapi 

uygulanmıĢ idi. Ancak bu hastalara bakıldığında cerrahi sonrası yetersiz lenf nodu 

diseksiyonu yapılmıĢ olduğu görüldü. Evre II subgrubunda 23 hastaya adjuvan kemoterapi 

verilmiĢken yalnızca 4 tanesine verilmediği, evre III subgrubunda ise 39 hastaya adjuvan 

kemoterapi verilmiĢken yalnızca 1 tanesine verilmemiĢ olduğu görüldü. Evre III adjuvan 

kemoterapi verilmeyen hastanın postoperatif genel durumu nedeniyle yakın takip edilmesi 

daha uygun bulunmuĢ idi. Evre II subgrubunda adjuvan kemoterapi verilen hastalar 

incelendiğinde, bunların 5‟inin acil Ģartlarda operasyona alınmıĢ olduğu, 5‟inde yetersiz 

lenf nodu diseksiyonu yapılmıĢ olduğu, 4 hastada cerrahi sınır pozitifliği olduğu ve 3 

hastanın da müsinöz tipte tümöre sahip olduğu görüldü. 70 yaĢ üstü grupta ise, evre I 

hastaların yalnızca 1 tanesine yetersiz lenf nodu diseksiyonu nedeniyle adjuvan kemoterapi 

verildiği gözlenirken diğer 8 hastaya adjuvan kemoterapi verilmediği görüldü. Evre II 

hasta subgrubunda 11 hastaya adjuvan kemoterapi verilirken 20‟sine verilmediği ve evre 

III hasta subgrubunda ise 26 hastaya adjuvan kemoterapi verilirken 5 hastaya verilmediği 

gözlendi. Genel olarak her iki grup karĢılaĢtırıldığında 50 yaĢ altındaki hastaların 

%91,7‟sine adjuvan kemoterapi tedavisi verilmiĢ iken 70 yaĢ üstü hastaların yalnızca 

%53,5‟ine verilmiĢ idi (p<0,001). Bu farkın ortaya çıkmasında özellikle hastaların yaĢ, 

genel durum ve sistemik hastalık durumunun etkili olduğu gözlendi. 

 

Tablo 4.4. Evrelere ve YaĢ Gruplarına Göre Adjuvan Kemoterapi Uygulama Durumu 

 <50 yaĢ, N=hasta sayısı >70 yaĢ, N=hasta sayısı 

Evre I = Dukes A 4 1 

Evre II = Dukes B 23 11 

Evre III = Dukes C 39 26 

Toplam 66 (%91,7) 38 (%53,5) 

p değeri <0,001 
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4.7. Adjuvan Tedavide Kullanılan Kemoterapi Ajanları 

Her iki gruptaki evre I adjuvan kemoterapi alan hastalara, kemoterapi ajanı olarak 

5FU+FA verildiği gözlendi. 50 yaĢ altı evre I hastaların ortalama progresyonsuz ve genel 

sağkalım süresi 21 (11-53) ay olarak hesaplandı. 70 yaĢ üzeri hastalarda ise ortalama 

progresyonsuz sağkalım süresi 42 (14-59) ay, genel sağkalım süresi 47 (20-86) ay olarak 

hesaplandı. Her iki grubun progresyonsuz ve genel sağkalım süreleri karĢılaĢtırıldığında 

anlamlı bir farklılık saptanmadı (p:0,298, p:0,060). Evre II 50 yaĢ altı hastaların 19 

tanesine 5FU+FA tedavisi verilirken 4 tanesine FOLFOX6 tedavisi verildiği gözlendi. 

FOLFOX6 tedavisi verilen hastalardan 2‟sinde yetersiz lenf nodu diseksiyonu saptanırken 

1 tanesinde de müsinöz tipte tümör olduğu görüldü. Bu evredeki hastaların sağkalım 

sürelerine bakıldığında, ortalama progresyonsuz sağkalım süresi 23 (0-62) ay, genel 

sağkalım süresi ise 26 (3-62) ay olarak hesaplandı. Evre II 70 yaĢ üstü 11 hastanın 

tamamına 5FU+FA tedavisi verildiği görüldü. 70 yaĢ üstü evre II hastaların ortalama 

progresyonsuz ve genel sağkalım süreleri 26 (0-71) ay  ve 36 (3-71) ay olarak hesaplandı. 

