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Özet 

KOLOREKTAL KANSER CERRAHİSİ UYGULANAN HASTALARDA 
MEZOKOLON VE MEZOREKTUMDA TOTAL VE METASTATİK LENF 

NODU SAYISI VE DAĞILIMI 

AMAÇ: Kolorektal kanser (KRK) hastalarında TNM evrelemede lenf nodu (LN) 

sayısı önemli olup onkolojik cerrahi için en az 12 LN diseke edilmelidir. 

Mezokolondaki LN’leri epikolik, parakolik, intermediyer ve prinsipal 

istasyonlara ayrılır. Amacımız Türk toplumunda KRK cerrahisi uygulanan 

hastaların mezokolon ve mezorektumda total ve metastatik LN sayısı ve 

istasyonlara göre dağılımını öğrenmektir. 

METOD: Ekim 2017- Eylül 2021 tarihleri arasında İstanbul Medeniyet 

Üniversitesi, Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi, Genel Cerrahi 

Kliniği’nde elektif şartlarda onkolojik prensiplere uygun olarak cerrahi 

uygulanan KRK hastaları çalışmaya dahil edildi. Acil şartlarda yapılan KRK 

hastalar dışlandı. Ameliyatlar tek cerrah tarafından uygulandı ve piyeslerin 

tümü tek patolog tarafından incelendi. Olguların cerrahi bulguları ile lenf 

nodu sayısı ve lokalizasyonlarını içeren bulguları prospektif olarak kayıt 

edilerek analiz edildi.  

BULGULAR: Çalışmaya toplam 154 hasta dahil edildi. Hastaların 73’i (%47.4) 

kadın, 81’i (%52.6) erkek olup hastaların ortalama yaşı 63.09 (aralık: 26-87) 

olarak saptandı. Hastaların LN dağılımına bakıldığında toplam çıkarılan 

ortalama 46.9 LN (aralık: 8-139) olup pozitif LN ortalaması 1.51 (aralık: 0-16) 

saptandı. Epikolik bölgede ortalama 0.96 LN (aralık: 0-7) ve ortalama pozitif 

LN 0.0065 (aralık: 0-1) idi. Parakolik bölgede ortalama 24.17 LN (aralık: 0-

87) ve ortalama pozitif LN 0.88 (aralık: 0-13) olduğu görüldü. İntermediyer 

bölgede ortalama 11.83 LN (aralık: 1-45) ve ortalama pozitif 0.22 LN (aralık: 

0-10) saptandı. Prinsipal bölgede ortalama 2.55 LN (aralık: 0-9) ve ortalama 

pozitif 0.046 LN (aralık: 0-3) mevcut idi. İnferior mezenterik ven bölgesinde 

çıkarılan ortalama LN sayısı 0.75 (aralık: 0-3) olup pozitif LN saptanmadı. 

Total mezorektal eksizyona bakıldığında ortalama 18.56 LN (aralık: 1-45) ve 

ortalama pozitif 1.06 LN (aralık: 0-13) görüldü.  Total mezorektal eksizyon 
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piyesi üç bölgeye ayırdığımızda; üst mezorektumda ortalama 8.04 LN (aralık: 

0-36) ve ortalama pozitif 0.31 LN (aralık: 0-4), orta mezorektumda ortalama 

5.88 LN (aralık: 0-19) ve ortalama pozitif 0.52 LN (aralık: 0-7) ve alt 

mezorekumda ortalama 5.24 LN (aralık: 0-27) ve ortalama pozitif 0.16 LN 

(aralık: 0-6) diseke edildi.  

SONUÇ: Kolorektal kanser cerrahisi sonrası LN sayısı, hastanın prognostik 

evrelemesi için belirleyici bir faktördür ve 12 LN sınırı halen altın standart 

değildir. Mümkün olduğunca çok sayıda LN elde etmek için titiz cerrahi 

teknik ve yeterli uzunlukta spesimen gereklidir. Çalışmamızda KRK 

cerrahisinde oldukça deneyimli cerrahın ve patoloğun incelemesi sonucu 

ortalama 46.9 LN saptandı. On iki LN sınırı ile ilgili yeniden konsensus 

oluşturuluması ve LN sınırının daha yüksek sayıya çıkarılması gerektiği 

düşüncesindeyiz. 

 

Anahtar Kelimeler: Kolorektal kanser, lenf nodları, total mezorektal 

eksizyon, total mezokolik eksizyon, genel cerrahi 
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Abstract 

DISTRIBUTION OF THE NUMBER AND LOCATION OF TOTAL AND 
METASTATIC LYMPH NODES IN THE MESOCOLON AND MESORECTUM 

OF SURGICALLY TREATED COLORECTAL CANCER PATIENTS  

AIM: The number of lymph nodes (LN) is important in TNM staging of 

colorectal cancer (CRC) patients, oncologic surgery requires dissection of at 

least 12 LNs. LNs in the mesocolon are subdivided into epicolic, paracolic, 

intermediate, and main stations. Our aim is to ascertain the number of total 

and metastatic LNs in the mesocolon and mesorectum of the patients who 

underwent CRC surgery in the Turkish population and their distribution by 

the stations. 

METHOD: This prospective study which took place in the general surgery 

department of Istanbul Medeniyet University, Prof. Dr. Suleyman Yalcin City 

Hospital between October 2017 and September 2021, included patients with 

CRC who underwent elective surgery in accordance with oncological 

principles. The operations were performed by a single surgeon and all of the 

materials were examined by a single pathologist. CRC patients who 

underwent emergency surgery were excluded. 

RESULTS: A total of 154 patients were included in the study. Seventy three 

(47.4%) of the patients were female and 81 (52.6%) were male, and the mean 

age of the patients was 63.09 (range: 26-87). The mean number of LNs was 

46.9 (range: 8-139), and the mean number of positive LNs was 1.51 (range: 

0-16). The mean number of epicolic LNs was 0.96 (range: 0-7) and the mean 

number of positive LNs was 0.0065 (range: 0-1). The mean number of 

paracolic LNs LN was 24.17 (range: 0-87) and the mean number of positive 

LNs was 0.88 (range: 0-13). Intermediate region had a mean number of 11.83 

LNs (range: 1-45)  and a the mean number of positive LNs was 0.22 (range: 

0-10). Main region had a mean number of 2.55 LNs (range: 0-9)  and a the 

mean number of positive LNs was 0.046 (aralık: 0-3). The mean number of 

lymph nodes removed in the inferior mesenteric vein region was 0.75 (range: 

0-3), and no positive LN was detected. In the procedure of total mesorectal 

excision (TMEr), mean number of LNs were found to be 18.56 (range: 1-45)  
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and mean number of positive  LNs were found to be 1.06 (range: 0-13). The 

dissection of three regions of TMEr revealed that the mean number of LNs 

and the positive LNs were 8.04 (range: 0-36) and 0.31 (range: 0-4) in the 

upper mesorectal region, 5.88 (range: 0-19)  and 0.52 (range: 0-7) in the 

middle mesorectal region, and 5.24 (range: 0-27)  and 0.16 (range: 0-6)  in 

the lower mesorectal region. 

CONCLUSION: LN count following CRC surgery is a determining factor in 

prognostic staging, and the lower limit of 12 LNs is yet not the gold standard. 

Meticulous surgical technique and a sufficient sample width are required to 

obtain as many LNs as possible. In our study, an average of 46.9 LN was 

detected as a result of the evaluation performed by the surgeon and 

pathologist, who are highly experienced in CRC surgery. Our opinion is that 

a consensus on the twelve LN limit should be re-established and the LN limit 

should be increased to a higher number. 

 

Keywords: Colorectal cancer, lymph nodes, total mesorectal excision, total 

mesocolic excision, general surgery. 
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BÖLÜM 1 

 

 

GİRİŞ ve AMAÇ 
 

 

Kolorektal kanser (KRK) dünya genelinde sık görülmektedir [1].   Her iki 

cinste tüm kanserler arasında üçüncü sıklıkta görülen kanserdir.  Erkeklerde 

prostat ve akciğerden sonra olup kadınlarda meme ve akciğer kanserinden 

sonra görülen kanser tipidir [2]. KRK dünyada mortalitesi yüksek olan 

hastalıktır [1]. Lokal ve bölgesel nüks oranı, yüksek mortalite oranının 

nedenlerinden biridir [3]. Rezektabl KRK hastalar için standart tedavi; radikal 

cerrahinin yanı sıra adjuvan kemoterapinin seçici kullanımıdır (4). Onkolojik 

cerrahi olarak, üç bileşenden oluşur; mezenterik dokunun eksizyon derecesi, 

uzunlamasına kenar ve radial kenardır [5]. Son zamanlarda, total mezokolik 

eksizyon (TME) ve total mezorektal eksizyon (TMEr)  kavramı önerilmiştir ve 

yaygın olarak kullanılmaktadır [6,7]. Rektal kanser cerrahisi için TMEr’yi ilk 

Heald tarafından tanıtılmıştır [8]. Hohenberger kolon kanser cerrahisi için 

TME’ yi önermiştir [7]. KRK hastaların TNM evrelemede lenf nodu (LN) sayısı 

önemli olup onkolojik cerrahi için en az 12 LN diseke edilmelidir. 

Mezokolondaki lenf nodları epikolik, parakolik, intermediyer ve prinsipal 

istasyonlara ayrılır. Epikolik; bağırsak duvarına en yakın lenf nodları, 

parakolik; marjinal aterler etrafında bulunan lenf nodları, intermediyer; 

inferior mezenterik arter (İMA) ve/veya superior mezenterik arter (SMA) ile 

marjinal arterler arasındaki lenf nodları, prinsipal; SMA ve/veya İMA 

kökünde bulunan lenf nodlarıdır.  

Çalışmadaki amacımız Türk toplumunda KRK cerrahisi uygulanan 

hastaların mezokolon ve mezorektumda total ve metastatik LN sayısı ve 

istasyonlara göre dağılımını öğrenmektir. 
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GENEL BİLGİLER 
 

 

2.1 KOLON VE REKTUM ANATOMİSİ 

2.1.1 Kolon ve Rektumun Embriyolojisi   

Yolk sakın endodermal çatısı primitif bağırsağı oluşturur. Gelişimin 

dördüncü haftasında, bağırsak 3 bölgeye ayrılır: midgut, foregut ve hindgut 

[9]. Gelişme, fizyolojik herniasyon, abdomene dönüş ve fiksasyon 

evrelerinden geçer. Buralara ait vasküler ve lenfatik yapıların uzunluğu ve 

oluşumu bu sırada gerçekleşir. Foreguttan kaynaklanan yapılar duodenum 

2. kıtada sonlanır ve damarlanmasını çölyak arterden alır. Duodenal 

ampulladan transvers kolon distaline uzanan midgut, SMA’dan kanlanır. 

Transvers kolonun distal 1/3’ ü, inen kolon ve rektum hinguttan gelişir ve 

IMA tarafından kanlanır.  Venöz ve lenfatik kanallar arterlerle beraber 

seyreder ve aynı embriyolojik bölümlerde bölünür.  Dentat çizgide 

endodermal dokular ektodermal proktodeum  (anal girimin içeriye büyüdüğü 

kısım)  ile birleşir. Distal rektal gelişim daha komplikedir. Kloaka primitif 

distal rektumun endoderm ve ektoderm kaynaklı dokulardan oluşan 

özelleşmiş bir bölümüdür.  Bu bölge erişkinde dentat çizgiyi çevreleyen anal 

geçiş zonu ile iç içe geçmiştir.  Kloaka hingut ile devamlılık gösterir, fakat 

yaklaşık 6. haftada bölünmeye ve anterior ürogenital ve posterior anal ve 

sfinkter elemanlarına diferansiye olmaya başlar.  Eş zamanlı olarak, 

ürogenital septumun kaudal göçü ile ürogenital ve gastrointestinal traktlar 

birbirinden ayrılır. Gelişimin 10. haftası sırasında, ürogenital septumun inişi 

tamamlanırken, posterior kloakadan eksternal anal sfinkter gelişir. On ikinci 

haftada internal anal sfinkter rektumun geniş sirküler katmanlarından 

oluşur.  
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2.1.2 Kolon ve Rektum Anatomisi 

Kolon ve rektum yaklaşık 150 cm uzunlukta ve değişken çaplarda bir tüp 

oluştururlar [10]. Terminal ileum çekuma, kalın,  meme başı şeklinde bir 

invajinasyon yaparak boşalır. Çekum proksimal kolonun ortalama 7.5 cm 

çaplı ve 10 cm uzunlukta keseye benzer geniş bir bölümüdür [10]. Appendiks 

çekumdan ileoçekal valvin yaklaşık 3 cm aşağısına, kör sonlanan uzun, 8-10 

cm’ lik bir tüp olarak uzanır [11]. Proksimal appendix genelde sabit bir 

lokasyondadır, bazen çekum ve terminal ileuma göre çok çeşitli 

lokasyonlarda bulunabilir. En sık retroçekal olmak üzere pelvik, subçekal, 

preileal ve retroileal lokasyonlarda bulunabilir [12]. Yaklaşık 15 cm 

uzunluğundaki çıkan kolon sağ tarafta karaciğere doğru yukarı çıkar [11].  

