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ÖZET 

Kolorektal kanser (KRK), dünya çapında en sık görülen kanser türlerinden biridir ve 

kansere bağlı ölümlerin önde gelen sebeplerindendir. Çalışmamızda tam kan sayımı 

ile elde edilebilen parametrelerin KRK tanısı koymadaki prediktif değerini 

belirlemek amaçlanmaktadır. KRK’nın erken teşhisi ve tedavisi için hastaları kısa 

sürede ileri merkeze sevk ederek hastalığa bağlı morbidite ve mortalitenin 

azaltılması, aynı zamanda maliyet etkin tarama yöntemlerinin geliştirilmesine 

katkıda bulunmak hedeflenmiştir. 

            Çalışmamızda Tokat Gaziosmanpaşa Üniversite Hastanesi’nde 01.10.2013- 

01.10.2023 tarihleri arasında kolonoskopi yapılıp, kolonoskopiden önceki 0-30 gün 

içerisinde hemogram tetkiki bakılmış hastalar değerlendirilmiştir. Hastaların 

demografik verileri, hemogram sonucu, kolonoskopi sonucu ve histopatolojik verileri 

kaydedilmiştir. Kolonoskopi sonucuna göre hastalar normal, benign, premalign ve 

malign olarak gruplandırılmış ve gruplar arasında hematolojik parametreler 

karşılaştırılmıştır. Hastane kayıtlarında, 01.10.2013-01.10.2023 tarihleri arasında 

kolonoskopi yapılan 14.456 kişi tespit edilmiştir. Dâhil etme ve dışlama kriterine 

uygun 282 hasta çalışmaya dâhil edilmiştir. 

            Çalışma grubunun %48,9’u (n=138) erkek, %51,1’i (n=144) kadın olup, 

%81,2’si (n=229) 50-70 yaş aralığında, %18,8’i (n=53) 70 yaş üzerindedir. Malign 

grupta popülasyonun tamamına kıyasla, NLO, TLO, MLO, SII, trombosit, nötrofil, 

WBC ve RDW anlamlı düzeyde yüksek, HGB anlamlı düzeyde düşük bulundu 

(p<0,05). Parametrelerin arasında birbirleri ile zayıf düzeyde, anlamlı, pozitif yönlü 

bir ilişki olduğu saptandı. Sensitivite ve spesifiteleri ise sırasıyla, NLO için %60,4-

39,3 , TLO için %58,5-41,5 , MLO için %60,4-39,7 , SII için %62,3-37,6  olarak 

hesaplanmıştır. 

          Çalışmamız, NLO-MLO-TLO-SII’in malignite tanısında yararlı biyobelirteçler 

olabileceğini gösterdi. Hemogram parametrelerinin ve SII’nin prediktif yardımı ile 

birinci basamakta sistemik inflamatuar yanıtın erken dönemde farkedilmesi böylece 

hastaların ileri merkeze erken sevk edilmesi sağlanabilir. Kolonoskopi bekleme 

listelerinin revize edilmesine ve hastaların önceliklendirilmesine de katkısı olabilir. 

Anahtar kelimeler; kolorektal kanser, sistemik immün inflamatuar indeks, 

nötrofil/lenfosit oranı, monosit/lenfosit oranı, trombosi/lenfosit oranı 
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THE PREDICTIVE VALUE OF COMPLETE BLOOD COUNT 
AND SYSTEMIC IMMUNE INFLAMMATORY INDEX IN THE 
DIAGNOSIS OF MALIGNANCY IN PATIENTS UNDERGOING 

COLONOSCOPY 

ABSTRACT 

Colorectal cancer (CRC) is one of the most common cancers worldwide and the 

leading cause of cancer-related deaths. The aim of this study was to determine the 

predictive value of parameters obtained by complete blood count in the diagnosis of 

CRC. It was aimed to reduce morbidity and mortality related to the disease by 

referring patients to an advanced center in a short time for early diagnosis and 

treatment of CRC, and to contribute to the development of cost-effective screening 

methods. 

           In our study, patients who underwent colonoscopy at Tokat Gaziosmanpaşa 

University Hospital between 01.10.2013 and 01.10.2023 and had a hemogram 

examination within 0-30 days before colonoscopy were evaluated. Demographic 

data, hemogram result, colonoscopy result and histopathologic data were recorded. 

Patients were grouped as normal, benign, premalignant and malignant according to 

the results of colonoscopy and hematologic parameters were compared between the 

groups. In the hospital records, 14,456 people who underwent colonoscopy between 

01.10.2013-01.10.2023 were identified. A total of 282 patients who met the inclusion 

and exclusion criteria were included in the study. 

           In the study group, 48.9% (n=138) were male and 51.1% (n=144) were 

female, 81.2% (n=229) were between 50-70 years of age and 18.8% (n=53) were 

over 70 years of age. NLO, TLO, MLO, SII, platelets, neutrophils, WBC and RDW 

were significantly higher and HGB was significantly lower in the malignant group 

compared to the whole population (p<0.05). There was found to be a weak level of 

significant, positive correlation among the parameters. Sensitivity and specificity 

were 60.4-39.3% for NLO, 58.5-41.5% for TLO, 60.4-39.7% for MLO and 62.3-

37.6% for SII, calculated respectively. 