Her iki gruptaki evre II hastaların progresyonsuz ve genel sağkalım süreleri 

karĢılaĢtırıldığında, p değerleri sırasıyla 0,981 ve 0,62 olarak bulundu. Evre III 50 yaĢ altı 

hastaların 16‟sına 5FU+FA, 15‟ine FOLFOX6 ve 8‟ine FOLFOX4 kemoterapi protokolü 

verildiği görüldü. Bu grupta ortalama progresyonsuz sağkalım süresi 26,5 (4-80) ay, genel 

sağkalım süresi ise 31,5 (4-80) ay olarak hesaplandı. Evre III 70 yaĢ üzeri hasta grubunda 

hastaların 16‟sına 5FU+FA, 7‟sine FOLFOX6, 1 hastaya infüzyoneal 5FU, 1 hastaya 

capecitabine ve 1 hastaya da UFT tedavisi verildiği görüldü. Bu gruptaki hastaların 

ortalama progresyonsuz ve genel sağkalım süreleri ise sırasıyla 17,5 (0-124) ay  ve 25 (4-

148) ay olarak hesaplandı. Her iki grubun ortalama progresyonsuz ve genel sağkalım 

süreleri karĢılaĢtırıldığında anlamlı bir farklılık saptanmadı (p:0,127, p:0,931). 50 yaĢ altı 

metastatik evredeki hastaların ortalama progresyonsuz sağkalım süresi 10 (3-33) ay, genel 

sağkalım süresi ise 19 (7-56) ay olarak hesaplandı. 70 yaĢ üzerindeki grupta ise ortalama 

progresyonsuz sağkalım süresi 11 (0-51) ay ve genel sağkalım süresi 18 (1-64) ay olarak 

hesaplandı. Bu iki grup birbiriyle karĢılaĢtırıldığında progresyonsuz ve genel sağkalım 

süreleri açısından herhangi bir farklılık saptanmadı (p:0,424, p:0,531).  
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Tablo 4.5. Evre ve YaĢ Gruplarına Göre Ortalama Progresyonsuz Sağkalım Süreleri 

 <50 yaĢ 

Ortalama     

Progresyonsuz 

Sağkalım Süresi (ay) 

>70 yaĢ 

Ortalama  

Progresyonsuz Sağkalım 

süresi (ay) 

 

p değeri 

Evre I=Dukes A 21 (11-53) 42 (14-59) 0,298 

Evre II=Dukes B 23 (0-62) 26 (0-71) 0,981 

Evre III=Dukes C 26,5 (4-80) 17,5 (0-124) 0,127 

Evre IV=Dukes D 10 (3-33) 11 (0-51) 0,424 

 

 

Tablo 4.6. Evre ve YaĢ Gruplarına Göre Ortalama Genel Sağkalım Süreleri 

          <50 yaĢ 

Ortalama Genel 

Sağkalım Süresi (ay) 

>70 yaĢ 

Ortalama Genel 

Sağkalım Süresi (ay) 

 

p değeri 

Evre I = Dukes A 21 (11-53) 47 (20-86) 0,060 

Evre II = Dukes B 26 (3-62) 36 (3-71) 0,062 

Evre III = Dukes C 31,5 (4-80) 25 (4-148) 0,931 

Evre IV = Dukes D 19 (7-56) 18 (1-64) 0,531 
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ġekil 4.1. Evre II, 50 YaĢ Altı ve 70 YaĢ Üzeri Hastalarda Genel Sağkalım Eğrisi 

 

ġekil 4.2. Evre III, 50 YaĢ Altı ve 70 YaĢ Üstü Hastalarda Genel Sağkalım Eğrisi 
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ġekil 4.3.  Evre III, 50 YaĢ Altı Hastalarda Uygulanan Kemoterapi Ajanları ve Genel 

Sağkalım Eğrisi 

 

 

ġekil 4.4.  Evre IV, 70 YaĢ Üzeri Hastalarda Uygulanan Kemoterapi Ajanları ve Genel 

Sağkalım Eğrisi 
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ġekil 4.5. Evre IV, 50 YaĢ Altı ve 70 YaĢ Üzeri Hastalarda Genel Sağkalım Eğrisi 

 

ġekil 4.6. 50 YaĢ Altı Hastalarda Evrelere Göre Progresyonsuz Sağkalım Eğrisi 
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ġekil 4.7. 70 YaĢ Üzeri Hastalarda Evrelere Göre Progresyonsuz Sağkalım Eğrisi 

 

 

ġekil 4.8. 50 YaĢ Altı ve 70 YaĢ Üzeri Hastalarda Genel Sağkalım Eğrisi 
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5. TARTIġMA 

 

Tüm dünyada önemli bir morbidite ve mortalite nedeni olan kolon kanseri, 

gastrointestinal sistem kanserleri içinde görülme sıklığı açısından birinci sırada yer 

almaktadır (1). Kansere bağlı ölüm nedenleri arasında ön sıralarda yer almasına rağmen 

kolon kanserleri erken tanı ile kür sağlanan tümörlerdir (47). Son yıllarda tanıda kullanılan 

yöntemlerin geliĢmesi, tarama programlarının yaygın Ģekilde uygulanmaya baĢlanması, 

yeni cerrahi teknikler ile radyoterapi ve sistemik tedavide yeni yöntemlerin kullanılması, 

kolon kanserinin daha erken evrelerde yakalanmasını ve daha yüksek sağkalım oranlarının 

elde edilmesini sağlamıĢtır (49, 60, 62).  