İnen kolonda olduğu gibi posterior yüzeyi retroperitona fikse iken, lateral ve 

anterior yüzeyi gerçek intraperitoneal yapılardır. Told’ un beyaz çizgisi 

mezenter ile posterior peritonun birleşimini temsil eder. Bu zor görünen 

peritoneal sınır çizgisi, cerraha kolonu ve mezenteri retroperitondan mobilize 

etmekte bir rehber niteliğindedir.  

Transvers kolon ortalama 45 cm uzunlukta olup hepatik ve splenik 

fleksuralar arasında fikse bir şekilde ve tamamen viseral peritonun içine 

bağlanmış olan en uzun kolon segmentidır [11]. Nefrokolik ligament hepatik 

fleksurayı sağlamlaştırır ve sağ böbreği, duodenumu ve porta hepatisi örter. 

Frenokolik ligament dalağın önünde uzanır ve splenik fleksurayı sol üst 

kadranda fiske eder. Splenik fleksuranın açısı hepatik fleksuraya göre daha 

yukarıda, akut ve daha derin konumlanmıştır. Bol miktarda yağ içeren, çift 

kat viseral ve çift kat parietal peritonun iç içe geçmesinden oluşan omentum 

major, transvers kolonun superior yüzeyine tutunmuştur.  

İnen kolon sol böbreğin önünde yatar ve splenik fleksuradan yaklaşık 25 cm. 

kadar aşağıya uzanır [11]. Çıkan kolondan daha küçük çaplıdır. Pelvik çıkım 

seviyesinde, ince duvarlı, fiske inen kolon ile daha kalın ve mobil olan sigmoid 

kolon arasında bir geçiş bulunur. Sigmoid kolonun uzunluğu 15 cm’ den 50 

cm’ e (ortalama 35-40 cm.) değişir ve oldukça hareketlidir [11]. Pelviste bir 

omega loop oluşturan uzun ve gevşek bir mezenter üzerinde bulunan küçük 

çaplı müsküler bir tüptür.  Sigmoidin mezosu sıklıkla sol pelvik yan duvara 

yapışık olarak ve mezenter de intersigmoid fossa adında küçük bir boşluk 
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oluşturmuş şekilde bulunur. Bu mezenterik katlantı altta yatan sol üreter 

için cerrahi bir sınır çizgisidir.  

Rektum, sigmoid kolonla birlikte bir fekal rezervuar görevi görür. Proksimal 

ve distal rektumun tanımlanmasında bazı görüş ayrılıkları vardır. Bazıları 

rektosigmoid bileşkenin sakral promotorium sevisyesinde olduğunu 

düşünürken, diğerleri tenyaların birbirine yaklaştığı noktada olduğunu 

varsaymaktadır [11]. Rektum 12-14 cm uzunluktadır ve tenia koli veya 

epiploik apendiksler bulundurmaz. Gerçek pelviste sakrumun kıvrımını 

doldurur ve posterior yüzeyi neredeyse tamamen ekstraperitonealdir, 

dolayısıyla presakral dokularla yapışık ve peritoneal kavitenin dışındadır. 

Rektumun proksimal 1/3 lük kısmının anterior yüzeyi viseral peritonla 

örtülüdür.  

Rektumun posterior kısmı kalın ve sık döşenmiş bir mezorektum ile 

bağlanmıştır. Bağ dokunun ince katmanı (fasya propria) mezorektumu örter 

ve presakral fasyadan farklı bir katman oluşturur. Rektal kanserlerde 

proktektomi sırasında, rektumun mobilizasyonu ve diseksiyonu, presakral 

fasya ve fasya propria arasından ilerler. Total mesorektal eksizyon,  

rektumun göreceli olarak avaskülerize rektal ve mesorektal bir diseksiyon 

sağlanıp bağlanması ve doku düzlemlerin iyi kullanılmasını sağlayan, iyi 

tanımlanmış bir onkolojik manevradır. Lenfatikler mezorektumun içerisinde 

saklıdır ve total mezorektal eksizyon kanserin damar ve lenfantiklerin 

devamlılık içerisinde basit cerrahi onkolojik prensiplere dayanarak 

çıkarılmasıdır.  

2.1.3 Pararektal Fasya 

Endopelvik fasya pelvisin duvarlarını ve tabanını döşeyen, pariyetal 

peritonun kalın bir katmanıdır. Anterior sakrumun periostuna yakın 

bulunan kısmı presakral fasyadır. Rektumun fasya propria’sı, 

mezorektumun çevresinde bir zarf oluşturan ve lateral rektal kolları 

oluşturmak için distale devam eden, ince ve yoğunlaşmış endopelvik fasyadır 

(Şekil 2.1). Lateral rektal kollar ya da ligamentler aslında orta rektal arteri 

içeren anterolateral yapılardır. Bu kollar, sempatik ve parasempatik sinirleri 

içeren miks otonom sinirlere yakın komşulukta bulunur ve bu yapıların 

pelvik yan duvara yakın ayrıştırılması, sinirlerin zedelenmesine, dolayısıyla 
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empotans ve mesane disfonksiyonuna neden olabilir. Rektosakral fascia, 

veya Waldeyer fasyası, S4 seviyesinde presakral fasyayı fascia propriaya 

bağlayan ve anorektal halkaya kadar uzanan kalın bir endopelvik fascia 

yoğunlaşmasıdır. Waldeyer fasyası önemli bir cerrahi sınır noktasıdır ve 

diseksiyon sırasında abdominal yaklaşımdan ayrılması, derin retrovezikal 

pelvise giriş sağlar. Fascia propria ve presakral fascianın diseksiyonu cerrahi 

onkolojik prensiplere dayanır ve vasküler veya nöronal yaralanma riskini 

minimuma indirir. Presakral fascianın parçalanması basivertebral venöz 

pleksus yaralanmasına ve masif kanamaya yol açabilir. Rektal kanser 

operasyonları sırasında fasiya proprianın parçalanması ve mezorektumun 

bırakılması, pelviste sonradan oluşan kanser reküransının insidansını 

önemli ölçüde artırabilir. 

 

Şekil 2.1: Endopelvik fasya 

(Gordon PH, Nivatvongs S [eds]: Principles and practice of surgery for the colon, 

rectum and anus, ed 2, St Louis, 1999, Quality Medical Publishing, p 10.) 
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2.1.4 Kolon ve rektumun arter, venöz ve lenfatik drenajı 

İntestinal traktın embriyolojik gelişimi hakkında bilgi sahibi olmak, anatomik 

vasküler sistemi anlamak için çok iyi bir temel sağlar. Çölyak arterden 

foregut, SMA’dan midgut, IMA’dan da hindgutun kanlanması sağlanır. 

SMA’nın sınırları transvers kolonun distal bölümünde ve splenik fleksura 

bölgesinde IMA’nın başlamasıyla sonlanır. Büyük bir kollateral dal olan 

marjinal arter, bu iki dolaşımı birbirine bağlar ve kolonun mesenterik sınırı 

boyunca devamlı bir pasaj oluşturur. SMA, sola 12 ila 20 adet jejunal ve ileal 

dal ve sağa 3 ana kolonik dal vererek, tüm ince barsağın kanlanmasını sağlar. 

İleokolik arter bu dalların en değişmez olanıdır; terminal ileum, çekum ve 

apendiksin kanlanmasını sağlar. Sağ kolik arter, örneklerin %2 ila 18’inde 

bulunmayabilir; bulunduğu zaman direkt olarak SMA’dan veya ileokolik ya 

da orta kolik arterden dallanabilir. Çıkan kolon ve hepatik fleksuranın 

kanlanmasını sağlar ve kolleteral marjinal arter kemerleri yoluyla orta kolik 

arter ile irtibat kurar. Orta kolik arter SMA’nın proksimal bir dalıdır.  

Genellikle sağ ve sol dallara ayrılır ve sırasıyla proksimal ve distal transvers 

kolonun kanlanmasını sağlar.  Orta kolik arterin anatomik varyasyonları, %4 

ile %20 örnekte olduğu gibi tamamen yok olması veya %10 örnekte olduğu 

gibi aksesuar orta kolik arter varlığı şeklinde olabilir. Orta kolik arter, sol 

kolik arterin marjinal arterin kollateral kanalları yoluyla beslediği alanı da 

besleyebilir (Şekil 2.2). Bu splenik fleksura bölgesindeki kollateral dolaşım, 

tüm kolondaki en değişken bölgedir ve watershed alanı olarak tanımlanır. Bu 

alan hipotansiyon varlığında iskemi açısından çok dayanıksızdır. Pratikte 

cerrahlar splenik fleksura bölgesinde anastomoz yapmaktan kaçınırlar, 

çünkü anastomozun iyileşmesine imkan sağlayacak dolaşım yeterli 

olmayabilir ve bu durum anastomoz kaçağına ve sepsise yol açabilir. IMA aort 

bifurkasyonunun yaklaşık 3 cm yukarısından, L2 ile L3 seviyesinden çıkar. 

Sol kolik arter en proksimaldeki daldır ve distal transvers kolon, splenik 

fleksura ve inen kolonu besler.  
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Şekil 2.2: Kolonun arteriyal beslenmesi 

(Gordon PH, Nivatvongs S [eds]: Principles and practice of surgery for the colon, 

rectum and anus, ed 2, St Louis, 1999, Quality Medical Publishing, p 23.) 

Riolan arkı, ilk kez Jean Riolan (1850-1657) tarafından tanımlanan, 

proksimal SMA’yı direkt olarak proksimal IMA’ya bağlayan ve bu arterlerden 

birinin tıkanıklığında vital bir kanal görevi gören bir kolleteral arterdir (Şekil 

2.3) [13].  
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Şekil 2.3: Riolan arkı 

(Gordon PH, Nivatvongs S [eds]: Principles and practice of surgery for the colon, 

rectum and anus, ed 2, St Louis, 1999, Quality Medical Publishing, p 27.) 

IMA superior rektal arter (superior hemoroidal arter) de sonlanır. Superior 

hemoroidal arter, mezorektumda rektumun arkasından seyreder, dallanır ve 

rektal submukozaya girer.  Burada, anal kanal seviyesinde distal rektumda 

kapillerler submukozal bir pleksus oluştururlar. Anal kanal ayrıca orta rektal 

arterden (hemoroidal) ve inferior rektal arterden (hemoroidal) de beslenir.  

Orta rektal arter internal iliak arterin bir dalıdır. Değişken boyutlardadır ve 

lateral rektal kolların yanında ve hafif anteriorundan geçerek 

anterolateralden rektuma girer. İnferior rektal arter, internal iliac arterin 

daha distal bir dalı olan pudendal arterin bir dalıdır (Şekil 2.4). Obturator 

kanaldan anal kanala ulaşmak için, obturator fasya, iskiorektal fossa ve 

eksternal anal sfinkteri kateder. Bu damar abdominoperineal rezeksiyonun 

perineal diseksiyonu sırasında karşımıza çıkar. 



Genel Bilgiler 

 9 

 

Şekil 2.4: Rektumun arteriyal beslenmesi 

(Gordon PH, Nivatvongs S [eds]: Principles and practice of surgery for the colon, 

rectum and anus, ed 2, St Louis, 1999, Quality Medical Publishing, p 24.) 

Kolon ve rektumun venöz drenajı arterial dolaşımın yansıması şeklindedir. 

Sağ ve proksimal transvers kolonun venleri superior mezenterik vene 

dökülür, o da splenik venle birleşerek portal ven haline gelir. Distal transvers 

kolon, desendan kolon, sigmoid ve rektumun çoğunun venleri inferior 

mezenterik vene dökülür, o da aortanın soluna, splenik vene dökülür. Anal 

kanalın drenajı orta ve inferior rektal arterlerden internal iliak artere ve 

sonrasında inferior vena kava’ya olur (Şekil 2.5). Anal kanalın çift yönlü 

drenajı, bu bölgeden köken alan tümörlerin metastaz paternleri arasında 

farklılıklar olmasına sebep olur. 
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Şekil 2.5: Kolon ve rektumun venöz drenajı 

(Gordon PH, Nivatvongs S [eds]: Principles and practice of surgery for the colon, 

rectum and anus, ed 2, St Louis, 1999, Quality Medical Publishing, p 30.) 

Lenfatik drenaj da arteryal anatomiyi takip eder. Kalın barsağın duvarı, 

arteriyel dolaşım ile paralel olan ekstramural kanallara açılan zengin bir 

lenfatik kapiller ağ tarafından drene edilir. Kolondan ve 2/3 proksimal 

rektumdan gelen lenfatikler sisterna kiliye boşalan paraaortik nodal 

zincirlere boşalırlar. Distal rektum ve anal kanalın lenfatikleri paraaortik 

nodlara veya lateralden internal iliak sistem üzerinden yüzeyel inguinal nodal 

havuza boşalabilir.   