            Our study showed that NLO-MLO-TLO-SII may be useful biomarkers in the 

diagnosis of malignancy. With the predictive help of hemogram parameters and SII, 

early detection of systemic inflammatory response in primary care and early referral 
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of patients to advanced centers can be achieved. It may also contribute to the revision 

of colonoscopy waiting lists and prioritization of patients. 

Keywords; colorectal cancer, systemic immune inflammatory index, 

neutrophil/lymphocyte ratio, monocyte/lymphocyte ratio, thrombocyte/lymphocyte 

ratio 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

          Kolorektal kanser (KRK), kolon veya rektumda bulunan hücrelerin 

kontrolsüz büyümesi sonucu meydana gelen bir hastalıktır (1). Ülkemizde 

kolorektal kanserler, akciğer ve meme kanserlerinden sonra en sık görülen 3. 

kanser şekli olup mortalitede dünya çapında kansere bağlı ölümlerin 2. en sık 

nedenidir (2,3). KRK riski yaşla birlikte artmaktadır. Vakaların çoğunluğunu 50 

yaş ve üzeri kişiler oluşturmaktadır. KRK sıklıkla tedavi seçeneklerinin sınırlı 

olduğu ileri evrelerde teşhis edilmektedir. Hastalığa bağlı sağ kalımın en önemli 

belirleyicisi hastalığın erken evrede tespit edilmesidir (4). Ülkemizde KRK 

taraması amacıyla 50-70 yaş aralığındaki erkek ve kadınlara 2 yılda bir gaitada 

gizli kan (GGK) testi ve 10 yılda bir kolonoskopi yapılması önerilmektedir (5).  

Hastalığın erken teşhisi için yapılan taramalarda GGK testi, sigmoidoskopi, 

kolonoskopi ve görüntüleme yöntemlerinde maliyet, zaman ve en önemlisi 

uygulama zorluğundan dolayı hastalığı atlama riski olabilmektedir(6,7). Bu 

nedenle taramada rutin kullanıma uygun, kolay uygulanabilir ve maliyeti daha 

düşük testlerin gerekliliği gündeme gelmektedir(8,9). 

          Kanser gelişiminde ve hastalığın progresyonunda sistemik bir inflamatuar 

yanıtın önemli bir rol oynayabileceğini gösteren çalışmalar giderek 

artmaktadır(8). Son yıllarda yapılan çalışmalar, inflamatuar immün hücrelerin 

kansere bağlı inflamasyonun temel oyuncuları olduğunu göstermiş ve bu 

hücrelerin hastalığın farklı aşamalarındaki rollerine işaret etmiştir. Giderek artan 

sayıda çalışmalarda KRK gelişiminin tüm aşamalarında inflamatuar ve trombotik 

süreçlerin rolü ortaya konmaktadır(10).  

         Kanser-inflamasyon ilişkisine dayanılarak Nötrofil-Lenfosit oranı (NLO), 

Trombosit-Lenfosit oranı (TLO), Monosit-Lenfosit oranı (MLO) ve Sistemik 

İmmün İnflamatuar İndeksi (SII) gibi rutin kan testlerinden elde edilen 

inflamasyonla ilgili göstergelerin, kanser için prediktör olabileceğini ve kanser 

şüphesi yüksek olan hastalarda erken tarama için yol gösterici olabileceğini 

düşünüyoruz. 

          Çalışmamızın amacı; tam kan sayımı ile elde edilebilen parametrelerin 

KRK tanısı koymadaki prediktif değerini belirlemektir. Çalışmamızda 

kolonoskopi sonucuna göre hastalar gruplandırılmış ve hematolojik 
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parametrelerin gruplar arasındaki farklılığı araştırılmıştır. KRK’nın erken teşhisi 

ve tedavisi için hastaları kısa sürede ileri merkeze sevk ederek hastalığa bağlı 

morbidite ve mortalitenin azaltılması, aynı zamanda maliyet etkin tarama 

yöntemlerinin geliştirilmesine katkıda bulunmak hedeflenmiştir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. KOLOREKTAL POLİPLER 

              Kolorektal polipler, mukoza veya submukoza epitelinden köken alan, barsak 

lümeni içine doğru çıkıntı yapabilen ve kitle oluşturabilen lezyonlardır (11). Sayıları 

ve boyutları değişkendir. Boyutlarına göre diminutif (≤5 mm), küçük (6–9 mm) ve 

büyük (≥10 mm) polipler olarak üç gruba ayrılır (12). Şekillerine göre saplı, sapsız, 

düz vs şeklinde tanımlanır. Histolojik özelliklerine göre nonneoplastik polipler ve 

neoplastik polipler olarak sınıflandırılmaktadır (13). Neoplastik polipler KRK öncü 

lezyonları olmalarından dolayı önem arz etmektedir (14). 

2.1.1. Non-neoplastik Polipler 

              Non-neoplastik polipler; hamartomlar, inflamatuar polipler ve hiperplastik 

polipleri içermektedirler (13).  

2.1.1.1.Hiperplastik Polipler 

           Hiperplastik polipler, kolorektal poliplerin en yaygın türüdür. Genellikle sesil 

ve 5 mm’den küçük polipler olup özellikle distal kolon ve rektumda bulunurlar. 

Displazi olmadan hiperplazinin histolojik özelliklerini gösterirler. Bu nedenle 

premalign kabul edilmezler. Makroskopik olarak adenomatöz poliplerden ayırt 

edilemedikleri için saptandıklarında çıkarılmaları gerekir (13-15). 