Kolorektal kanser erkeklerde daha sık görülmektedir. Hayat boyu kolorektal kanser 

görülme oranı erkeklerde %6,14, kadınlarda %5,92 olarak bildirilmesine rağmen mortalite 

oranları kadınlarda daha yüksek bulunmuĢtur (2). Han-Shiang ve arkadaĢları (63) 

tarafından 2082 hasta ile yapılan çalıĢmada ise erkek cinsiyetin kötü prognostik faktör 

olduğu belirtilmiĢtir. Ancak yapılan çalıĢmaların çoğunda cinsiyetler arasında prognoz 

açısından anlamlı bir farklılık bulunmadığı görülmüĢtür.  Almanya‟da Frank T. Kolligs ve 

arkadaĢları (69) tarafından yapılan bir çalıĢmaya göre, kolonoskopi yapılan toplam 625918 

kiĢide yaĢ ve cinsiyete göre tümör saptanma oranlarına bakılmıĢ olup, tümör saptanan 

39424 kiĢi arasında cinsiyet açısından anlamlı bir farklılık saptanmamıĢtır. Bizim 

çalıĢmamızda da 50 yaĢ altı gruptaki tüm hastaların 43‟ü kadın (%47,3), 48‟i erkek 

(%52,7) idi. 70 yaĢ üzeri gruptaki tüm hastaların ise 40‟ı kadın (%44), 51‟i erkek (%54) 

idi. Her iki yaĢ grubu, cinsiyet ve prognoz açısından karĢılaĢtırıldığında kolorektal kanser 

ile cinsiyet ve prognoz arasında literatürle benzer Ģekilde anlamlı bir fark olmadığı görüldü 

(p:0,655). 

Ġleri yaĢ ile kolon kanseri geliĢme riski arasında doğru orantı vardır. Genel 

popülasyonda 40 yaĢından sonra kolon kanseri geliĢme riski artmaya baĢlar ve bu risk her 

dekat sonrası katlanarak artar. Bazı araĢtırmacılar, genç yaĢın kötü prognostik faktör 

olduğunu belirtmektedirler (58). Bunda, genç hastaların bir kısmında hastalığın daha 

agresif seyrettiği düĢünülen herediter kolon kanserlerinin daha sık bulunmasının yanı sıra, 

baĢvuru esnasında semptomların çok belirgin olmaması ve bulguların daha geç ortaya 

çıkması nedeniyle genç hastaların genellikle daha ileri evrelerde tanı almasının da etkisinin 
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olabileceği belirtilmiĢtir (70). Bazı araĢtırmacılar ise yaĢlılarda görülen kolon kanserinin 

yerleĢim, evre ve prognoz açısından gençlerde görülen kolon kanserinden belirgin bir farkı 

olmadığını belirtmiĢlerdir (47, 71-75). Chung ve arkadaĢları (74) tarafından 2064 hasta ile 

yapılan bir çalıĢmada 5 yıllık sağkalım oranı, 40 yaĢ öncesi grupta %54,8 olarak 

bulunurken 40 yaĢ üzeri grupta %54,1 olarak bulunmuĢ ve gruplar arasında anlamlı bir fark 

olmadığı saptanmıĢtır. Mitry ve arkadaĢları (70) tarafından 4643 hastanın dahil edildiği bir 

çalıĢmada ise 45 yaĢ öncesi ve üzeri hastalar karĢılaĢtırılmıĢ ve çalıĢma sonucunda genç 

yaĢın kolon kanseri için kötü prognostik faktör olmadığı; ancak genç yaĢ hasta grubunda 

predispozan faktör varlığına daha sık rastlanıldığı belirtilmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda da 

literatürle benzer Ģekilde yaĢın prognozu ve ortalama sağkalım sürelerini (progresyonsuz 

ve genel sağkalım süresi) belirgin olarak etkilemediği gözlenmiĢtir.  