Lenf nodları genelde lokasyonlarına göre gruplanır. Epikolik nodlar barsak 

duvarı boyunca ve epiploic çıkıntıların içinde yer alırlar. Marjinal arterin 

komşuluğundaki nodlar parakolik nodlardır.  intermediyer nodlar büyük kan 

damarlarının ana arterleri boyunca yerleşirler; primer veya prinsipal nodlar 

SMA ya da İMA üzerinde yerleşimlidir. Metastatik kanserlerin LN invazyonu, 

kolorektal kanserli hastalarda önemli bir prognostik faktördür (Şekil 2.6). 
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Şekil 2.6: Kolon ve rektumun lenfatik drenajı 

(Corman ML [ed]: Colon and rectal surgery, ed 4, Philadelphia,1998, Lippincott-

Raven, p 21.) 

2.2 KOLOREKTAL KANSER 

2.2.1 Epidemiyoloji 

KRK'ler dünya çapında en sık teşhis edilen üçüncü kanser türüdür [14]. 

Gelişmekte olan ülkelere göre gelişmiş ülkelerde 3-4 kat daha yaygın olup 

erkeklerde daha sık görülmektedir [15]. Gelişmiş ülkeler kolon ve rektum 

kanseri açısından yüksek risk altındadır [14]. Genel olarak, KRK insidansı, 

ülkeler arasında ve bölgeye göre oldukça değişkendir. KRK, dünya çapında 

en ölümcül ikinci kanser olup kolon kanseri beşinci en ölümcül kanserdir ve 

tüm kanser ölümlerinin% 5,8'ini oluşturur. Rektal kanser, tüm kanser 

ölümlerinin% 3,2'sini oluşturan en ölümcül 10. Sıradadır [14,15]. Her iki 

cinsiyette de 100.000 CRC başına ölüm oranları 8,9'dur [14]. 
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2.2.2 Etiyoloji 

2.2.2.1 Risk Faktörler  

KRK gelişiminde fisk faktöleri arasında; obezite, DM ve insülin direnci, 

kırmızı ve işlenmiş etler, tütün, alkol, kolesistektomi, andrejen yoksunluğu 

tedavisi, İBH, abdominopelvik radyasyon, kistik fibrozis, cinsiyet, 

akromegali, böbrek nakli, genetik faktörler sayılabilir [16]. 

Genetik faktörler; Kalıtsal KRK sendromları - çoğu otozomal dominanttır ve 

kolon kanseri geliştirme riskinin çok yüksek olmasıyla ilişkilidir. Ailesel kolon 

kanseri sendromlarının en yaygın olanları ailesel adenomatöz polipozis (FAP) 

ve Lynch sendromudur (kalıtsal polipozis olmayan kolorektal kanser 

[HNPCC]). Ancak bu ikisi KRK vakalarının yalnızca yaklaşık yüzde 5'ini 

oluşturmaktadır ve çoğu Lynch sendromudur [17,18,19]. FAP- germline 

mutasyon varyantları 5q21-q22 kromozom üzerinde yer alan tümör süpresör 

gen ve Adenomatöz Polipoz Koli (APC) gen neden olur [20]. KRK'lerin yüzde 

1'den azını FAP ve varyantları (Gardner sendromu, Turcot sendromu, Peutz-

Jeghers sendromu ve atenüe familyal adenomatöz polipozis[AFAP]) oluşturur. 

Kolorektal adenomatöz poliplerin tipik olarak 100’den fazla varlığı ile 

karakterize olup çocukluk döneminde gelişmeye ve belirtiler ortalama 16 

yaşlarında görülmeye başlar ve 45 yaşına kadar tedavi edilmeyenlerin yüzde 

90'ında kolon kanseri gelişir [16]. AFAP, kolon kanseri için yüksek risk taşır 

ancak daha az adenom görülür ve yaş ortalaması yaşlı olanlar ile 

karakterizedir [16]. Lynch syndrome veya HNPCC: FAP'tan daha yaygın olan 

ve tüm kolonik adenokarsinomların yaklaşık yüzde 3'ünü oluşturan otozomal 

dominant bir sendromdur [19]. Lynch sendromu DNA mismatch repair 

genlerinden birinde (MLH1, MSH2, MSH6, PMS2) veya EPCAM geninde 

germline mutasyonu olan hastaları ve aileleri ifade eder [21]. KRK hastaların 

yaklaşık yüzde 20'sinin en az birinde birinci derece akrabasında KRK aile 

öyküsü mevcuttur. Elli yaşın altında teşhis edilen KRK vakalarının yaklaşık 

yüzde 8'inin nedeni Lynch Sendromudur. Lynch sendromu bireyler uterus, 

over, mide, ince bağırsak, hepatobiliyer sistem, beyin ve renal pelvis veya 

üreter kanserlerin gelişimi yönünden de yüksek risk altındadır. Ailenin Lynch 

sendromu riski altında olup olmadığını belirlemek için Amsterdam kriteri II 

kullanılmaktadır (Tablo 2.1) [22].  
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Tablo 2.1: Amsterdam Kritesi II 

1)  HNPCC ile ilişkili bir kanser (KRK, endometriyum kanseri, ince bağırsak, 

üreter veya renal pelvis) olan en az 3 akraba olmalıdır.  

2)  3 akrabanın 1’i birinci dereceden akrabası olmalı 

3)  En az 2 ardışık nesil etkilenmelidir 

4)  En az 1 tanesine 50 yaşından önce teşhis konulmalıdır 

5)  Herhangi bir tümörün patolojik inceleme ile doğrulanması gerekiyorsa, FAP 

dışlanmalıdır. 

Sporadik KRK'lerin veya adenomatöz poliplerin kişisel veya aile öyküsü; 

kolon kanserinin gelecekteki gelişimi için risk altındadır. KRK rezeksiyonu 

yapılan hastalarda, metakron primer kanserler, postoperatif ilk beş yıl içinde 

hastaların yüzde 1.5 ila 3'ünde gelişir [16]. Bir santimden büyük olan 

adenomatöz polip, villöz veya tubülovillöz histoloji olan polip ya da yüksek 

gradeli displazili hikayesi olan hastaların KRK gelişme riski yüksektir [23]. 

Öte yandan, sadece düşük dereceli displazili bir veya iki küçük (<1 cm) 

tübüler adenomu olan hastalar, metakron KRK için önemli ölçüde artmış risk 

görülmemektedir [23]. KRK ile etkilenen tek bir birinci derece akrabaya 

(ebeveyn, kardeş veya çocuk) sahip olmak, riski genel popülasyona göre 

yaklaşık iki kat artırır [24]. Aile üyesinde kolonda adenomatöz polibi mevcut 

olan hasta bireylerin adenom veya kanser gelişme açısından yüksek risk 

altında olabileceğini yaygın olarak inanılmaktadır [25]. Obezite KRK için risk 

faktörlerinden biri olup 13 çalışmadan elde edilen sonuçlarda erken yetişkin 

ve orta yaş arasındaki kilo alımın KRK riskinde önemli bir artışta olduğu 

bildirildi [26]. Diabetes mellitus KRK gelişme riski ile ilişkilidir. Yapılan 14 

çalışmanın meta-analizinde diyabetik kolon kanseri riskinin, olmayanlara 

göre yaklaşık %38 ve rektal kanser için %20 daha yüksek saptandığı görüldü 

[27]. Uzun dönem tüketilen kırmızı ve işlenmiş et özellikle sol taraftaki 

tümörler için artmış KRK riski ile ilişkili görünmektedir [28]. Tütün ve alkol; 

Sigara KRK’in artan insidans ve mortalite ile ilişkilendirilmiştir. Sigara aynı 

zamanda esasen her tür kolon polibi; adenomatöz polip, hiperplastik polip ve 

displazili olanlar için bir risk faktörüdür [29,30,31]. İBH; Ülseratif kolit kolon 

kanseri insidansının hastalık süresi 10 ila 20 yıl arasında olan hastalar için 

yılda yaklaşık %0,5, daha sonra yılda %1'dir. Ülseratif kolit ve primer 

sklerozan kolanjitin birlikte ortaya çıkmasının daha da büyük risk taşıdığını 
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öne sürülmektedir. Psödopoliplerin varlığı, özellikle büyük ve karmaşıksa, 

bağımsız bir risk faktörü olarak tanımlanmıştır. Darlıklar her zaman bir 

malignite şüphesi uyandırmalıdır [16]. Pankolitin ilk tanısından yaklaşık 8 

ila 10 yıl ve sol kolonla sınırlı kolit için 15 ila 20 yıl sonra kolon kanser riski 

artmaya başlar [16]. Pankolitli hastaların 4. dekatında kansere yakalanma 

riski % 30’lara kadar yükselir [16]. Crohn hastalığına bağlı pankolitte 

ülseratif kolit gibi benzer kolon malignitesi ile ilişkili görünmektedir.  

2.2.2.2 Koruyucu Faktörler 

Bazı çalışmalarda, KRK riskinin azalması ile ilişkili olan çok sayıda faktör 

bildirilmiştir [32]. Bu faktörlerin arasında: düzenli fiziksel aktivite, çeşitli 

diyet faktörler; lifli gıdalar, dayanıklı nişasta, folik asit ve folat, B6 Vitamini, 

kalsiyum ve süt ürünleri, D vitamini, magnezyum, sarımsak, balık tüketimi 

ve kahve alımı, ilaçlardan; aspirin veya non-steroidal anti-inflamatuar 

ilaçların düzenli kullanımı ve menopoz sonrası kadınlarda kullanılan hormon 

replasman tedavisi yer almaktadır [16]. 

2.2.3 Patogenez 

Araştırmacılar kolorektal adenomların ve karsinomun gelişimi ve ilerlemesi 

ile ilişkili genetik kusurları ve moleküler anormallikleri aydınlatmaya 

odaklanmıştır. Mutasyonlar, onkojenlerin aktivasyonuna (K-ras, BRAF ve 

HER2) ve / veya tümör baskılayıcı genlerin (APC, kolorektal karsinomda 

silinmiş [DCC], p53, TGFβ) inaktivasyonuna neden olabilir. Kolorektal 

karsinom; adenomatöz poliplerde mutasyonların adenom-karsinom dizisi 

modeli olarak bilinen dizide birikmesiyle geliştiği düşünülmektedir. Bu 

modelde olduğu gibi KRK başlangıcını APC genindeki mutasyonlar tarafından 

başlatılır. APC geni KRK’nin %80 de görülür [33].  Polip oluşabilmesi için her 

iki alleldeki mutasyonlar gereklidir. APC geni; hücresel göç, hücre yapışması, 

hücre iskelet bütünlüğü ve genomik stabilite gibi birkaç anahtar hücresel 

işlevi kontrol eder [34]. APC geninin yokluğunda β-katenin, Wnt sinyal yolu 

üzerinden birikir ve β-Katenin; T hücre lenfosit arttırıcı faktör ile birlikte, 

transkripsiyon yoluyla c-Myc ve siklin D1 gibi merkezi pro-onkojenik hücre 

döngüsü denetleyici genleri aktive eder [35,36].  Diğer tümör baskılayıcı gen 

olan p53 aynı zamanda "genomun bekçisi" olarak da bilinir ve kolon kanseri 

dahil çok sayıda kanserde görülen önemli bir mutasyondur. p53 gendeki 
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mutasyon KRK’nin %75’de mevcuttur.  Sıklıkla rektum ve distal kolonda 

büyüyen kanserlerde görülür [37]. PTEN (fosfataz ve tensin homolog) 

genindeki mutasyonlar, gençlerde (<50 yaş) CRC ile bağlantılı olup azalan 

PTEN ekspresyonu aynı zamanda Cowden sendromuna neden olur. PTEN 

geni çoklu endokrin neoplazi tip IIB'ye ek olarak juvenil polipozis, Peutz-

Jeghers sendromu, Cowden sendromu ve PTEN hamartoma sendromunda 

tanımlanmıştır. Peutz-Jeghers sendromu, bir serin-treonin kinaz geni olan 

STK11'deki mutasyonla da ilişkilidir. PTEN mutant KRK'lerin daha yaygın 

olarak proksimal ve sağ kolonda ortaya çıktığı görülmektedir. PTEN ile ilişkili 

KRK riski yaklaşık% 9-16'dır [38]. KRK patogenezinde ve ilerlemesinde yer 

alan mutasyonların şu anda üç ana genetik yolların biriyle kabul 

edilmektedir. Bunlar kromozomal instabilite, mikrosatellit instabilite (MSI) ve 

CpG ada metilasyon yoludur.  

Kromozomal instabilite yolu; KRK vakaların %70 de görülebilir [dd]. İlk 

olarak, APC geninin mutasyonlarının kalıtsal olduğu bulunan FAP 

hastalarında tanımlanmıştır. Başka bir örnek vermek gerekirse kromozom 

18q bölgesinde meydana gelir. Bu bölgede iki tümör baskılayıcı gen, DCC ve 

SMAD4 bulunur ve bu nedenle 18q'nin silinmesi, bu genlerden birinin veya 

her ikisinin de kaybı ile sonuçlanabilir. DCC mutasyonları KRK’ de prognozu 

olumsuz etkileyebilir. SMAD4, dönüştürücü büyüme faktörü beta ve beta 

katenin'in sinyalleme kademesinde işlev görür. Bu genlerden herhangi 

birinin kaybının kanser ilerlemesini desteklediği düşünülmektedir [40]. DCC 

bir tümör baskılayıcı gendir ve malign dejenerasyon için her iki allelin de 

kaybı gerekir.  