2.1.1.2.Hamartomlar  

           Hamartomlar, sporadik olarak veya polipozis sendromunun bir parçası olarak 

ortaya çıkabilir. Sporadik olarak tespit edilenler genellikle tektir. Erken yaşta ortaya 

çıkarlar. Yaklaşık %75’i on yaşından küçük çocuklarda görülür, bu yüzden jüvenil 

polip olarak da isimlendirilirler (13-15).  

2.1.1.3.İnflamatuar Polipler 

           İnflamatuar polipler ise sıklıkla inflamatuar barsak hastalıklarında karşımıza 

çıkar. Kolon mukozasındaki kronik inflamasyon sonucu oluşurlar ve psödopolip 
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olarak adlandırılırlar. Çoğu rektumda görülür, çapları 1-3 cm arasında değişmektedir 

(13-15). 

2.1.2. Neoplastik Polipler 

              Neoplastik polipler; adenomatöz, sesil serrated, geleneksel serrated 

adenomları içermektedirler ve premalign lezyonlardır (13).  

2.1.2.1.Adenomatöz Polipler 

           Adenomatöz polipler, tüm kolorektal poliplerin 2/3’ünü oluştururlar (16). 

Prevelansı yaş ile birlikte artar. Kolonun herhangi bir yerinde bulunabilirler, ancak 

yüksek malignite riski olanlar genelde distal kolon ve rektumda daha yaygın olma 

eğilimindedirler (13). Tübüler, tübülovillöz ve villöz adenomlar olmak üzere 

histolojik olarak üç gruba ayrılırlar. Malignite potansiyelini polip tipi, boyutu (>1 

cm), displazi derecesi, villöz doku içeriği belirler (17). En sık görülen histolojik alt 

tipi tübüler adenomdur (%65-80). Villöz bileşen oranı %0-25’tir. Genellikle 

dimünitiftir ve düşük displazi içerir. Neoplastik poliplerin yalnızca %5-10’u villöz 

adenomdur. Tübüler adenoma göre daha yüksek malignite riski taşır. Villöz bileşen 

oranı %75-100’dür. Tübülovillöz adenom ise %10-25’ini oluşturur. Her iki histolojik 

tipe ait öğeler içerir. Yapısının %25-75’i villöz bileşen içerebilir. Orta derecede 

malignite riski taşır ve çoğunlukla asemptomatiktir. Polip kanayabilir veya lümeni 

kısmen tıkayabilir. Bunlara bağlı olarak hematokezya, karın ağrısı, karında şişlik, 

barsak alışkanlıklarında değişiklik görülebilir. Adenomatöz polip tespit edildiğinde 

eksize edilmelidir. Metakron lezyonların ortaya çıkma ihtimalinin üç yıl içerisinde 

%30-40 olması sebebi ile polipektomiyi takiben üç yıl aralıklarla kontrol 

kolonoskopi yapılmalıdır. Ancak ilk tespit edilen polipte yüksek dereceli displazi 

saptanırsa ilk kontrolün bir sene sonra yapılması önerilmektedir (15). 

2.1.2.2. Sesil Serrated Adenomlar/Polipler 

              Sesil serrated adenomlar/polipler, sıklıkla proksimal kolonda bulunur ve 

mukusla kaplı olmaları sebebi ile tespiti daha zor olabilmektedir. Kolorektal 

kanserlerin %15-30’unu oluşturduğu düşünülmektedir. Bu sebeple tespit 

edildiklerinde adenomun total eksize edilmesi gerekir. Eğer endoskopik polipektomi 
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uygun değilse segmental kolektomi yapılmalıdır. Kolonoskopinin üç yılda bir 

tekrarlanması önerilir (13,15).  

2.1.2.3. Geleneksel Serrated Polipler 

           Geleneksel serrated polipler ise daha nadir görülür ve genelde distal kolonda 

bulunur (13,15). 

 

2.2. KOLOREKTAL KANSER  

              Kolorektal kanser, kolon veya rektumun malign bir neoplazmıdır. En sık 

görülen histolojik alt tipi adenokarsinomdur. Anal sfinktere 15 cm mesafedeki 

tümörler rektal kanserler olarak sınıflandırılır (18).  

2.2.1.Epidemiyoloji ve İnsidans 

           Kolorektal kanser görülme sıklığı ve ölüm oranları dünyada oldukça 

değişkendir. En yüksek insidanslar Kuzey Amerika, Avustralya, Kuzey ve Batı 

Avrupa’da iken gelişmekte olan ülkelerde özellikle Asya ve Afrika’da düşük 

oranlarda görülmektedir (19). Bu değişkenliğin, coğrafi farklılıklar, diyet, çevresel 

maruziyet, düşük sosyoekonomik durum ve düşük tarama oranlarından 

kaynaklandığı düşünülmektedir (20,21). Şubat 2024’te güncellenen Dünya Sağlık 

Örgütü (DSÖ) Küresel Kanser Gözlem Verisi (GLOBOCAN) 2022 verilerine göre 

dünya genelinde yaklaşık 904.019 ölüm ve 1.926.425 yeni vaka, ülkemizde ise 

11.698 ölüm ve 21.718 yeni vaka bildirilmiştir. Dünyada ve ülkemizde kansere bağlı 

ölümlerin akciğer kanserinden sonra en sık ikinci sebebidir. Ülkemizde görülme 

sıklığı kadınlarda meme ve tiroid kanserinden sonra %9,3 ile üçüncü, erkeklerde 

benzer şekilde akciğer ve prostat kanserinden sonra %8,8 ile üçüncü sıradadır (2). 