ÇalıĢmamızda, 50 yaĢ altı gruptaki hastaların 86‟sına cerrahi giriĢim yapılmıĢ iken 

yalnızca 5 hastaya cerrahi uygulanmadığı görülmüĢtür. 70 yaĢ üstü hasta grubunda ise 87 

hastaya cerrahi uygulanmıĢ olup 4‟ünde cerrahi öyküsü yok idi. Her iki grupta da 

operasyona alınmayan hastaların tamamı metastatik evrede idi. Ġki yaĢ grubu arasında ve 

yine her yaĢ grubunun evrelere göre belirlenen subgruplarında cerrahi uygulanıp 

uygulanmama durumu karĢılaĢtırıldığında anlamli bir farklılık olmadığı görüldü. Ayrıca 

her iki yaĢ grubundaki hastalar, Tıbbi Onkoloji Bölümünce yapılan takipleri sırasında son 

kontrollerinde sağ olup olmama durumlarına göre değerlendirildi. 50 yaĢ altı gruptaki 

hastaların 9‟u takip süresinde eksitus olarak kabul edilirken 82‟si son kontrolde sağ olarak 

değerlendirildi. 70 yaĢ üzeri grupta ise 91 hastanın 30‟u eksitus olarak kabul edilirken 61‟i 

son kontrolde sağ idi. Her iki grup karĢılaĢtırıldığında 50 yaĢ altı hastalarda son kontrolde 

sağ olma durumu anlamlı olarak yüksek gibi görünse de, 70 yaĢ üzeri hastalarda yaĢ ve 

diğer sistemik hastalıklardan ötürü eksitus durumları da göz önüne alındığında böyle bir 

değerlendirme yapılması doğru bulunmamıĢtır. 

Her iki gruptaki hastalar, evrelere ve radyoterapi alıp almama durumlarına göre 

incelenmiĢ ve 50 yaĢ altı evre I hastaların 4‟üne radyoterapi verildiği görülmüĢtür. 

Radyoterapi verilen tüm hastalarda tümör lokalizasyonunun rektosigmoid yerleĢimli 

olduğu görülmüĢtür. 70 yaĢ üzeri evre I hasta subgrubunda yalnızca 1 hastaya radyoterapi 

verildiği ve yine bu hastanın da rektosigmoid bölgede tümörünün olduğu görülmüĢtür. 

Evre II 50 yaĢ altı toplam 11 hastaya, 70 yaĢ üzeri ise yalnızca 3 hastaya radyoterapi 

uygulanmıĢ olduğu gözlemlenmiĢtir. Radyoterapi uygulanan toplam 14 hastadan 13‟ünde 
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tümör lokalizasyonunun rektosigmoidde olduğu görülürken 50 yaĢ altı grupta yalnızca 1 

hastanın tümör yerleĢiminin kolonda olduğu görülmüĢtür. Evre III 50 yaĢ altı toplam 23 

hastaya, 70 yaĢ üzerinde ise toplam 10 hastaya radyoterapi uygulanmıĢ idi. 50 yaĢ altı 

radyoterapi uygulanan hastaların tamamında tümör rektosigmoid yerleĢimli iken 70 yaĢ 

üzerinde yalnızca 1 hastada kolon yerleĢimli, kalan 9 hastada ise yine rektosigmoid 

yerleĢimli idi. Metastatik evredeki hastalara bakıldığında, 50 yaĢ altı 4 hastaya, 70 yaĢ 

üzeri yalnızca 1 hastaya radyoterapi uygulanmıĢ olduğu ve radyoterapi uygulanan tüm 

hastalarda tümör lokalizasyonunun rektosigmoidde olduğu görüldü. Sonuçta toplam 182 

hastanın 57‟sine radyoterapi uygulanırken bu hastaların da 55‟inde (%94,8) tümörün 

rektosigmoid yerleĢimli olduğu görüldü. Bizim çalıĢmamızda evrelere ve yaĢ gruplarına 

göre tümör lokalizasyonları homojenite göstermediğinden ve adjuvan radyoterapi tedavisi 

öncelikle rektosigmoid yerleĢimli tümörlerde uygulandığından radyoterapinin evrelere ve 

yaĢ gruplarına göre etkileri değerlendirilememiĢtir. 

ÇalıĢmamızda metastatik evrede tanı anındaki metastaz yerleri incelendiğinde, 50 

yaĢ altı grubunda 10 hastada yalnızca karaciğer, 3 hastada yalnızca akciğer, 2 hastada 

peritoneal karsinomatozis, 1 hastada mesaneyle beraber kemik, 1 hastada karaciğer ve 

akciğer, 1 hastada yalnızca kemik ve 1 hastada da karaciğer, sağ-sol over ve omentum 

tutulumu olduğu gözlenmiĢtir. 70 yaĢ üstü hasta grubunda ise 13 hastada yalnızca 

karaciğer, 4 hastada karaciğer tutulumu ile beraber peritoneal karsinomatozis, 2 hastada 

yalnızca akciğer ve 1 hastada karaciğerle beraber akciğer tutulumu olduğu görülmüĢtür.  