MSI yolu; DNA replikasyonu sırasında uyumsuzluk onarımındaki hatalarla 

karakterizedir. Replikasyondaki hatalar ilk olarak HNPCC tanımlanmıştır, 

ancak şimdi birçok sporadik tümörde de mevcut olduğu kabul edilmektedir. 

Bu uyumsuzluk onarım genleri arasında MSH2, MLH1, PMS1, PMS2 ve 

MSH6 / GTBP bulunur [41]. 

CpG ada metilasyon yolu; Bu yolunda, genler mutasyonları biriktirmez, 

bunun yerine metilasyonla etkinleştirilir veya inaktive edilir. Bu sürece 

epigenetik değişiklik adı verilmiştir. Normal hücrelerde metilasyon, gen 

ekspresyonunun düzenlenmesi için kritiktir. Kanserde, genellikle bir 

promoter bölgenin genlerin anormal aktivasyonu veya inaktivasyonu ile 
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sonuçlanır. Serrated poliplerin APC genindeki (LOH yolu) mutasyonlarla 

daha sık ilişkili olan adenomatöz poliplerin aksine genellikle anormal 

metilasyon barındırdığı gözlemlendiğinden dolayı bu yola serrated 

metillenmiş yol da denmiştir [42].  

2.2.4 Semptomlar 

KRK belirti ve semptomları; kalın bağırsaktaki tümörün yerleşim yerine ve 

vücudun başka bir yerine metastaz olup olmadığına bağlıdır. Başlıca olanları 

rektal kanama, ishal veya kabızlık, bağırsak alışkanlığında değişiklik, kilo 

kaybı, şişkinlik, karın ağrısı ve anemi olmak üzere birçok semptom 

tanımlanmıştır [43]. Klasik işaretler kabızlığın kötüleşmesi, dışkıda kan, 

dışkı kalibresinde azalma, iştahsızlık, kilo kaybı ve 50 yaşın üzerindeki bir 

kişide bulantı veya kusma. [44]. KRK hastaların yaklaşık %50'si herhangi bir 

semptom bildirmemektedir [45]. Rektal kanama veya anemi, 50 yaşın 

üzerindeki kişilerde yüksek riskli semptomlardır [43]. 

2.2.5 Tanı ve Görüntüleme Yöntemleri 

KRK, semptomların başlamasından sonra veya hastaların çoğunda 

kolonoskopi taraması veya gaitada gizli kan (GGK) testi yoluyla teşhis edilir. 

GGK, genellikle asemptomatik ve riskli bireylerde kolon neoplazmaları için 

bir tarama testi olarak kullanılmaktadır. Bu testin etkinliği seri teste 

dayanmaktadır çünkü kolorektal kanserlerin çoğu aralıklı olarak 

kanamaktadır. Pozitif GGK, genellikle kolonoskopi ile daha fazla araştırmayı 

zorunlu kılar [46]. KRK lezyonun lokalizasyona bağlı olarak kolonoskopi veya 

sigmoidoskopi sırasında olası tümör gelişimi açısından şüpheli kolon 

alanlarından örnek alınarak yapılır [47]. Saptanan lezyonun mikroskobik 

incelemesi ile doğrulanır. Taramanın asemptomatik erken evre maligniteyi 

tespit ettiği ve mortaliteyi iyileştirdiği gösterilmiştir. Bir tümör belirteci olan 

karsinoembriyonik antijen (CEA), KRK hastaların % 60 - % 90’ında 

yükselebilir. Ameliyat öncesi CEA düzeyinin yakın zamanda prognostik bir 

gösterge olduğu öne sürülmüş olsa da bu malignite için etkili bir tarama aracı 

değildir [48]. KRK’nin erken nüksünü tespit etmek için ameliyat sonrası seri 

CEA seviyesi takip edilir. Bununla birlikte, bu tümör markeri spesifik değildir 

ve seri ölçümleriyle ilişkili hiçbir sağkalım yararı henüz kanıtlanmamıştır 
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[49]. KRK risk faktörlerine sahip hastalar daha erken ve daha sık 

taranmalıdır (Tablo 2.2) [49]. 

Tablo 2.2: KRK için tarama kılavuzları 

Populasyon Başlangıç yaşı Önerilen tarama yöntemi 

Ortalama 
risk 

50 

Yıllık GGK yada 

Fleksibl sigmoidoskopi 5 yılda bir yada 

Hava-baryumlu kontrastlı enema 5 yılda bir yada  

Her 10 yılda bir kolonoskopi  

Adenomatöz 
polipler 

50 

İlk tespitte kolonoskopi; sonra 3 yılda kolonoskopi 

Başka polip yoksa her 5 yılda bir kolonoskopi 

Polip varsa, her 3 yılda bir kolonoskopi 

> 5 adenom için yıllık kolonoskopi 

KRK Tanı anında 

Tedavi öncesi kolonoskopi; daha sonra küratif 
rezeksiyondan 12 ay sonra; ardından 3 yıl sonra 
kolonoskopi; sonra yeni lezyon yoksa her 5 yılda bir 
kolonoskopi 

Ülseratif 
kolit, Crohn 
kolit 

Tanı sonrası: 
pankolit için 
8 yıl sonra, sol 
taraf için 15 yıl 
sonra 

Her 1-2 yılda çoklu biyopsi ile kolonoskopi 

FAP 10-12 

Yıllık fleksibl sigmoidoskopi 

Polipler göründükten sonra her 1-3 yılda bir üst 
endoskopi 

AFAP 20 

Yıllık fleksibl sigmoidoskopi 

Polipler göründükten sonra her 1-3 yılda bir üst 
endoskopi 

HNPCC 20-25 
Her 1-2 yılda bir kolonoskopi 

Her 1-2 yılda bir endometriyal aspirasyon biyopsisi 

1 derece 
akrabasında 
KRK 

40 yada 
etkilenen en 
genç akrabanın 
yaşından 10 yıl 
önce 

Her 5 yılda bir kolonoskopi 

Birden fazla aile üyesi etkilenirse sıklığı artırın, 

özellikle 50 yaşından önce 

Mary R. Kwaan, David B. Stewart Sr, and Kelli Bullard Dunn. Colon, Rectum, and Anus. 
In: Brunicardi FC, Andersen DK, Billiar TR, Dunn DL, Hunter JG, Kao LS, Matthews JB, 
Pollock RE (eds). Schwartz’s Principles of Surgery, 11th ed. McGraw Hill, New York, 2019, 
p:1259-1323.  

2.2.6. Evreleme  

KRK evrelemesi hem radyolojik hem de patolojik bulgulara dayanmaktadır. 

Diğer kanser türlerinin çoğunda olduğu gibi, tümör evreleme, ilk tümörün ne 

kadar yayıldığını ve lenf düğümlerinde ve daha uzak organlarda metastaz 

varlığını dikkate alan TNM sistemine dayanır [47]. En yaygın kullanılan 

evreleme sistemi, American Joint Committee on Cancer (AJCC)’nin TNM 

(tümör/lenf nodu/ metastaz) sistemidir (Tablo: 2.3) [50]. T; tümörün bağırsak 
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duvarına invazyon derecesi, N; lenf nodun tutulum derecesi, M; metastaz 

derecesini belirtir.  

Tablo 2.3: KRK’lerde TNM evrelemesi 

T   

Tx Primer tümör değerlendirilemedi 

T0 Tümör araştırılmış ama tespit edilememiş 

Tis 
İn situ karsinom, intramukozal karsinom (muskularis mukozası boyunca 

uzaması olmayan lamina proprianın tutulumu) 

T1 
Tümör submukozayı invaze etmiş (muskularis mukozası yoluyla ancak 
muskularis propriaya girmez) 

T2 Tümör muskularis propriayı invaze etmiş  

T3 Tümör muskularis propriadan perikolorektal dokulara yayılır 

T4 
Tümör viseral peritona invaze olur veya komşu organı veya yapıyı işgal eder veya 
ona yapışır 

   T4a Tümör viseral periton yoluyla invaze olur  

   T4b Tümör, komşu organları veya yapıları doğrudan invaze olur veya onlara yapışır 

N  

Nx Bölgesel lenf nodu tutulumu değerlendirilmemiş 

N0 Bölgesel lenf nodu metastazı yok 

N1 
1-3 bölgesel lenf nodupozitiftir (lenf nodunda ≥ 0,2 mm olan tümör) veya 
herhangi bir sayıda tümör depoziti mevcuttur ve tanımlanabilir tüm lenf nodları 
negatiftir 

   N1a 1 bölgesel lenf düğümü pozitiftir 

   N1b 2 veya 3 bölgesel lenf nodu pozitiftir 

   N1c 

Bölgesel lenf nodu pozitif değildir, ancak içinde tümör birikintileri vardır. 
• subserosa 
• mezenter 
• Yada peritoneal olmayan perikolik veya perirektal / mezorektal dokular. 

N2 4 veya daha fazla bölgesel lenf nodu pozitiftir 

   N2a  4 ile 6 bölgesel lenf nodu pozitiftir 

   N2b 7 veya daha fazla bölgesel lenf nodu pozitiftir 

M  

M0 
Görüntüleme vb. ile uzak metastaz yok; uzak bölgelerde veya organlarda tümör 
kanıtı yok (Bu kategori patologlar tarafından belirlenmiyor) 

M1 
Bir veya daha fazla uzak bölgeye veya organa metastaz veya periton metastazı 
tanımlanır 

   M1a Bir bölgeye veya organa metastaz, periton metastazı olmaksızın tanımlanır 

   M1b 
İki veya daha fazla bölgeye veya organa metastaz, periton metastazı olmadan 
tanımlanır 

   M1c 
Peritoneal yüzeye metastaz, tek başına veya başka bir bölge veya organ 
metastazları ile tanımlanır 

Amin MB, Edge SB, Greene FL, Byrd DR, Brookland RK, Washington MK, Gershenwald JE, Compton CC, 
Hess KR, Sullivan DC, Jessup JM, Brierley JD, Gaspar LE, Schilsky RL, Balch CM, Winchester DP, Asare 
EA, Madera M, Gress DM, Meyer LR (eds.) AJCC Cancer Staging Manual, 8th ed. New York: Springer; 
2017. 

2.2.7 Tedavisi 

KRK tedavisi küretif veya palyatif amaçlı olabilir. KRK tedavisinde cerrahi 

amaç, lenfovasküler kaynağı ile birlikte birincil tümörü çıkarmaktır. 

Onkolojik prensiplere göre rezeke edilen örnekte yeterli evreleme için en az 

12 LN gerekmektedir. KRK’de belirli durumlarda cerrahiye ek olarak 

kemoterapi kullanılabilir. Kolon ve rektum kanseri tedavisinde kemoterapi 
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ekleme kararı, hastalığın evresine bağlıdır. Rektal kanser için radyoterapi ve 

kemoterapi kombinasyonu faydalı olabilirken [47], tedavi gerektiren bazı 

kişiler için kemoradyoterapi akut tedaviye bağlı toksisiteyi artırabilir ve tek 

başına radyoterapiye kıyasla hayatta kalma oranlarını iyileştirdiği 

gösterilmemiştir, ancak bununla ilişkili olmasına rağmen daha az lokal 

rekürens görülmektedir. 
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GEREÇ ve YÖNTEM 
 

 

İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir 

Hastanesinin Etik Kurul’undan 2017/0323 karar numarası ile izin alınan 

prospektif çalışmadır. 

Ekim 2017- Eylül 2021 tarihleri arasında İstanbul Medeniyet Üniversitesi, 

Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi, Genel Cerrahi Kliniği’inde elektif 

şartlarda KRK hastaların onkolojik prensiplere uygun olarak cerrahi 

uygulananları çalışmaya dahil edildi. Ameliyat öncesi her katılımcıya sözlü 

ve yazılı olarak çalışma hakkında bilgi verilip, aydınlatılmış onam alındı. 

Uygulanan tüm KRK cerrahisi tek cerrah tarafından uygulandı ve çıkarılan 

tüm piyesler tek genel cerrahi asistan doktor tarafından istasyonlara göre LN 

diseke ederek patoloğa teslim edildi. Piyeslerin tümü tek patolog tarafından 

incelendi.   

3.1 HASTA SEÇİMİ 

Hastaların; isim ve soyadı, hastane protokolü, yaş ve vücut kitle endeksi 

bilgilerini içeren demografik verileri ve iletişim için telefon numaraları 

muayene öncesinde hastadan alınan anamnez ile kayıt edildi. 