KRK’nın erkeklerde görülme sıklığı ve ölüm oranları kadınlardan yüksektir (22). 

İnsidansı 50 yaş ve üzerinde artmaya başlar. En sık 65-74 yaş aralığında görülür (23). 

Hastalığın anatomik olarak dağılımında proksimal kolon lezyonlarına doğru bir 

kayma söz konusudur. Bu anatomik değişiklik, tanı ve tedavideki ilerlemelerle, artan 

taramalar sonucu kolonoskopi ile distal kolondaki adenomatöz poliplerin proksimale 

göre daha kolay tespit edilip çıkarılmasıyla açıklanabilir (24,25).  
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2.2.2. Risk Faktörleri      

           Kolorektal kanser gelişiminde çeşitli risk faktörleri rol oynamaktadır. Bunlar 

yaş, cinsiyet, aile öyküsü, genetik, etnik köken, inflamatuar barsak hastalığı ve 

diyabetes mellitus gibi değiştirilemeyen faktörler ve diyet, obezite, tütün ve alkol 

kullanımı gibi değiştirilebilir risk faktörleridir (26). 

2.2.2.1. Cinsiyet 

           Erkeklerde kadınlara göre daha sık görülmektedir. Mortalitesi erkeklerde 

kadınlardan daha yüksektir (22,23). 

2.2.2.2. Yaş 

           Hastalık riski yaş ile birlikte artmaktadır. En sık 65-74 yaş aralığında görülür 

(23). KRK ile ilişkili herediter sendromlarda daha erken yaşlarda tanı alabilir (27). 

2.2.2.3. Etnik Köken 

           Siyahi ırk, KRK oluşumu ve hastalığa bağlı ölüm açısından daha risklidir(23).  

2.2.2.4. Aile Öyküsü ve Genetik 

           Birinci derece akrabalarından birinde KRK öyküsü olanlarda risk yaklaşık iki 

kat fazladır (28). Birinci derece akrabalarda birden fazla kişide görülmesi veya ailede 

50 yaş altı tanı alma öyküsü olması durumunda risk daha da artmaktadır (29). 

           Kolorektal kanser için ailesel predispozan sendromlar bulunmaktadır. 

Familyal adenomatöz polipozis (FAP), MUTY DNA Glikozilaz (MUTHY) gen 

mutasyonu ilişkili familyal adenomatöz polipozis tip 2, Lynch sendromu, Peutz-

Jeghers sendromu, jüvenil polipozis sendromu, Cowden sendromu, Li Fraumeni 

sendromu bu sendromlara örnek verilebilir. En yaygın görülenleri FAP ve Lynch 

sendromudur. FAP tedavi edilmezse yaşam boyu KRK’ya yakalanma olasılığı 

%95’tir (30). Lynch sendromunda bu oran kadınlarda yaklaşık %43, erkeklerde 

%66’dır (31). Fakat bu iki sendrom KRK vakalarının yalnızca %5’ini 

oluşturmaktadır (32).  
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2.2.2.5. Polip Öyküsü 

           Kişinin öyküsünde büyük (>1 cm) adenomatöz polip, villöz veya tubulovillöz 

polipler mevcutsa ve özellikle multipl ise, polipler yüksek dereceli displazi içeriyorsa 

kişide KRK görülme riski artar. Düşük dereceli displazi içeren bir veya iki küçük (<1 

cm) tübüler adenomu olan hastalar artmış risk altında görülmemektedir, bu hastaların 

orta riskli bireyler olarak yönetilmesi önerilmektedir (33). 

2.2.2.6. İnflamatuar Barsak Hastalıkları (İBH) 

           Ülseratif kolit (ÜK) tanılı hastalarda KRK gelişiminde hastalığın aktivite 

durumu, süresi ve tutulum yeri önemli belirleyicilerdir. Tutulumun sol kolona sınırlı 

olduğu hastalarda genel popülasyona oranla risk 3 kat fazlayken, pankolit olması 

halinde risk 5 ila 15 kat artmaktadır. İzole proktit veya proktosigmoidit olması 

durumunda anlamlı bir risk artışı gösterilmemiştir (34,35). Hastalık süresi 10-20 yıl 

arasında olan kişilerde risk yılda %0,5 artarken, 20 yıldan sonrası için yılda %1 

artmaktadır (36). Aktif inflamasyon süresinin uzaması artmış risk göstergesidir(37). 

Crohn hastalığının pankolit tutulumunda da KRK riskinin ÜK’ya benzer oranda 

arttığı gösterilmiştir (38-40). 

2.2.2.7. Abdominopelvik Radyasyon 

           Çocukluk döneminde veya yetişkinlikte abdominopelvik radyasyon tedavisi 

alan kişilerde, başta KRK olmak üzere gastroinstestinal sistem kanserlerinin görülme 

riski artmıştır (41-44). 

2.2.2.8. Obezite 

            Obezite, KRK için bir risk faktörü olmakla beraber KRK’ya bağlı ölüm 

oranının artmasına da sebep olmaktadır. Bir meta-analize göre vücut kitle 

indeksindeki (VKİ) her 2 kg/m2 artış için KRK gelişme riski %7 artarken bel 

çevresindeki 2 cm'lik artış riski %4 arttırmaktadır (45).       