Günümüzde evre III ve yüksek riskli evre II hastalarda standart tedavi yaklaĢımı 

adjuvan kemoterapi uygulanmasıdır. Yüksek riskli evre II hasta tanımı, barsak 

obstrüksiyonu, perforasyon, T4 lezyon ve yetersiz lenf nodu diseksiyonu (<12) 

durumlarından herhangi birini taĢıyan hastalar için kullanılmaktadır. Kurtz JE ve 

arkadaĢlarının yaptığı ve 572 hastanın dahil edildiği retrospektif çalıĢma sonucunda 

adjuvan kemoterapi uygulanmasının yaĢlı hastalarda yaĢam kalitesine olumlu etkilerinin 

olduğu bildirilmiĢtir (76). Randomize ve geniĢ retrospektif çalıĢmalar da göstermiĢtir ki, 

yaĢlı hastalar, genç grup hastalardaki kadar kemoterapiden yarar görmektedir (77-80). 

Amerika BirleĢik Devletleri Ulusal Kanser verilerine göre 80000‟den fazla hastanın dahil 

edildiği çok merkezli bir çalıĢma (78), evre III yaĢlı hastalarda uygulanan adjuvan 

kemoterapinin 5 yıllık sağkalım oranlarında %16‟lık bir artıĢ sağladığını göstermiĢtir. 

Sargent ve arkadaĢları (81), evre II/III kolorektal kanserli hastalara 5FU bazlı adjuvan 
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kemoterapi uygulanan (5FU/LV veya 5FU/levamisole) ve toplam 3351 hastayı içeren 7 

randomize çalıĢmayı değerlendirmiĢ ve 70 yaĢ üzeri hastaların genç yaĢtaki hastalarla aynı 

oranda tedaviden yarar gördüğünü göstermiĢtir. Abrams ve arkadaĢları (82) tarafından yeni 

yayınlanan bir çalıĢmada,  Ocak 2004 ve Nisan 2010 tarihleri arasında adjuvan kemoterapi 

tedavisi alan evre II ve evre III toplam 2560 kolon kanserli hastaya uygulanan kemoterapi 

rejimleri değerlendirilmiĢtir. Yalnızca FU/LV veya capecitabine, oxaliplatinli 

kombinasyonlarıyla (FOLFOX ve CAPEOX) karĢılaĢtırılmıĢ ve sonuçta performans 

statusu iyi olan, daha genç yaĢ ve evre III hastalara kombinasyon rejimlerinin daha sık 

olarak verildiği gözlenmiĢtir. Çok merkezli ve uluslararası yapılan MOSAIC (83) 

çalıĢmasında ise evre II ve evre III toplam 2246 hastaya adjuvan tedavide oxaliplatin/5-

FU/LV kullanılmıĢ ve 5-FU/LV tedavisine oxaliplatin eklenmesinin 5 yıllık progresyonsuz 

sağkalım oranını %67,4‟ten %73,3‟e, 6 yıllık genel sağkalım oranını ise %76‟dan %78,5‟e 

yükselttiği görülmüĢtür. Buna ek olarak NSABP C-07 (84)  (National Surgical Adjuvant 

Breast and Bowel Project) çalıĢmasına toplam 2407 hasta dahil edilmiĢ olup oxaliplatin/5-

FU/LV tedavisi, yalnızca 5FU/LV tedavisi ile karĢılaĢtırılmıĢ ve tedaviye oxaliplatin 

eklenmesinin 3 yıllık hastalıksız sağkalım oranını %71,8‟den %76,1‟e, 4 yıllık hastalıksız 

sağkalım oranını ise %67‟den %73,2‟ye yükselttiği görülmüĢtür. Ayrıca yine evre III 

toplam 1886 hastayı içeren XELOXA çalıĢmasında (85) ise 5-FU/LV tedavi etkinliği 

oxaliplatin ve capecitabine içeren kemoterapi rejimiyle karĢılaĢtırılmıĢ ve oxaliplatinli 

kolda 3 yıllık hastalıksız sağkalım oranının %66,5‟den %70,9‟a, 5 yıllık genel sağkalım 

oranının ise %74,2‟den %77,6‟ya yükseldiği görülmüĢtür. Tüm bu çalıĢmalar evre III ve 

yüksek riskli evre II hastalarda 6 ay süreyle oxaliplatin bazlı tedavi rejimlerinin 

kullanılmasını güncel tedavi yaklaĢımı yapmıĢtır (86). NSABP C-07 çalıĢmasının ikincil 

sonuçlarında ileri yaĢ hastalarda adjuvan kemoterapi rejimine oxaliplatin eklenmesinin 

belirgin bir fayda sağlamadığı bildirilirken, SEER (Surveillance, Epidemiology, and End 