Gönüllülerin araştırmaya dahil edilme kriterleri:  

1) Ekim 2017- Eylül 2021 tarihleri arasında elektif şartlarda onkolojik 

prensiplere uygun KRK cerrahisi uygulanan hastalar, 

2) 18 yaş üst, 90 yaş altı 

3) Açık yöntemle uygulanan cerrahi 

4) Neoadjuvan kemoradyoterapi alan hastalar 
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5) Senkron KRK hastalar  

6) Tek cerrah tarafından uygulanan hastalar  

7) Tek patolog tarafından incelenen piyesler 

8) Daha önce KRK cerrahi uygulanmayan hastalar 

9) Ameliyat sonrası piyesler formole konulmadan tek genel cerrahi asistan 

doktoru tarafından istasyonlara göre LN diseke ederek patoloğa teslim 

edilen piyesler 

Gönüllülerin araştırmadan dışlanma kriterleri: 

1) 18 yaş altı, 90 yaş üstü 

2) Adenokarsinom tanısı olmayan kolorektal cerrahi uygulanan hastalar  

3) Laparoskopik yöntemle uygulanan KRK cerrahisi  

4) Acil şartlarda uygulanan KRK hastalar (Akut mekanik intestinal 

obstrüksiyon, akut karın, tümör perforasyon, tümöre bağlı 

intraabdominal apse) 

5) Metakron KRK olan hastalar  

3.2 UYGULANAN CERRAHİ VE HİSTOPATOLOJİK İNCEME 

Sağ kolon yerleşimli kanser hastalarına medial yaklaşımla ilekolik arter ve 

ven, sağ kolik arter ve ven bağlanarak onkolojik TME uygulanarak sağ 

hemikolektomi ve/veya genişetilmiş sağ hemikolektomi uygulandı. Transvers 

kolon kanseri olan hastalara orta kolik arter ve ven bağlanarak TME 

uygulanarak transvers kolektomi uygulandı. Sol yerleşimli kolon kanser 

hastalarına medial yaklaşımla İMA, inferior mezenterik ven (İMV) ve orta kolik 

arterin sol dalını bağlayarak TME uygulanarak sol hemikolektomi, anterior 

rezeksiyon ve/veya low anterior rezeksiyon uygulandı. Rektum kanserli 

hastalara medial yaklaşımla İMA ve İMV damarlarının bağlandığı TME ve 

TMEr uygulanarak low anterior rezeksiyon, extended low anterior rezeksiyon 

ve/veya abdominoperineal rezeksyon uygulandı.  Low anterior rezeksiyon 

veya extended low anterior rezeksiyon uygulanan neoadjuvan radyoterapi 

alan hastalara koruyucu ileostomi açıldı.       
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Kolorektal rezeksiyon materyalleri operasyon sonrası hemen Patoloji 

Laboratuarına getirildi. Rezeksiyon tipi, proksimal ve distal cerrahi sınırlar,  

rezeksiyon tipine göre vasküler yapılar (ileokolik arter, orta kolik arter, İMA 

ve İMV), dış yüzden incelendiğinde görülebilecek olası patolojiler (serozanın 

tümör ile infiltrasyonu, perforasyon, komşu organ yapıları ve yapışıklıkları) 

tarif edildi. Vasküler yapıların beslediği alanlara göre spesimen yağlı dokusu 

Genel Cerrahi asistan doktor tarafından tariflenerek işaretlendi. Cerrahi 

sınırlara oryante olduktan sonra piyese göre mezo/radiyal cerrahi sınırlar, 

olası patolojiler (serozanın tümör ile infiltrasyonu, komşu organ yapıları ve 

yapışıklıkları) mürekkeple boyandı. Palpasyonla tümör lokalizasyonu 

belirlenerek tümörün bütünlüğünü koruyacak şekilde rezeksiyon materyali 

antimezenterik yüzden açılarak yıkandı,  lüminal yüz incelendi ve 

fotoğraflandı. Materyal açıldıktan sonra düz bir halde ve geniş bir kapta 24-

48 saat arasında %10’luk formaldehid içinde fiksasyon için bekletildi.  

Fiksasyon sonrası makroskopik tanımlamada rezeksiyon materyalinin 

uzunluğu, lümenin en geniş ve en dar bölgelerinin boyutu, duvar kalınlığı, 

tümörün lokalizasyonu, boyutları, makroskopik tipi (fungatif, ülseratif, 

infiltratif, polipoid, anüler), proksimal, distal, mezenter/ radial cerrahi 

sınırlara uzaklıkları belirtildi. Tümörün en derin olduğu yer, çevre yağlı doku, 

periton ve olası komşu yapılarla ve normal mukoza ile ilişkisini de içeren en 

az 5 örnek kodlanarak alındı.  Ayrıca proksimal, distal, mezenter/ radial 

cerrahi sınırlar ve normal mukozadan örnekleme yapıldı. Mezenterik yağlı 

dokular tariflenip işaretlenen alanlardan titizlikle ayrılarak farklı kodlarla 

küçük kaplarda  % 96’lık etil alkol içinde bir gece bekletildi. Diğer gün 

bölgelere ayrılmış yağlı dokulara paralel ince kesitler yapılarak titizlikle lenf 

nodları diseke edildi. Otomatik doku takip cihazında rutin takip işlemi 

uygulandı.  Mikrotom ile parafin bloklardan 4-5 mikron kalınlığında kesitler 

alınarak hematoksilen & eosin (H&E) ile boyandı. H&E boyalı lamlar ışık 

mikroskobunda incelendi.  

Mikroskopik olarak tümör tipi, yayılımı (intramukozal karsinom, lamina 

propriya, submukoza, muskularis propriya, subserozal yağ dokusu, visseral 

periton veya diğer organ veya yapılara invazyon), histolojik grade’i, 

lenfovasküler invazyon, perinöral invazyon, cerrahi sınırların durumu ve lenf 
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nodlarının tutulumu ve sayısı açısından her bölge ayrı ayrı incelendi ve 

raporlandı. 
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BULGULAR 

 

 

Çalışmaya toplam 154 hasta dahil edildi. Hastaların %47.4 (n=73) kadın, %52.6 

(n=81) erkek olup hastaların ortalama yaşı 63.09 (aralık: 26-87 ) olarak 

saptandı. Cerrahi sonrası ortalama tümör çapı 5.08 cm (aralık: 0-12) ölçüldü. 

Tümör yerleşim yerlerine bakıldığında sırasıyla; %20.8 (n=32) sigmoid kolon, 

%13.6 (n=21) orta rektum, %13.0 (n=20) alt rektum, %11.0 (n=17) çıkan kolon, 

%10.4 (n=16) rektosigmoid kolon, %9.1 (n=14) inen kolon, %6.5 (n=10) 

transvers kolon, %5.8 (n=9) çekum, %5.2 (n=8) üst rektum, %2.6 (n=4) splenik 

fleksura, %1.9 (n=3) hepatik fleksura yerleşimli olduğu görüldü (tablo 4.1). 

Yirmi yedi lokal ileri rektum kanser tanılı hasta neoadjuvan tedavi aldı. 

Histopatolojik olarak %84.4’ünde (n=133) andenokarsinom, %9.7’sinde (n=15) 

müsinöz adenokarsinom, %0.6’sında (n=1) medüller karsinom, %0.6’sında (n=1) 

taşlı yüzük hücreli karsinom, %0.6’sında (n=1) mikst adenonöroendokrin 

karsinom ve neoadjuvan tedavi alan 27 hastadan %11.1 (n=3) hastada komplet 

yanıt saptandı. Hastaların %5.8’inde (n=9) iyi ve %88.3’ünde (n=136) orta 

dereceli diferansiyasyon saptandı. Perinöral invazyon %46.8(n=72) oranında 

mevcut olup %51.3’ünde (n=79) perinöral invazyon görülmedi. Tümör budding; 

%61.0’inde(n=94) düşük, %14.3’ünde  (n=22) orta ve %8.4’ünde (n=13) yüksek 

saptanırken %13.6’sında (n=21) tümör budding gözlenmedi (tablo 4.2). 

Hastaların %57.8’inde (n=89) negatif LN olup %42.2’sinde (n=65) pozitif LN  

saptandı (tablo 4.1). 
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Tablo 4.1: Demografik özellikler, tümör lokalizasyonu ve lenf nodu statüsü 

Kriterler Hastalar (n=154) (%) 

Yaş  63.09 (26-88) 

Tm çapı 5.08 (0-12) 

Cinsiyet (kadın/erkek) 73/81 

Neoadjuvan KRT 27 (%15.5) 

Kanser yerleşim yeri 

   Çekum 9 (%5.8) 

   Çıkan kolon 17 (%11.0) 

   Hepatik fleksura 3 (%1.9) 

   Transvers kolon 10 (%6.5) 

   Splenik fleksura 4 (%2.6) 

   İnen kolon 14 (%9.1) 

   Sigmoid kolon 32 (%20.8) 

   Rektosigmoid  kolon 16 (%10.4) 

   Üst rektum 8 (%5.2) 

   Orta rektum 21 (%13.6) 

   Alt Rektum 20 (13.0) 

Lenf Nodu Statusü 
 

   Negatif  89 (%57.8) 

   Pozitif 65 (%42.2) 

Tablo 4.2: Histopatolojik bulguları 

Patoloji Hastalar (n=154) (%) 

Tümör tipi 
 

  Adenokarsinom 133 (%84.4) 

  Müsinöz Adenokarsinom 15 (%9.7) 

  Medüller karsinom 1 (%0.6) 

  Taşlı yüzük hücreli karsinom 1 (%0.6) 

  Mixed adenoneroendokrin karsinom 1 (%0.6) 

  Komplet yanıt (27 hastadan) 3 (%11.1) 

Histolojik grade (diferansiyasyon) 

  iyi 9 (%5.8) 

  Orta 136 (%88.3) 

  Kötü 0 

Perinöral invazyon 

  Var 72 (%46.8) 

  Yok 79 (%51.3) 

Tümör budding  

  Gözlenmedi 21 (%13.6) 

  Düşük 94 (%61.0) 

  Orta 22 (%14.3) 

  Yüksek 13 (%8.4) 

Piyeslerin histopatolojik incelemesi sonucunda T evreleri açısından dağılım şu 

şekilde izlendi: %50.4 (n=78) pT3 evre, %27.8 (n=32) pT4b, %14.3 (n=22) pT4a, 
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%6.5 (n=10) pT2 evre, %4.5 (n=7) pT1 evre,  %1.9 (n=3) pT0 evre ve %1.3 (n=2) 

pTis evre. N evrelerine bakıldığında; %54.4’ünün (n=84) pN0, %14.3’ünün 

(n=22) pN1a, %13.6’ünün (n=21) pN1b, %7.1’inin (n=11) pN2b, %6.5’inin (n=10) 

pN2a, %3.2’sinin (n=5) pN1c ve %0.6’sının (n=1) pNx  idi. Uzak metastaz 

açısından M evrelerinin dağılımı; %88.3 (n=136) M0, %9.1 (n=14) M1a,  %1.9 

(n=3) M1c ve %0.6 (n=1) M1b olarak saptandı (tablo 4.2). 

Tablo 4.3: TNM evrelemesi 

TNM evrelemesi Hastalar (n=154) (%) 

T evresi (n=154) (%) 

    pT0 3 (%1.9) 

    pTis 2 (%1.3) 

    pT1 7 (%4.5) 

    pT2 10 (%6.5) 

    pT3 78 (%50.4) 

    pT4a 22 (%14.3) 

    pT4b 32 (%27.8) 

N evresi 
 

    pNx 1 (%0.6)   

    pN0 84 (%54.4)    

    pN1a 22 (%14.3) 

    pN1b 21 (%13.6) 

    pN1c 5 (%3.2) 

    pN2a 10 (%6.5) 

    pN2b 11 (%7.1) 

M evresi 
 

    M0 136 (%88.3) 

    M1a 14 (%9.1) 

    M1b 1 (%0.6) 

    M1c 3 (%1.9) 

KRK nedeniyle onkolojik prensiplere uygun olarak 37 hastaya extended low 

anterior rezeksiyon, 37 hastaya anterior rezeksiyon, 30 hastaya sağ 

hemikolektomi, 25 hastaya low anterior rezeksiyon, 10 hastaya sol 

hemikolektomi, 5 hastaya abdominoperineal rezeksiyon,  4 hastaya genişetilmiş 

sağ hemikolektomi, 3 hastaya transvers kolektomi, 2 hastaya total kolektomi ve 

1 hastaya proktokolektomi+abdominoperineal rezeksiyon ameliyatları 

uygulandı. Ameliyat öncesi 27 hastaya neoadjuvan tedavi uygulandı.  

Ameliyat sonrası 154 hastanın LN dağılımına bakıldığında çıkarılan piyeslerde 

ortalama 46.9 (aralık: 8-139) LN olup pozitif LN ortalaması 1.51 (aralık: 0-16) 

saptandı. Epikolik bölgede ortalama 0.96 (aralık: 0-7) LN olup pozitif LN 
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ortalaması 0.0065 (aralık: 0-1) idi. Parakolik bölgede ortalama 24.17 (aralık: 0-

87) LN olup pozitif LN ortalamasının 0.88 (aralık: 0.13) olduğu görüldü. 

intermediyer bölgede ortalama 11.83 (aralık: 1-45) LN ve ortalama pozitif 0.22 

(aralık: 0-10) LN saptandı. Prinsipal bölgede ortalama 2.55 (aralık: 0-9) LN ve 

ortalama pozitif 0.046 (aralık: 0-3) LN mevcut idi. İMV bölgesinde çıkarılan 

ortalama LN sayısı 0.75 (aralık: 0-3) olup pozitif LN saptanmadı. TMEr’ya 

bakıldığında ortalama 18.56 (aralık: 1-45) LN ve ortalama pozitif 1.06 (aralık: 0-

13) LN görüldü.  TMEr’i üç bölgeye ayırdığımızda; üst mezorektum bölgede 

ortalama 8.04 (aralık: 0-36) LN ve ortalama pozitif 0.31 (aralık: 0-4) LN, orta 

mezorektum bölgede ortalama 5.88 (aralık: 0-19) LN ve ortalama pozitif 0.52 

(aralık: 0-7) LN ve alt mezorekum bölgede ortalama 5.24 (aralık: 0-27) LN ve 

ortalama pozitif 0.16 (aralık: 0-6) LN diseke edildi (tablo 4.4).  