2.2.2.9.Diyabetes Mellitus ve İnsülin Direnci 

           Diyabetes mellitus, artmış KRK riski ile ilişkilendirilmiştir. Bu ilişkinin olası 

bir nedeni hiperinsülinemidir. İnsülin, kolon mukoza hücreleri için önemli bir 
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büyüme faktörüdür ve kolon tümör hücrelerini uyarabilmektedir (46). Yapılan bir 

meta analizde, diyabetik hastalarda diyabeti olmayanlara göre kolon kanseri riskinin 

%38, rektum kanseri riskinin ise %20 daha fazla olduğu gösterilmiştir (47). 

2.2.2.10. Kırmızı ve İşlenmiş Et 

           Dünya Sağlık Örgütü Uluslararası Kanser Araştırma Ajansı (IARC)’nın 2020 

yılında yayınladığı raporda işlenmiş et tüketimi kanserojen, kırmızı et tüketimi ise 

muhtemel kanserojen olarak değerlendirilmiştir (48,49). Bazı çalışmalarda bu 

gıdaların uzun süreli tüketiminin KRK riskini arttırdığı, özellikle de distal kolon 

tümörüyle ilişkili olduğu gösterilmiştir (50). Günlük tüketilen her 50 gram işlenmiş 

etin KRK riskini yaklaşık %16, her 100 gram kırmızı etin bu riski yaklaşık %12 

arttırdığı ileri sürülmüştür (49). Genel öneri kırmızı eti diyetten tamamen çıkarmak 

yerine alımını en fazla haftada bir iki defaya kısıtlamaktır (51). 

2.2.2.11. Tütün 

         Sigara içmek, hem artmış KRK insidansıyla hem de hastalığa bağlı mortalitede 

artış ile ilişkilendirilmiştir (52). Aynı zamanda tüm kolon polipleri için de risk 

faktörüdür. Özellikle büyük ve displazi içeren adenomatöz poliplerde risk daha 

yüksektir (53). KRK geçirip kür sağlanan hastaların sigarayı bırakması 

önerilmektedir (51). Lynch sendromlu hastalarda da KRK gelişme riskini 

arttırmaktadır (54).  

2.2.2.12.Alkol 

           Alkol tüketimi, KRK gelişme riskini arttırmaktadır. Yapılan bir meta-analizde 

alkol tüketenler ile hiç içmeyenler karşılaştırılmış, günde 4 ve üzeri içki tüketen ağır 

içicilerde ve günde 2 ila 3 içki tüketen orta düzey içicilerde KRK riskinde anlamlı bir 

artış saptanmıştır. Günde 1 ve daha az tüketen hafif içicilerde ise anlamlı bir artış 

görülmemiştir (55). Ancak yapılan bir doz-yanıt analizinde ise 10 gr/gün etanol 

tüketen hafif içiciler de bile KRK gelişim riskinde %7’lik anlamlı bir artış 

saptanmıştır. Alkolün folat emilimini azaltması ve buna bağlı olarak 

deoksiribonükleik asit (DNA) hipometilasyonuna neden olması ile KRK riskinin 

arttığı varsayılmaktadır (56,57). 
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2.2.2.13.Androjen Baskılayıcı Tedavi Kullanımı 

           Androjen baskılayıcı tedavi (ADT), prostat kanseri tedavisinde 

kullanılmaktadır. Orşiektomi yapılmakta veya gonadotropin salgılatıcı hormon 

(GnRH) agonistleri kullanılmaktadır. Prostat kanseri tanılı 67 yaş ve üzeri 107.859 

hastada yapılan bir çalışmada uzun süreli ADT alan hastalarda KRK riskinin arttığı 

gösterilmiştir (58). Tedavi süresi uzadıkça risk artmaktadır. Altta yatan 

mekanizmalar belirsizdir, ancak ADT’nin bir sonucu olarak hiperinsülinemi, obezite 

ve diyabet gelişmesinin de sürece katkı sağladığı düşünülmektedir (59-61). 

2.2.2.14.Kolesistektomi 

           Kolesistektomi ile proksimal kolon kanseri arasında ilişki bulunmaktadır. 

Yapılan bir çalışmada kolesistektomi sonrası 33 yıl takip edilen 278.460 hastada 

proksimal kolon kanseri riskinin arttığı görülmüştür. Distal kolon kanser için anlamlı 

risk artışı saptanmamıştır (62). Çeşitli meta-analizlerde de proksimal kolon kanseri 

ile ilişkisi doğrulanmıştır (63,64). Altta yatan mekanizmanın kolesistektomi sonrası 

kolondaki safra asidi bileşimindeki değişikliklerden kaynaklandığı düşünülmektedir 

(65,66). 

2.2.2.15.Diğer 

            Akromegali tanılı kişilerde kolon polibi ve KRK görülme sıklığı artmıştır. Bu 

nedenle tanı anında premalign poliplerin tespiti için kolonoskopi planlanması 

önerilmektedir (67,68). 

            Renal transplantasyon sonrası uzun süreli immünsüpresyon artmış KRK riski 

ile ilişkilendirilmiştir (69,70). 

            Kistik fibrozis (KF) tanılı yetişkinlerde normal popülasyona göre risk 5 ila 10 

kat artmıştır (71). 