Results) veritabanındaki sonuçlara göre XELOXA çalıĢmasının (85) ikincil analizleri ise 

ileri yaĢ hastalarda fluoropyrimidin tedavisine oxaliplatin eklenmesinin fayda sağladığını 

göstermiĢtir. Bizim çalıĢmamızda 70 yaĢ üzeri hasta grubunda, hastaların 63 tanesinde 

sistemik hastalık mevcut iken yalnızca 28‟inde sistemik hastalık öyküsü olmadığı, 50 yaĢ 

altı grupta ise yalnızca 7 hastanın sistemik hastalığı var iken 84 hastada sistemik hastalık 

öyküsü olmadığı görülmüĢtür. Sistemik hastalık varlığı açısından her iki grup 

karĢılaĢtırıldığında, yaĢla sistemik hastalık oranının belirgin olarak arttığı (p<0,001) ve bu 

durumun yaĢlı hasta popülasyonunda adjuvan tedavi verilmesi kararını etkilediği 

gözlenmiĢtir. ÇalıĢmamızda 50 yaĢ altı evre II subgrubunda 23 hastaya adjuvan kemoterapi 
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verilmiĢken yalnızca 4 tanesine verilmediği, evre III subgrubunda ise 39 hastaya adjuvan 

kemoterapi verilmiĢken yalnızca 1 tanesine verilmemiĢ olduğu görüldü. Evre III adjuvan 

kemoterapi verilmeyen hastanın postoperatif genel durumu nedeniyle yakın takip edilmesi 

daha uygun bulunmuĢ idi. Evre II subgrubunda adjuvan kemoterapi verilen hastalar 

incelendiğinde, bunların 5‟inin acil Ģartlarda operasyona alınmıĢ olduğu, 5‟inde yetersiz 

lenf nodu diseksiyonu yapılmıĢ olduğu, 4 hastada cerrahi sınır pozitifliği olduğu ve 3 

hastanın da müsinöz tipte tümöre sahip olduğu görüldü. Genel olarak bakıldığında evre II 

adjuvan kemoterapi verilen hastaların‟yüksek risk‟kriterlerini taĢıdığı görüldü. 70 yaĢ üstü 

evre II hasta subgrubunda 11 hastaya adjuvan kemoterapi verilirken 20‟sine verilmediği ve 

evre III hasta subgrubunda ise 26 hastaya adjuvan kemoterapi verilirken 5 hastaya 

verilmediği gözlendi. Genel olarak her iki grup karĢılaĢtırıldığında 50 yaĢ altı hastaların 

%91,7‟sine, 70 yaĢ üstü hastaların ise %53,5‟ine adjuvan kemoterapi tedavisi verildiği 

görüldü (p<0,001). Bu farkın ortaya çıkmasında özellikle hastaların genel durum ve 

sistemik hastalık durumunun etkili olduğu görülmüĢ; bu yaĢ ve kanser bağımsız dıĢ 

etkenlerden dolayı adjuvan tedavinin genç yaĢ hasta grubunda daha yaygın ve etkin olarak 

kullanıldığı sonucuna varılması doğru bulunmamıĢtır. Yine çalıĢmamızda evre II 50 yaĢ 

altı hastaların 19 tanesine 5FU+FA tedavisi verilirken 4 tanesine FOLFOX6 tedavisi 

verildiği gözlendi. FOLFOX6 tedavisi verilen hastalardan ikisinde yetersiz lenf nodu 

diseksiyonu saptanırken 1 tanesinde de müsinöz tipte tümör olduğu görüldü. Bu evredeki 

hastaların sağkalım sürelerine bakıldığında ortalama progresyonsuz sağkalım süresi 23 (0-

62) ay, genel sağkalım süresi ise 26 (3-62) ay olarak hesaplandı. Evre II 70 yaĢ üstü 11 

hastanın tamamına 5FU+FA tedavisi verildiği görüldü. 70 yaĢ üstü evre II hastaların 

ortalama progresyonsuz ve genel sağkalım süreleri ise 26 (0-71) ay  ve 36 (3-71) ay olarak 

hesaplandı. Her iki gruptaki evre II hastaların progresyonsuz ve genel sağkalım süreleri 

karĢılaĢtırıldığında, p değerleri sırasıyla 0,981 ve 0,62 olarak bulundu. Evre III 50 yaĢ altı 

hasta grubunda ise 16 hastaya 5FU+FA, 15‟ine FOLFOX6 ve 8‟ine FOLFOX4 kemoterapi 

protokolü verildiği görüldü. Bu grupta ortalama progresyonsuz sağkalım süresi 26,5 (4-80) 

ay, genel sağkalım süresi ise 31,5 (4-80) ay olarak hesaplandı. Evre III 70 yaĢ üzeri hasta 

grubunda hastaların 16‟sına 5FU+FA, 7‟sine FOLFOX6, 1 hastaya infüzyoneal 5FU, 

1hastaya capecitabine ve 1 hastaya da UFT tedavisi verildiği görüldü. Bu gruptaki 

hastaların ortalama progresyonsuz ve genel sağkalım süreleri ise 17,5 (0-124) ay  ve 25 (4-