Ameliyat tekniğine göre LN dağılımı incelendiğinde; sağ hemikolektomi 

yapılanlarda ortalama çıkarılan LN sayısı 43.3 (aralık: 10-88) olup pozitif LN 

ortalaması 0.73 (aralık: 0-5) olarak saptandı (şekil 4.1). Sağ hemikolektomi 

uygulanan hastaların epikolik bölgesinde ortalama çıkarılan LN sayısı 0.76 

(aralık: 0-4) olup bu bölgede pozitif LN saptanmadı. Parakolik bölgede çıkarılan 

ortalama LN sayısı 24.17 (aralık: 5-45) ve çıkarılan ortalama pozitif LN sayısı 

0.6 (aralık: 0-5) idi. İntermediyer bölgede çıkarılan ortalama LN sayısı 16.93 

(aralık: 3-45) olup pozitif LN ortalama sayısı 0.13 (aralık: 0-3) olarak saptandı 

(tablo 4.4). 
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Şekil 4.1: Sağ hemikolektomi materyali 

Geniletilmiş sağ hemikolektomi yapılan hastalarda çıkarılan ortalama LN sayısı 

43.0 (aralık: 27-67) olup ortalama pozitif LN sayısı 0.5 (aralık: 0-1) saptandı. 

Genişletilmiş sağ hemikolektomi uygulanan hastaların epikolik bölgesinde 

ortalama çıkarılan LN sayısı 0.75 (aralık: 0-2) olup bu bölgede pozitif LN 

saptanmadı. Parakolik bölgede çıkarılan ortalama LN sayısı 28.5 (aralık: 19-39) 

ve çıkarılan ortalama pozitif LN sayısı 0.5 (aralık: 0-1) idi. intermediyer bölgede 

çıkarılan ortalama LN sayısı 13.75 (aralık: 8-20) olup intermediyer bölgede 

pozitif LN saptanmadı (tablo 4.4).  

Transvers kolektomi yapılan hastalarda çıkarılan ortalama LN sayısı 53.0 

(aralık: 31-60) olup ortalama pozitif LN sayısı 1.66 (aralık: 0-3) olarak saptandı. 

Transvers kolektomi uygulanan hastaların epikolik bölgesinde ortalama 

çıkarılan LN sayısı 2.33 (aralık: 0-3) olup epikolik bölgede pozitif LN 

saptanmadı. Parakolik bölgede çıkarılan ortalama LN sayısı 34.0 (aralık: 21-50) 

ve çıkarılan ortalama pozitif LN sayısı 1.33 (aralık: 0-2) idi. İntermediyer bölgede 

çıkarılan ortalama LN sayısı 16.66 (aralık: 8-32) ve ortalama pozitif LN sayısı 

0.33 (aralık: 0-1) olarak saptandı (tablo 4.4).  
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Sol hemikolektomi yapılan hastalarda çıkarılan ortalama LN sayısı 31.7 (aralık: 

16-60) olup çıkarılan ortalama pozitif LN sayısı 0.8 (aralık: 0-3) saptandı. Sol 

hemikolektomi uygulanan hastaların epikolik bölgesinde ortalama çıkarılan LN 

sayısı 0.8 (aralık: 0-3) olup epikolik bölgede pozitif LN saptanmadı. Parakolik 

bölgede çıkarılan ortalama LN sayısı 20.8 (aralık: 8-50) ve ortalama pozitif LN 

sayısı 0.8 (aralık: 0-3) idi. İntermediyer bölgede çıkarılan ortalama LN sayısı 9.5 

(aralık: 7-16) olup intermediyer bölgede pozitif LN saptanmadı (tablo 4.4).  

Anterior rezeksiyon yapılan hastalarda çıkarılan ortalama LN sayısı 53.91 

(aralık: 14-99) olup ortalama pozitif LN sayısı 2.05 (aralık: 0-16) saptandı (şekil 

4.2). Anterior rezeksiyon uygulanan hastaların epikolik bölgesinde ortalama 

çıkarılan LN sayısı 1.29 (aralık: 0-7) olup epikolik bölgede pozitif LN 

saptanmadı. Parakolik bölgede çıkarılan ortalama LN sayısı 33.83 (aralık: 4-87) 

ve çıkarılan ortalama pozitif LN sayısı 1.59 (aralık: 0-13) idi. İntermediyer 

bölgede çıkarılan ortalama LN sayısı 14.08 (aralık: 4-35) ve çıkarılan ortalama 

pozitif LN sayısı 0.43 (aralık: 0-1) saptandı. Prinsipal bölgesinde çıkarılan 

ortalama LN sayısı 3.02 (aralık: 0-9) ve ortalama pozitif LN sayısı 0.03 (aralık: 

0-1) olarak saptandı. İMV bölgesinde çıkarılan ortalama LN sayısı 0.89 (aralık: 

0-3) olup  pozitif LN saptanmadı. Anterior rezeksiyon yapılan bir hastada üst 

mezorektumda 15 adet LN saptandı (tablo 4.4).  
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Şekil 4.2: Anterior rezeksiyon materyali 

Low anterior rezeksiyon yapılan hastalarda çıkarılan ortalama LN sayısı 49.52 

(aralık: 23-96) olup çıkarılan ortalama pozitif LN sayısı 2.4 (aralık: 0-12) 

saptandı (şekil4.3). Low anterior rezeksiyon uygulanan hastaların epikolik 

bölgesinde ortalama çıkarılan LN sayısı 0.52 (aralık: 0-4) olup ortalama pozitif 

LN 0.04 (aralık: 0-1) saptandı. Parakolik bölgede çıkarılan ortalama LN sayısı 

24.12 (aralık: 4-72) ve ortalama pozitif LN sayısı 1.4 (aralık: 0-11) idi. 

İntermediyer bölgede çıkarılan ortalama LN sayısı 9.08 (aralık: 1-23) ve çıkarılan 

ortalama pozitif LN sayısı 0.4 (aralık: 0-3) saptandı. Prinsipal bölgesinde 

çıkarılan ortalama LN sayısı 2.92 (aralık: 0-9) ve ortalama pozitif LN sayısı 0.12 

(aralık: 0-3) saptandı. İMV bölgesinde çıkarılan ortalama LN sayısı 0.72 (aralık: 

0-3) olup  pozitif LN saptanmadı. TMEr’de çıkarılan ortalama LN sayısı 17.12 

(aralık: 3-42) ve ortalama pozitif LN sayısı 1.25 (aralık: 0-5) olarak saptandı. 

TMEr’nın LN dağılımına bakıldığında üst mezorektumdan çıkarılan ortalama LN 

8.45 (aralık: 1-36) ve ortalama pozitif LN sayısı 0.16 (aralık: 0-3), orta 

mezorektumdan çıkarılan ortalama LN sayısı 6.25 (aralık: 1-13) ve ortalama 

pozitif LN sayısı 0.87 (aralık: 0-5), alt mezorektumdan çıkarılan ortalama LN 

sayısı 4.5 (aralık: 1-9) olup pozitif LN saptanmadı (tablo 4.4).  
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Şekil 4.3: Low anterior rezeksiyon materyali 

Extended low anterior rezeksiyon yapılan hastalarda çıkarılan ortalama LN 

sayısı 41.29 (aralık: 8-110) olup ortalama pozitif LN sayısı 1.13 (aralık: 0-13) 

saptandı. Extended low anterior rezeksiyon uygulanan hastaların epikolik 

bölgesinde ortalama çıkarılan LN sayısı 1.0 (aralık: 0-7) olup pozitif LN 

saptanmadı. Parakolik bölgede çıkarılan ortalama LN sayısı 12.4 (aralık: 0-57) 

ve ortalama pozitif LN sayısı 0.08 (aralık: 0-1) idi. İntermediyer bölgede çıkarılan 

ortalama LN sayısı 9.91 (aralık: 1-22) ve ortalama pozitif LN sayısı 0.05 (aralık: 

0-2) saptandı. Prinsipal bölgesinden çıkarılan ortalama LN sayısı 1.86 (aralık: 

0-7) ve ortalama pozitif LN sayısı 0.03 (aralık: 0-1) saptandı. İMV bölgesinde 

çıkarılan ortalama LN sayısı 0.72 (aralık: 0-3) olup  pozitif LN saptanmadı. 

TMEr’de çıkarılan ortalama LN sayısı 18.58 (aralık: 1-46) ve pozitif LN 

ortalaması 0.97 (aralık: 0-13) olarak saptandı. TMEr’nın LN dağılımı; üst 

mezorektum çıkarılan ortalama LN 7.89 (aralık: 0-21) ve ortalama pozitif LN 

sayısı 0.45 (aralık: 0-4), orta mezorektum çıkarılan ortalama LN sayısı 5.8 

(aralık: 0-19) ve ortalama pozitif LN sayısı 0.33 (aralık: 0-5), alt mezorektum 

çıkarılan ortalama LN sayısı 5.13 (aralık: 0-27) olup ortalama pozitif LN sayısı 

0.19 (aralık: 0-6) saptandı (tablo 4.4). 
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Abdominoperineal rezeksiyon yapılan hastalarda çıkarılan ortalama LN sayısı 

44.6 (aralık: 21-85) olup ortalama pozitif LN sayısı 1.6 (aralık: 0-8) saptandı. 

Abdominoperineal rezeksiyon uygulanan hastaların epikolik bölgesinde 

ortalama çıkarılan LN sayısı 0.4 (aralık: 0-2) olup pozitif LN saptanmadı. 

Parakolik bölgede çıkarılan ortalama LN sayısı 14.8 (aralık: 10-22) olup pozitif 

LN saptanmadı. İntermediyer bölgede çıkarılan ortalama LN sayısı 12.8 (aralık: 

3-34) olup pozitif LN saptanmadı. Prinsipal bölgesinde çıkarılan ortalama LN 

sayısı 1.0 (aralık: 0-2) olup pozitif LN saptanmadı. İMV bölgesinde çıkarılan 

ortalama LN sayısı 0.2 (aralık: 0-1) olup  pozitif LN saptanmadı. TMEr’de 

çıkarılan ortalama LN sayısı 15.4 (aralık: 4-26) ve ortalama pozitif LN sayısı 1.6 

(aralık: 0-8) olarak saptandı. TMEr’nın LN dağılımı; üst mezorektum çıkarılan 

ortalama LN 3.8 (aralık: 2-7) olup pozitif LN sayısı saptanmadı, orta mezorektum 

çıkarılan ortalama LN sayısı 4.4 (aralık: 2-7) ve ortalama pozitif LN sayısı 1.4 

(aralık: 0-7), alt mezorektum çıkarılan ortalama LN sayısı 5.2 (aralık: 0-16) olup 

ortalama pozitif LN sayısı 0.2 (aralık: 0-1) saptandı (tablo 4.4). 
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Tablo 4.4: Yapılan ameliyatlara göre lenf nodu dağılım 

Ortalama 

KRK 

hastalar 
n=154 

SH 
n=30 

GSH 
n=4 

TK 
n=3 

Sol H 
n=10 

AR 
n=37 

LAR 
n=25 

ELAR 
n=37 

APR 
n=5 

Total  

Kolektomi 
n=2 

PK+APR  
n=1 

Neo  

tedavi alan  
n=27 

Lenf Nodu 46.9 (8*-139) 43.3 (10*-88) 43.0 (27-67) 53.0 (31-60) 31.7 (16-60) 53.91 (14-99) 49.52 (23-96) 41.29 (8-110) 44.6 (21-85) 77.0 (64-90) 139.0 31.66 (8-56) 

Pozitif Lenf Nodu 1.51 (0-16) 0.73 (0-5) 0.5 (0-1) 1.66 (0-3) 0.8 (0-3) 2.05 (0-16) 2.4 (0-12) 1.13 (0-13) 1.6 (0-8) 5.0 (2-8) 0 1.33 (0-12) 

Epikolik LN 0.96 (0-7) 0.76 (0-4) 0.75 (0-2) 2.33 (0-5) 0.8 (0-3) 1.29 (0-7) 0.52 (0-4) 1.0 (0-7) 0.4 (0-2) 2.0 (0-4) 4.0 0.85 (0-4) 