           Koroner kalp hastalıklarının varlığı KRK ve adenom gelişim riskinde artış ile 

ilişkilendirilmiştir. Bunun nedeninin ortak risk faktörleri olduğu düşünülmektedir 

(72).       

           Mesane cerrahisi sonrası yapılan üreterokolik anostomozlarda üreterik stoma 

etrafında KRK gelişim riski artmıştır (73).            
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          Endometrium kanseri, Lynch sendorumu ile ilişkili en sık ikinci kanser 

türüdür. Genç başlangıçlı endometrium kanseri olan kadınların tanı anında 

kolonoskopi ile Lynch sendromu açısından taranması önerilmektedir.  Endometrium 

kanseri tanısı alan 50 yaş ve altı kadınlarda KRK gelişim riski genel popülasyondan 

4 ila 5 kat daha fazladır (74).  

          Çeşitli bakteriyel ve viral ajanların (Streptococcus bovis, Helicobacter pylori, 

John Cunningham(JC) virus, human papilloma virus(HPV), Fusobacterium 

nucleatum, barsağın patolojik Escherichia coli suşları) kolonizasyonu ile barsak 

mikrobiyatasının değişmesi, patolojik E.coli suşlarının ürettiği ve DNA’ya zarar 

veren bir metabolit olan kolibaktin varlığı KRK gelişim riskini arttırmaktadır (75-

77).  

          Kolorektal kanser tanılı 40.545 hasta ve 202.720 kişilik kontrol grubu ile 

2022’de İsveç’te yapılan çalışmada sık antibiyotik kullanımı ile proksimal kolon 

kanseri gelişimi arasında pozitif ilişki saptanmıştır (78).  

         Bazı çalışmalar, uzun süre oturmanın özellikle genç başlangıçlı KRK riskini 

arttırdığını göstermektedir (79,80). 

2.2.3.Koruyucu Faktörler 

2.2.3.1. Fiziksel Aktivite 

         Düzenli fiziksel aktivitenin KRK’dan korunma ile ilişkili olduğu gösterilmiştir 

(81,82). Yapılan bir meta-analizde fiziksel açıdan en aktif bireyler, en az aktif 

bireyler ile karşılaştırıldığında proksimal kolon kanser riskinde %27, distal kolon 

kanser riskinde ise %26’lık anlamlı bir azalma tespit edilmiştir (81). 

2.2.3.2.Diyet 

         Birçok epidemiyolojik çalışma sonucunda diyette meyve, sebze ve lif içeriğinin 

zengin olmasının kolon kanserinden korunma ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (83-

85). Yapılan bir meta-analizde diyetle yüksek lif alımı özellikle tahıl lifi ve tam 

tahıllı gıdaların tüketimi KRK riskinin azalması ile ilişkilendirilmiştir (86). Ayrıca 

vejetaryen olmayanlarla karşılaştırıldığında vejetaryen beslenmenin özellikle de 

pesko-vejeteryan beslenenlerde KRK riskini azalttığı gözlenmiştir (87).  
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2.2.3.3. İlaçlar 

         Aspirin ve nonsteroid antiinflamatuar ilaçların (NSAİİ)  kullanımının kolon 

adenomları ve KRK’nın insidansını azalttığı gösterilmiştir. Ancak başka bir 

endikasyon yok ise kemoprofilaksi olarak verilmesi önerilmemektedir (88,89). 

2.2.4. Semptom ve Bulgular   

               Kolorektal kanser yavaş büyür ve semptomların ortaya çıkması yıllar 

alabilir, bu nedenle erken evrelerde genelde semptom görülmez. En sık görülen 

semptomlar rektal kanama, barsak alışkanlıklarında değişiklik ve karın ağrısıdır 

(90,91). Barsak alışkanlıklarındaki değişiklikler arasında kitlenin lümeni daraltması 

sonucu gaita kalibrasyonunda incelme, birkaç günden uzun süren ishal veya kabızlık 

yer almaktadır. Bu tür değişiklikler ve rektal kanama daha çok inen kolon yerleşimli 

lezyonlarda görülür (90-93). Rektal kanama özellikle barsak alışkanlıklarında 

değişikliğe eşlik ediyorsa endişe vericidir. Parlak kırmızı renkte olabilir, hemoroide 

bağlı kanama ile karıştırılabilmektedir. Distal kolon kanserlerinde dışkıyla karışık 

kan şeklinde veya koyu renkli gaita olarak görülebilir. Proksimal kolon kanserlerinde 

ise gözle görülmeden demir eksikliği anemisi ile kendini gösterebilir (93). 

Görülebilecek diğer semptomlar rektal ağrı, tenezm, bulantı, kusma, gaytada mukus 

görülmesidir. Bulantı ve kusma, ilerlemiş maligniteye bağlı subileus veya ileus 

göstergesi olabilir. İstemsiz kilo kaybı, anoreksi, halsizlik ve yorgunluk gibi çoğu 

malignitede olabilen nonspesifik semptomlar görülebilir (90). 

              Erken evrede bulgular genellikle normaldir. İleri evrelerde hastalar kaşektik 

görünebilir. Ciltte ve konjonktivada solukluk meydana gelebilir. Bunun nedeni 

kronik kan kaybına bağlı oluşan demir eksikliği anemisidir (94). Anemi çıkan kolon 

lezyonlarında daha sık görülmektedir (92). Karaciğere metastaz varsa sklerada ve 

ciltte sarılık görülebilir. Batın muayenesinde ele gelen kitle, hepatomegali, ileus veya 

malign asit nedeni ile karında şişkinlik saptanabilir. Rektal muayene ile distal rektal 

lezyonlar palpe edilebilir (94). 