148) ay olarak hesaplandı. Her iki grubun ortalama progresyonsuz ve genel sağkalım 

süreleri karĢılaĢtırıldığında istatistiki olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (p:0,127, 

p:0,931). Bu bulgular eĢliğinde çalıĢmamızda adjuvan kemoterapi verilen evre II ve evre 
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III hastalar, literatüre benzer Ģekilde genç hasta grubuyla karĢılaĢtırıldığında adjuvan 

kemoterapiden eĢit derecede fayda görmüĢtür. Ancak 50 yaĢ altı ve 70 yaĢ üzerindeki 

hastalar ayrıca evrelere göre kendi içinde subgruplara ayrıldığından ve her subgrupta da 

farklı kemoterapi ajanlarını içeren rejimler uygulanmıĢ olduğundan, uygulanan kemoterapi 

ajanlarının etkinlikleri konusunda yorum yapılamamıĢtır.  

Metastatik evredeki yaĢlı hastaların genel durum ve özellikler açısından homojenite 

göstermemesi -bazı hastaların performans statusu çok iyi iken diğer bazı hastaların 

komorbid hastalıklara sahip olması ve performans statuslarının daha kötü olması gibi- 

nedeniyle  kemoterapi verilip verilmemesi konusunda net bir bilgi yoktur. Nguyen ve 

Hwang‟ın ileri yaĢtaki metastatik evre kolorektal kanserli hastalarda uygulanan tedavileri 

inceledikleri çalıĢmada (87) fluoropymidinler, oxaliplatin, irinotekan ve hedefe yönelik 

terapiler değerlendirilmiĢ ve oxaliplatinin 5FU ile kombinasyon rejimi olan FOLFOX4 

tedavisinin ilk aĢamada kabul gören ve kullanılan en sık kemoterapi rejimi olduğu 

belirtilmiĢ olsa da, sonuç olarak hasta bazlı, hastanın yaĢ ve performans statusunun izin 

verdiği ölçüde kemoterapi rejimi seçilmesi önerilmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda da metastatik 

evredeki yaĢlı hastalarda tedavi seçimi hasta bazlı olarak yapılmıĢtır. 50 yaĢ altı grupta 5 

hastada FOLFOX4, 5 hastada FOLFOX6, 4 hastada FOLFIRI-BEV, 3 hastada FOLFIRI, 1 

hastada XELOX ve 1 hastada 5FU+FA kullanılmıĢtır. 70 yaĢ üzeri hasta grubunda ise 6 

hastaya FOLFOX4, 3 hastaya FOLFIRI, 3 hastaya FOLFOX6,  2 hastaya FOLFIRI-BEV, 

2 hastaya capecitabine, 1 hastaya UFT ve 1 hastaya 5FU+FA tedavilerinin verildiği 

görülmüĢtür. 70 yaĢ üzeri hasta grubundaki 2 hastaya ise genel durumlarının uygun 

olmaması nedeniyle tedavi verilmediği görülmüĢtür. Sonuç olarak metastatik evredeki 

hastalara 5 FU+FA, FOLFOX4, FOLFOX6, FOLFIRI, FOLFIRI-BEV, XELOX, UFT, 

Capecitabine gibi değiĢik kemoterapi rejimleri uygulanmıĢtır. Ancak, uygulanan 

kemoterapi rejimlerinin farklılığı ve yetersiz hasta sayısı nedeni ile etkinlik 

değerlendirilmesi yapılamamıĢtır. 50 yaĢ altı metastatik evredeki hastaların ortalama 

progresyonsuz sağkalım süresi 10 (3-33) ay, genel sağkalım süresi ise 19 (7-56) ay olarak 

hesaplanmıĢ, 70 yaĢ üzerindeki hasta grubunda ise ortalama progresyonsuz sağkalım süresi 

11 (0-51) ay ve genel sağkalım süresi 18 (1-64) ay olarak hesaplanmıĢtır. Bu iki yaĢ grubu 

birbiriyle karĢılaĢtırıldığında progresyonsuz ve genel sağkalım süreleri arasında anlamlı bir 

farklılık saptanmamıĢtır (p:0,424, p:0,531). Yine her iki yaĢ grubundaki metastatik 

evredeki hastaların toplamda kaç basamak kemoterapi tedavisi aldığı incelenmiĢ; 50 yaĢ 

altındaki grupta ortalama 3 (1-7), 70 yaĢ üzeri grupta ise ortalama 2 (1-6) basamak 
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kemoterapi verildiği gözlenmiĢtir. Gruplar arasında tedavi basamak sayısı açısından 

herhangi bir farlılık olmadığı görülmüĢtür (p:0,544).  