Epikolik LN+ 0.0065 (0-1) 0 0 0 0 0 0.04 (0-1) 0 0 0 0 0 

Parakolik LN 24.17 (0-87) 24.86 (5-45) 28.5 (19-39) 34.0 (21-50) 20.8 (8-50) 33.83 (4-87) 24.12 (4-72) 12.40 (0-57) 14.8 (10-22) 51.0 (45-57) 63.0 10.0 (0-24) 

Parakolik LN+ 0.88 (0-13) 0.6 (0-5) 0.5 (0-1) 1.33 (0-2) 0.8 (0-3) 1.59 (0-13) 1.4 (0-11) 0.08 (0-1) 0 4.0 (2-6) 0 0.25 (0-6) 

İntermediyer LN 11.83 (1-45) 16.93 (3-45) 13.75 (8-20) 16.66 (8-32) 9.5 (7-16) 14.08 (4-35) 9.08 (1-23) 9.91 (1-22) 12.8 (3-34) 19.0 (11-27) 11.0 6.18 (1-16) 

İntermediyer LN+  0.22 (0-10) 0.13 (0-3) 0 0.33 (0-1) 0 0.43 (0-10) 0.4 (0-3) 0.05 (0-2) 0 1.0 (0-2) 0 0.14 (0-3) 

Prinsipal LN 2.55 (0-9) 

    

3.02 (0-9) 2.92 (0-9) 1.86 (0-7) 1.0 (0-2) 3.5 (2-5) 9.0 1.37 (0-5) 

Prinsipal LN+ 0.046 (0-3) 

    

0.03 (0-1) 0.12 (0-3) 0.03 (0-1) 0 0 0 0.11 (0-3) 

İMV LN 0.75 (0-3) 

    

0.89 (0-3) 0.72 (0-3) 0.72 (0-3) 0.2 (0-1) 1.0 (0-1) 0 0.55 (0-1) 

İMV LN+ 0 

    

0 0 0 0 0 0 0 

TMEr LN 18.56 (1-45) 

     

17.12 (3-42) 18.58 (1-46) 15.4 (4-26) 

 

45.0 12.96 (1-28) 

TMEr LN+ 1.06 (0-13) 

     

1.25 (0-5) 0.97 (0-13) 1.6 (0-8) 

 

0 0.88 (0-8) 

Üst M LN 8.04 (0-36) 

    

15.0 8.45 (1-36) 7.89 (0-21) 3.8  (2-7) 

 

17.0 5.14 (0-14) 

Üst M LN+ 0.31 (0-4) 

     

0.16 (0-3) 0.45 (0-4) 0 

 

0 0.22 (0-2) 

Orta M LN 5.88 (0-19) 

     

6.25 (1-13) 5.8 (0-19) 4.4 (2-7) 

 

13.0 4.56 (0-12) 

Orta M LN+ 0.52 (0-7) 

     

0.87 (0-5) 0.33 (0-5) 1.4 (0-7) 

 

0 0.56 (0-7) 

Alt M LN 5.24 (0-27) 

     

4.5 (1-9) 5.13 (0-27) 5.2 (0-16) 

 

15.0 3.12 (0-10) 

Alt M LN+ 0.16 (0-6) 

     

0 0.19 (0-6) 0.2 (0-1) 

 

0 0.08 (0-1) 

KRK: Kolorektal Kanser, SH: Sağ hemikolektomi, GSH: Genişletilmiş sağ hemikolektomi, TK: Transvers kolektomi, Sol HK: Sol hemikolektomi, AR: Anterior Rezeksiyon, LAR: 
Low anterior rezeksiyon, ELAR: Extended low anterior rezeksiyon, APR: Abdominoperineal rezeksiyon, PK+APR: Proktokolektomi+abdominoperineal rezeksiyon, Neo: 
Neoadjuvan tedavi, LN: Lenf nodu, LN+: Pozitif lenf nodu,  İMV: İnferior mezenterik ven, TMEr: Total mezorektal eksizyon, M: mezorektum, n: hasta sayısı, *:Neo tedavi alan. 
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Total kolektomi yapılan hastalarda çıkarılan ortalama LN sayısı 77.0 (aralık: 64-

90) olup ortalama pozitif LN sayısı 5.0 (aralık: 2-8) saptandı. Total kolektomi 

uygulanan hastaların epikolik bölgesinde ortalama çıkarılan LN sayısı 2.0 

(aralık: 0-4) olup epikolik bölgede pozitif LN saptanmadı. Parakolik bölgede 

çıkarılan ortalama LN sayısı 51.0 (aralık: 45-57) ve çıkarılan ortalama pozitif LN 

sayısı 4.0 (aralık: 2-6) idi. İntermediyer bölgede çıkarılan ortalama LN sayısı 

19.0 (aralık: 11-27) ve çıkarılan ortalama pozitif LN sayısı 1.0 (aralık: 0-2) 

saptandı. Prinsipal bölgesinde çıkarılan ortalama LN sayısı 3.5 (aralık: 2-5) olup 

pozitif LN saptandı. İMV bölgesinde çıkarılan ortalama LN sayısı 1.0 (aralık: 0-

1) olup  pozitif LN saptanmadı (tablo 4.4). 

Proktokolektomi+abdominoperineal rezeksiyon yapılan hastalarda çıkarılan LN 

sayısı 139 olup pozitif LN saptanmadı. Proktokolektomi+abdominoperineal 

rezeksiyon uygulanan hastanın epikolik bölgesinde çıkarılan LN sayısı 4 olup 

pozitif LN saptanmadı. Parakolik bölgede çıkarılan LN sayısı 63 olup pozitif LN 

saptanmadı. İntermediyer bölgede çıkarılan LN sayısı 11  olup pozitif LN 

saptanmadı. Prinsipal bölgesinde çıkarılan LN sayısı 9 olup pozitif LN 

saptanmadı. İMV bölgesinde LN saptanmadı. TMEr’de çıkarılan LN sayısı 45 

olup pozitif LN saptanmadı. TMEr’nın LN dağılımı incelendiğinde üst 

mezorektumdan çıkarılan LN 17 olup pozitif LN saptanmadı, orta 

mezorektumdan çıkarılan LN sayısı 13 olup pozitif LN saptanmadı, alt 

mezorektumdan çıkarılan LN sayısı 15 olup pozitif LN saptanmadı (tablo 4.4). 

Neoadjuvan tedavi alan 27 hastaların LN dağılımı incelendiğinde çıkarılan 

ortalama LN sayısı 31.66 (aralık: 8-56) olup ortalama pozitif LN sayısı 1.33 

(aralık: 0-12) saptandı. Neoadjuvan tedavi alan hastaların epikolik bölgesinde 

ortalama çıkarılan LN sayısı 0.85 (aralık: 0-4) olup pozitif LN saptanmadı. 

Parakolik bölgede çıkarılan ortalama LN sayısı 10.0 (aralık: 0-24) ve ortalama 

pozitif LN sayısı 0.25 (aralık: 0-6) idi. İntermediyer bölgede çıkarılan ortalama 

LN sayısı 6.18 (aralık: 1-16) ve çıkarılan ortalama pozitif LN sayısı 0.14 (aralık: 

0-3) saptandı. Prinsipal bölgesinde çıkarılan ortalama LN sayısı 1.37 (aralık: 0-

5) ve ortalama pozitif LN sayısı 0.11 (aralık: 0-3) saptandı. İMV bölgesinde 

çıkarılan ortalama LN sayısı 0.55 (aralık: 0-1) olup  pozitif LN saptanmadı. 

TMEr’de çıkarılan ortalama LN sayısı 12.96 (aralık: 1-28) ve ortalama pozitif LN 

sayısı 0.88 (aralık: 0-8) olarak saptandı. TMEr’nın LN dağılımı; üst mezorektum 

çıkarılan ortalama LN 5.14 (aralık: 0-14) ve ortalama pozitif LN sayısı 0.22 
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(aralık: 0-2), orta mezorektum çıkarılan ortalama LN sayısı 4.56 (aralık: 0-12) 

ve ortalama pozitif LN sayısı 0.56 (aralık: 0-7), alt mezorektum çıkarılan 

ortalama LN sayısı 3.12 (aralık: 0-10) olup ortalama pozitif LN sayısı 0.08 

(aralık: 0-1) saptandı (tablo 4.4). 

Kolon yerleşemli tümörlerin lenf nodu dağılımı ile rektum yerleşemli tümörlerin 

lenf nodu dağılımını değerlendirildi Tablo 4.5.  

Rektum yerleşimli tümörlerden 27’si neoadjuvan tedavi aldı, 25’ neoadjuvan 

tedavi almadı. Neoadjuvan tedavi alan ile neoadjuvan tedavi almayan rektum 

kanserli hastaların LN dağılımı değerlendirildi Tablo 4.6. 

Tablo 4.5: Kolon ve rektum kanserlerinin lenf nodu dağılımı 

Ortalama 
Kolon Kanser 

n=102 

Rektum Kanser 

n=52 

Yaş (yıl) 64.23 (26-88) 60.86 (30-82) 

Cinsiyet (K/E) 51/51 22/30 

Tümör Çapı (cm) 5.66 (0.3-12) 3.95 (0-8) 

Total LN 47.99 (10-99) 44.78 (8-139) 

Total LN+ 1.52 (0-16) 1.48 (0-13) 

Epikolik LN 0.99 (0-7) 0.92 (0-7) 

Epikolik LN+ 0 0.019 (0-1) 

Parakolik LN 28.60 (2-87) 15.48 (0-72) 

Parakolik LN+ 1.21 (0-13) 0.25 (0-6) 

İntermediyer LN 13.90 (2-45) 7.82 (1-34) 

İntermediyer LN+  0.27 (0-10) 0.13 (0-3) 

Prinsipal LN 3.07 (0-9) 2.03 (0-9) 

Prinsipal LN+ 0.018 (0-1) 0.076 (0-3) 

İMV LN 0.87 (0-3) 0.61 (0-3) 

İMV LN+ 0 0 

LN: lenf Nodu, İMV: inferior mezenterik ven.  
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Tablo 4.6: Neoadjuvan tedavi alan ve almayan rektum kanserlerin lenf nodu dağılımı 

Ortalama 
Neo Tedavi (-) 

n=25 

Neo Tedavi(+) 

n=27 

Yaş (yıl) 62 (33-77) 59.81 (30-82) 

Cinsiyet (K/E) 12:13 (10/17) 

Tümör Çapı (cm) 5.11 (2-8) 2.88 (0-6) 

Total LN 58.96 (18-139) 31.66 (8-56) 

Total LN+ 1.64 (0-13) 1.33 (0-12) 

Epikolik LN 1.0 (0-4) 0.85 (0-4) 

Epikolik LN+ 0.04 (0-1) 0 

Parakolik LN 21.4 (0-72) 10.0 (0-24) 

Parakolik LN+ 0.24 (0-3) 0.25 (0-6) 

İntermediyer LN 9.6 (1-34) 6.18 (1-16) 

İntermediyer LN+  0.12 (0-2) 0.14 (0-3) 

Prinsipal LN 2.76 (0-9) 1.37 (0-5) 

Prinsipal LN+ 0.04 (0-1) 0.11 (0-3) 

İMV LN 0.68 (0-3) 0.55 (0-1) 

İMV LN+ 0 0 

TMEr LN 24.4 (4-46) 12.96 (1-28) 

TMEr LN+ 1.26 (0-13) 0.88 (0-8) 

Üst M LN 9.76 (2-22) 5.14 (0-14) 

Üst M LN+ 0.52 (0-4) 0.22 (0-2) 

Ort M LN 7.04 (1-19) 4.56 (0-12) 

Ort M LN+ 0.48 (0-5) 0.56 (0-7) 

Alt M LN 7.65 (1-27) 3.12 (0-10) 

Alt M LN+ 0.26 (0-6) 0.08 (0-1) 

Neo: Neoadjuvan, LN: lenf Nodu, TMEr: total mezorekal eksizyon,  

İMV: inferior mezenterik ven,  M: mezorektum. 
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BÖLÜM 5 

 

 

TARTIŞMA ve SONUÇ 

 

 

5.1 TARTIŞMA 

Onkolojik prensiplere uygun yapılan KRK cerrahisi; yeterli miktarda sağlıklı 

bağırsak, kan damarları ve drene olan lenf düğümleri ile birlikte tümörün 

çıkarılmasını kapsamaktadır. Özellikle rektum kanseri cerrahisinde TMEr 

uygulaması lokal nüksün azaltılması açısından önemli gelişmeler sağlamıştır 

[51]. KRK’in doğru ve eksiksiz evrelenmesi için yeterli LN değerlendirmesi ve 

patolojik N evrelemesini tanımlamak için mevcut kılavuzlarda TME ve 

TMEr’da en az 12 LN çıkarılması tavsiye edilmektedir [52]. Yeterli LN 

sayısının elde edilmesi genelde cerrahın tecrübesine ve histopatolojik 

değerlendirmedeki farklılıklara göre değişkenlik gösterebilir. Cerrahi faktör; 

operatörün deneyimini ve en bloc rezeksiyonun yeterliliğini içerir, patolojik 

faktör; yağ temizleme veya LN açığa çıkaran solüsyonların kullanımını ve 

patoloğun LN'leri bulma konusundaki deneyimini içermektedir [53]. Bu 

çalışmada yapılan ameliyatların tümünü KRK cerrahisinde deneyimli bir 

cerrah gerçekleştirmiş olup, tüm operasyon piyesleri bu konuda deneyimli 

tek bir patolog tarafından değerlendirildi.  