2.2.5.Tarama  

              Kolorektal kanser, erken evrede tanı konulduğunda morbiditesi ve 

mortalitesi daha düşük olan, cerrahi yöntemler ile kür sağlanabilen bir hastalıktır 
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(95). KRK’lar yavaş gelişirler bu nedenle semptomların ortaya çıkması yıllar alabilir. 

Semptomatik olduklarında ise genellikle ileri evrededirler (96,97). Tarama 

programları ile asemptomatik hastaların erken evrelerde saptanması 

amaçlanmaktadır. Ayrıca premalign polipler saptanıp eksize edilerek KRK oluşumu 

engellenebilmektedir. Bu sayede hastalığa bağlı mortalite, morbidite ve tedavi 

maliyetleri azalacaktır.  

2.2.5.1. Tarama Yöntemleri 

             Tarama programı kapsamında gaitada gizli kan (GGK) testi, sigmoidoskopi, 

kolonoskopi ve görüntüleme yöntemleri kullanılmaktadır. GGK testinde poliklonal 

veya monoklonal antikorlar kullanılarak gaitada hemoglobin varlığı gösterilir. 

Testlerde kullanılan antijenler sadece insan hemoglobinine duyarlıdır. Bu sayede 

gıdalar aracılığı ile alınan hayvansal hemoglobin testte yalancı pozitifliğe neden 

olmaz (98).               

              Sigmoidoskopi ile splenik fleksuraya ulaşılabilmektedir. Bu yöntemle 

sadece proksimalde lezyonu olan hastalar atlanabilir (99). Hazırlık kolonoskopiye 

kıyasla daha kolaydır ve sedasyonsuz yapılabilmektedir. En önemli komplikasyonu 

perforasyondur (100). Küçük adenomlar sigmoidoskopi sırasında eksize edilebilirken 

1 cm’den büyük adenomların eksizyonu için kolonoskopi yapılması gerekmektedir 

(101).  

              Kolonoskopi, kolon mukozasının gözlenebilmesi, polip ve lokal tümörlerin 

eksize edilebilmesi ve biyopsi olanağı olması sebebi ile diğer testlerden üstündür 

(102). Sigmoidoskopi ile gözden kaçırılabilecek proksimal kolon lezyonlarını tespit 

etmek mümkündür (103). Komplikasyon riski daha fazladır ve pahalı bir tetkiktir 

(98,104). Major komplikasyonları perforasyon ve major kanamadır. İleri hasta yaşı, 

ek hastalık öyküsü, polipektomi yapılması ve deneyimin az olması komplikasyon 

riskini arttırmaktadır (105).  

2.2.5.2.Türkiye’de Kolorektal Kanser Taraması     

          Kolorektal kanser taramaları, Toplum Sağlığı Merkezleri(TSM), Sağlıklı 

Hayat Merkezleri, Kanser Erken Teşhis, Tarama ve Eğitim Merkezleri (KETEM) ve 

Aile Sağlığı Merkezleri(ASM) işbirliği ile sürdürülmektedir.  
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        Ülkemizde Sağlık Bakanlığı tarafından yayınlanan ve 2021 yılında güncellenen 

Türkiye Kanser Kontrol Programı’na göre ortalama risk altındaki bireylerde 

taramaya 50 yaşında başlanılır, 70 yaşına kadar devam edilir. Bu yaş aralığında her 2 

yılda bir GGK testi, her 10 yılda bir ise kolonoskopi yapılması önerilmektedir. Son 

iki GGK testi negatif olan 70 yaşındaki bireylerde tarama sonlandırılmalıdır. Birinci 

derece akrabalarında KRK veya adenomatöz polip öyküsü olan bireyler yüksek riskli 

kabul edilir, bu bireylerde taramaya 40 yaşında başlanılırken, daha erken yaşlarda 

KRK tanısı almış birinci derece akraba varlığında taramaya tanı anındaki yaştan beş 

yıl önce başlanmalıdır. İBH gibi diğer risk faktörlerini barındıran bireylerde tarama 

prosedürleri takip edildiği klinikçe revize edilmelidir. 

          Gaitada gizli kan testi negatif saptanıldığında kişi 2 yıl sonra tekrar taranmak 

üzere davet edilir. Test belirsiz ise, en fazla iki kez olmak üzere 2-3 gün ara ile test 

tekrarlanır. Test pozitif ise, dışkıda kan saptanmıştır. Kolonoskopi yapılmak üzere 

üst basamaklara sevk edilmelidir (98). 

          Kişinin yapılan tüm GGK testlerinin negatif olmasına bakılmaksızın her bireye 

51 ve 61. yaşlarında kolonoskopi yapılması önerilmektedir. Kişinin başvurusu daha 

geç yaşlarda olsa dahi tarama amaçlı kolonoskopiye yönlendirilmeli ve 10 yılda bir 

tekrarlanmalıdır (5). 