 Sonuç olarak, çalıĢmamız literatürle benzer Ģekilde ileri yaĢtaki hastaların, genç 

yaĢ hasta grubu kadar adjuvan kemoterapiden yarar gördüğünü doğrulamaktadır. Bu 

nedenle ileri yaĢ hastalarda sistemik hastalık ve performans status durumları göz önünde 

bulundurularak hasta bazlı tedavi rejimleri uygulanmalıdır.  
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6. SONUÇLAR 

 

1998-2011 yılları arasında BaĢkent Üniversitesi Tıbbi Onkoloji Bölümü‟nde takip 

edilen toplam 182 kolorektal kanserli hasta çalıĢmaya alındı. 70 yaĢ üzerinde 91 hastanın 

verileri 50 yaĢ altındaki 91 hastanın verileri ile karĢılaĢtırıldı. Bu hastalarda çeĢitli 

faktörlerin (yaĢ, cinsiyet, sistemik hastalık, cerrahi uygulanma durumu, adjuvan 

radyoterapi, evre, adjuvan kemoterapi) progresyonsuz sağkalım ve genel sağkalım üzerine 

etkileri araĢtırıldı. Ayrıca metastatik evredeki hastalarda tanı anındaki metastaz yerleri, 

uygulanan kemoterapi protokolleri ve toplamda kaç basamak tedavi aldıkları kaydedildi. 

AĢağıdaki sonuçlar elde edildi. 

1) 50 yaĢ altı gruptaki tüm hastaların 43‟ü kadın (%47,3), 48‟i erkek (%52,7) idi. 

70 yaĢ üzeri gruptaki tüm hastaların ise 40‟ı kadın (%44), 51‟i erkek (%54) idi. 

Her iki grup yaĢ ve cinsiyet açısından karĢılaĢtırıldığında anlamlı bir fark 

görülmedi (p:0,655). 

2) 70 yaĢ üzeri hasta grubundaki hastaların 63 (%69,2) tanesinde sistemik hastalık 

mevcut iken 50 yaĢ altı grupta ise yalnızca 7 (%7,7) hastada sistemik hastalık 

vardı. Sistemik hastalık varlığı açısından her iki grup karĢılaĢtırıldığında yaĢla 

sistemik hastalık oranının belirgin olarak arttığı gözlendi (p<0,001).  

3) 50 yaĢ altı gruptaki hastaların 86‟sına (%94,5) cerrahi giriĢim yapılmıĢ iken 70 

yaĢ üstü hastaların ise 87‟sine (%95,6) cerrahi uygulanmıĢ idi. Her iki grupta 

da operasyona alınmayan hastaların tamamı metastatik evrede idi. Ġki yaĢ 

grubu arasında ve her yaĢ grubunun evrelere göre belirlenen subgruplarında 

cerrahi uygulanıp uygulanmama durumu karĢılaĢtırıldığında anlamlı bir 

farklılık gözlenmedi (p=0,732). 

4) Adjuvan radyoterapi tedavisinin uygulanma durumuna bakıldığında 50 yaĢ 

altında toplam 42 hastaya, 70 yaĢ üzerinde ise toplam 15 hastaya adjuvan 

radyoterapi verildiği görüldü. Her iki grupta da birer hasta dıĢında tümör 

lokalizasyonlarının rektosigmoid yerleĢimli olduğu saptandı. Evre, yaĢ grupları 
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ve tümör lokalizasyonları homojenite göstermediğinden adjuvan 

radyoterapinin evrelere ve yaĢ gruplarına göre etkileri değerlendirilemedi.  

5) Evrelere ve yaĢ gruplarına göre uygulanan kemoterapi ajanları farklılık 

gösterdiğinden ve karĢılaĢtırma yapabilmek için her evrede yeterli sayıda hasta 

olmadığından yaĢ grupları arasında kemoterapi ajanlarının etkinliğine yönelik 

bir karĢılaĢtırma yapılamadı. 

6) Her iki yaĢ grubundaki metastatik evredeki hastaların toplamda kaç basamak 

kemoterapi tedavisi aldığı incelendi. 50 yaĢ altındaki grupta ortalama 3 (1-7), 

70 yaĢ üzeri grupta ise ortalama 2 (1-6) basamak kemoterapi verildiği gözlendi.  

Gruplar arasında tedavi basamak sayısı açısından herhangi bir farlılık 

saptanmadı (p:0,544).  

7) YaĢ grupları, evrelere göre adjuvan kemoterapi sonrası progresyonsuz ve genel 

sağkalım süreleri açısından karĢılaĢtırıldı. Tüm evrelerde sağkalım süreleri 

açısından iki yaĢ grubu arasında istatiksel anlamlı farklılık saptanmadı.  
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