‘‘The Surveillance, Epidemiology, and End Results (SEER)’’in retrospektif bir 

kohort çalışması ve Batı kayıtlarından elde edilen verilere göre, 50 yaşından 

küçük hastalarda KRK insidansının arttığı saptanırken 65 yaş üstü 

hastalarda azaldığı görülmüştür [54]. Yüzelli dört KRK hastasını içeren 

serimizde hastaların ortalama yaşı 63.09 (aralık: 26-88) olarak saptandı.  

Newland ve ark. yaptığı çalışmada 3133 KRK hastasında tümör yerleşim 

yerleri; %10.9 çekum, %11.7 çıkan kolon, %3.4 hepatik fleksura, %7.6 

transvers kolon, %2.2 splenik fleksura, %3.2 inen kolon, %22.9 sigmoid 
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kolon ve %38.2 rektum şeklinde saptanmıştır [55].Diğer yayınlarda da KRK’in 

en sık yerleşim yeri sol kolon olarak bildirilmiştir [53,56]. Bu çalışmada 

kolonda en sık tümör yerleşim yeri %20.8’lik oranla sigmoid kolon olarak 

saptandı. Tüm hastaların %31.6’sında tümör yerleşim yeri rektum olup 

dağılımları %5.2 üst rektum %13.6 orta rektum ve %13.0 alt rektum şeklinde 

tespit edildi.  

Tümör lokalizasyonunun LN sayısı ile önemli ölçüde ilişkili olduğunu 

gösteren çalışmalar mevcuttur. Genellikle sağ kolon kanserlerinden sol kolon 

kanserlerine göre daha fazla LN elde edilir ve en düşük sayı ise rektum 

kanserlerinden elde edilmektedir [56,57]. Çalışmamızda sağ hemikolektomi 

uygulanan hastaların ortalama LN sayısı sol hemikolektomi uygulanan 

hastalardan daha fazla saptandı ve mezorektumda ise her ikisinden de daha 

az LN sayısı görüldü.  

Katsoulis ve ark. çalışmasında 234 hastanın %55.2’sinde LN negatif 

saptanırken %44.8’inde pozitif LN saptanmıştır [53]. Çalışmamızda 

hastaların %57.8’inde negatif LN ve %42.2’sinde pozitif LN saptanmış olup 

literatürdeki verilerle benzerlik gösterdiği görüldü.  

KRK'nin en yaygın histolojik tiplerinden biri olan adenokarsinomun ayrı bir 

alt tipi olan ve tümör hacminin en az %50'sini oluşturan müsinöz bileşenlerle 

karakterize edilen müsinöz adenokarsinomdur [58]. KRK hastalarının %10-

20'sinin müsinöz alt tipte olduğu gösterilmiştir, ancak bu oranın Asya 

ülkelerinde daha düşük ve Batı ülkelerinde daha yüksek olduğu 

gözlemlenmiştir [58,59,60]. Çalışmamızda en sık histolojik tip %84.4 ile 

adenokarsinom olup, bunu %9.7 ile müsinöz adenokarsinom takip 

etmektedir. Tümörün histolojik gradına bakıldığında genelde orta dereceli 

diferansiyasyon görülmekte olup, bizim çalışmamızda %88.3 orta dereceli 

diferansiye histolojik grad saptandı [53,56,61]. Yang ve ark. yaptığı meta-

analizde pozitif perinöral invazyon oranı %2.83 - 54.86 arasında değişmekte 

olup çalışmamızda pozitif perinöral invazyon oranının %46.8 olduğu izlendi 

[62].  

Tümör evrelemesine baktığımız zaman KRK hastalarında genellikle en sık T3 

ve T4 evresi görülmektedir [53,56,61,63]. Katsoulis ve ark’nın yaptığı 232 

hastalık seride hastaların %49.6’sı T3 ve %23.3’ü T4 olarak saptanmıştır [53]. 
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Bizim çalışmamızda da olguların %50.4’ünde T3 ve %27.8’inde T4 evre KRK 

saptandı. Metastatik lenf nodlarının tutulumu, KRK evrelemesi için belirleyici 

bir faktör olarak kabul edilmektedir [64]. Kılavuzlar, KRK’de güvenilir negatif 

nodal evreleme sağlamak için en az 12 LN’nin incelenmesini önermektedir 

[65]. Çalışmamızda ortalama 46.9 LN incelenmiş olup hastaların %54.4’unün 

N0, %41.5’inin N1-2 LN tutulumu olduğu gözlendi.  

Günümüzde KRK cerrahisi sonrası en az 12 LN incelenmesi önerilmekte olup 

ilk çalışmaların araştırma metodolojisi eleştirildiğinden, günümüzde 

evreleme için 12 LN sınırı halen altın standart olarak kabul edilmiş değildir 

ve bu konu tartışmaya açık görülmektedir [65]. Mevcut çalışmada KRK 

nedeniyle opere edilen 154 hastada diseke edilen ortalama LN sayısı 46.9 (8-

139)  olup LN dağılımına bakıldığında ortalama 24.17 (aralık: 0-87) ile sadece 

parakolik bölgede 12’den fazla LN saptandı.  

Lenfatik yayılım, kanser hücrelerinin öngörülebilir ve kademeli bir şekilde göç 

ettiği bir süreci takip eder; parakolik bölgedeki LN'lere, sonra intermediyer 

bölgedeki LN’lere ve daha sonra ise prinsipal bölgedeki LN'lere yayılır. 

Hematojen olarak ise başta karaciğer gibi uzak organlara yayılım olur [66,67]. 

Nagasaki ve ark.’ların çalışmasında TME uygulanan kolon kanseri 

hastalarında parakolik ve intermediyer bölgede ortalama LN sayısı sırasıyla  

17 (aralık: 7–66) ve 17 (aralık: 4–42) olup parakolik ve intermadiate bölgede 

sadece metastatik olanların arasında ortalama metastatik LN sayısı sırası ile  

1 (aralık:1–16) ve 3 (aralık: 1–15) saptanmıştır [68]. Bu çalışmada parakolik 

ve intermadiate bölgede ortalama LN sayısı sırasıyla 24.17 (aralık: 0-87) ve 

11.83 (1-45) olup parakolik ve intermadiate bölgede ortalama metastatik LN 

sayısı sırasıyla 0.88 (0-13) ve 0.22 (0-10) olarak saptandı. 

Prinsipal bölgedeki lenf nodlarının pozitiflik yüzdesi %1-8 olarak 

bilinmektedir [66,69]. Kotoaka ve ark.’ların çalışmasında genişletilmiş 

lenfadenoktomi uygulanan KRK hastaların sol ve sağ taraflı tümörlerde 

prinsipal bölgedeki ortalama LN sayısı sırasıyla 3.1 (aralık: 3-6), 1.8 (aralık: 

2-5) ve ortalama metastatik LN sırasıyla 0.1 (aralık: 0-6), 0.06 (aralık: 0-4) 

saptanmıştır [69]. Çalışmamızda sol taraflı KRK hastalarının prinsipal 

bölgedeki ortalama LN sayısı 2.55 (aralık:0-9) ve ortalama metastatik LN 

sayısı 0.046 (aralık: 0-3) olarak saptandı.  
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Anania ve ark.’nın yaptığı meta-analizde sağ hemikolektomi uygulanan 2508 

hasta komplet TME ve inkomplet TME olmak üzere iki gruba ayrılmıştır. 

Toplam LN sayısı, TME grubunda anlamlı derecede daha yüksek 

bulunmuştur [51]. Yamaoka ve ark.’nın yaptığı çalışmada sağ taraf kolon 

kanserlerinde ortalama 34.6 ± 11.4 LN, sol taraf kolon kanserlerde ortalama 

31.2 ± 10.6 LN saptanmıştır [70]. Çalışmamızda sağ hemikolektomi 

uygulanan hastalarda ortalama 43.3 LN, sol hemikolektomi ve anterior 

rezeksiyon ugulanan hastalarda ise ortalama 49.19 LN saptandı.   

Park ve ark.’larının çalışmasında transvers kolektomi uygulanan 37 hastanın 

ortalama LN sayısı 21.4 ± 16.9 olarak saptanmıştır [71]. Çalışmamızda 

transvers kolektomi uygulanan hastalarda ortalama LN sayısı 53.0 (aralık: 

31-60) saptandı.  

Lavy ve ark.’ların çalışmasında sol hemikolektomi ve sigmoidektomi 

uygulanan hastaların ortalama LN sayısı 24 ± 13 olup sadece metastatik LN 

olan hastalarda ortalama metastatik LN sayısı 6.16 saptanmıştır [72]. 

Çalışmamızda sol hemikolektomi uygulanan hastaların ortalama LN sayısı 

31.7 (aralık: 16-60) olup ortalama metastatik LN sayısı 0.8 (aralık: 0-3), ve 

anterior rezeksiyon yaptığımız hastaların ortalama LN sayısı 53.91 (aralık: 

14-99) olup ortalama metastatik LN sayısı 2.05 (aralık: 0-16) saptandı. 

Sol kolon ve rektum cerrahisinde TME veya TMEr uygulanması için 

operasyonda İMA ve İMV’nin damar kökünden bağlanması gerekmektedir. 

Lenf nodlarının vasküler yapıların etrafında görüldüğü bilinmekte olup bazı 

çalışmalarda İMV etrafında LN saptandığını belirtmektedir [73]. Bilgin ve 

ark.’larının çalışmasında rektum kanserlerinde İMV’ye yüksek ligasyon 

uygulayarak en bloc çıkarılan materyallerde İMV bölgesindeki LN’ları 

incelendiğinde ortalama 2 (aralık:1-8) LN saptanmıştırı [73]. Bizim 

çalışmamızda İMV bölgesinde ortalama LN sayısı 0.75 (aralık: 0-3) olarak 

hesaplandı.  

Ameliyat edilen rektum tümörlerindeki çoğu mezorektal lenf nodları, 

posterior ve üst mezorektumda yer alır. Metastatik lenf nodlarının, superior 

rektal arter boyunca uzanan tümörün bitişiğinde ve üzerinde bulunma 

olasılığı daha yüksektir. Topor ve ark.’ların çalışmasında kanser öyküsü 

olmayan 7 kadavranın mezorektum ve yan duvar bölgesindeki LN dağılımına 
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bakıldığında; ortalama LN sayısı 24.9 (aralık: 16-41) olup üst mezorektumda 

ortalama LN sayısı 4.6 (aralık: 3-9), orta mezorektumda ortalama LN sayısı 

8.1 (aralık: 3-16) ve alt mezorektumda ortalama LN sayısı 1.1 (aralık: 0-3) 

saptanmıştır [57].  

Sprenger ve ark’ların çalışmasında 81 rektum kanser hastasının neoadjuvan 

tedavi sonrası LN’leri değerlendirmesinde; ortalama LN sayısı 29.8 ± 13.7 

olup ortalama metastatik LN sayısı 2. 56 (aralık: 1-8) saptanmıştır [74]. Bizim 

çalışmamızda neoadjuvan tedavi alan 27 rektum kanseri hastasının LN 

değerlendirmesinde; çıkarılan ortalama LN sayısı 31.66 (aralık: 8-56) ve 

ortalama pozitif LN sayısı 1.33 (aralık: 0-12) olarak saptandı. Sadece 

mezorektum değerlendirildiğinde ortalama LN sayısı 12.96 (aralık: 1-28) ve 

ortalama metastatik LN sayısı 0.88 (0-8) olarak bulundu. Neoadjuvan tedavi 

görmüş lokal ileri rektum tümörlerinde cerrahi sonrası LN evrelemesi 

açısından mezorektumda en az 12 LN’nin patolojik olarak incelenmesini 

önermekteyiz.  

5.2 SONUÇ 

Kolorektal kanser cerrahisi sonrası LN sayısı, hastanın prognostik evrelemesi 

için belirleyici bir faktördür ve 12 LN sınırı halen altın standart değildir. 

LN'lerin incelenmesini etkileyebilecek farklı değişkenler mevcuttur; cerrahın 

hem de patoloğun işini daha verimli hale getirmek için LN örneklemesini 

etkileyebilecek değiştirilebilir ve değiştirilemez tüm değişkenler 

incelenmelidir. Mümkün olduğunca çok sayıda LN elde etmek için titiz 

cerrahi teknik ve yeterli uzunlukta spesimen gereklidir. Çalışmamızda KRK 

cerrahisinde oldukça deneyimli olan bir cerrahın ve bir patoloğun incelemesi 

sonucu ortalama 46.9 LN saptandı. Kolorektal kanser hastalarının 

prognostik evrelemesinde önemli bir faktör olan 12 LN sınırı ile ilgili olarak 

yeniden bir konsensus oluşturularak LN sınırının daha yüksek sayıya 

çıkarılması gerektiği düşüncesindeyiz. 
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