2.2.6. Tanı  

          Klinik belirtiler, semptomlar ve tarama testleri sonucu KRK’dan 

şüphelenildiğinde en kısa sürede endoskopik ve radyolojik görüntüleme yapılmalıdır 

(91). KRK tanısı, endoskopi ile alınan biyopsi örneklerinin histolojik olarak 

incelenmesi ile konulmaktadır. Hastaların %2-4’ünde görülebilen senkron 

kanserlerin tespiti için tüm kolonun endoskopik olarak incelenmesi veya BT 

kolonografi yapılması önerilmektedir (106). 

          Karsinoembriyonik antijen (CEA), başta KRK ile ilişkilendirilmiş bir tümör 

belirtecidir. Duyarlılığı ve özgüllüğü düşüktür. Gastrit, peptik ülser, divertikülit, 

karaciğer hastalığı, kronik obstrüktif akciğer hastalığı, diyabet ve herhangi bir akut 

veya kronik inflamatuar durumda CEA yüksekliği saptanabilmektedir. CEA, tanı ve 

taramada kullanılmamalıdır (107-111). Ancak KRK tanılı hastaların prognoz ve 

takibinde değeri vardır (112). 
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2.2.7. Evreleme 

          Amerikan Ortak Kanser Komitesi/Uluslararası Kanser Kontrol Birliği’nin 

(AJCC)/UICC) Tümör, Nod, Metastaz (TNM) evreleme sistemi, KRK için önerilen 

evreleme sistemidir. T, tümörün invazyon derinliğini; N, lenf nodu tutulumunu; M 

ise uzak metastazı değerlendirmede kullanılır (113). Tedavi ve prognoz 

değerlendirilmesinde bu evreleme sistemi önem taşımaktadır (106). 

       
Tablo 1. Kolorektal Kanser AJCC/UICC TNM Evreleme Sistemi (113) 

PRİMER TÜMÖR (T) 
Tx Primer tümör değerlendirilemiyor 
T0 Primer tümöre ait kanıt yok 

Tis Karsinoma in situ (lamina propriaya invaze ancak muscularis mukozaya 
ulaşmamış) 

T1 Tümör submukozaya invaze (muskularis mukozaya invaze ancak 
muscularis propriaya ulaşmamış) 

T2 Tümör muskularis propriaya invaze 
T3 Tümör perikolorektal dokuya invaze 
T4a Tümör visseral periton yüzeyine penetre 
T4b Tümör komşu organ veya yapılara doğrudan invaze 

BÖLGESEL LENF NODLARI (N) 
Nx Bölgesel lenf nodları değerlendirilemiyor 
N0 Bölgesel lenf nodu tutulumu yok 
N1 Bölgesel 1-3 lenf nodunda metastaz 
N1a Bölgesel 1 lenf nodunda metastaz 
N1b Bölgesel 2-3 lenf nodunda metastaz 

N1c Bölgesel lenf noduna metastaz olmadan, subseroza, mezenter veya 
perirektal-perikolonik(peritona ulaşmadan) bölgede tümör hücreleri 

N2 4 veya daha fazla bölgesel lenf nodunda metastaz 
N2a Bölgesel 4-6 lenf nodunda metastaz 
N2b 7 veya daha fazla bölgesel lenf nodunda metastaz 

UZAK METASTAZ (M) 
M0 Uzak metastaz yok 
M1 Uzak metastaz var 

M1a Bir organ veya bölgeye metastaz (karaciğer, akciğer, over, bölgesel 
olmayan lenf nodu gibi) 

M1b Birden fazla organa metastaz mevcut 
M1c Bir organa invaze veya olmadan periton metastazı 
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Tablo 2. Kolorektal Kanser AJCC/UICC TNM Evreleme Sistemi – Anatomik Evre 
ve Prognostik Gruplar (113) 

EVRELEME T N M 
0 Tis N0 M0 
I T1, T2 N0 M0 

IIA T3 N0 M0 
IIB T4a N0 M0 
IIC T4b N0 M0 

IIIA 
T1, T2 N1/N1c M0 
T1 N2a M0 

IIIB 
T3, T4a N1/N1c M0 
T2, T3 N2a M0 
T1, T2 N2b M0 

IIIC 
T4a N2a M0 
T3, T4a N2b M0 
T4b N1, N2 M0 

IVA Herhangi bir T Herhangi bir N M1a 
IVB Herhangi bir T Herhangi bir N M1b 
IVC Herhangi bir T Herhangi bir N M1c 

 

2.2.8. Tedavi 

          Cerrahi rezeksiyon, metastatik olmayan KRK'li hastalar için tercih edilen 

tedavi yöntemidir (114). Hastalığın evresine göre tedavi planlanır. Tedavinin amacı 

iyileşmeyi sağlamak, yaşam süresini uzatmak, yaşam kalitesini arttırmak ve tümör 

kaynaklı semptomları azaltmaktır. Uzak metastazı olmayan hastalarda ameliyat 

sonrası adjuvan tedavi planlanabilir. Metastatik hastaların tedavisi multidisipliner bir 

yaklaşım ile planlanmalıdır. Eğer uzak metastaz var ise neoadjuvan tedaviler 

açısından ameliyat öncesi değerlendirilmelidir. Uygun hastalara radyoterapi 

verilebilmektedir (106). 

 

2.3. KANSER VE İNFLAMASYON İLİŞKİSİ 

          İnflamasyon ve kanser arasındaki olası ilişki ilk kez 19. Yüzyılda Rudolf 

Virchow’un tümör dokusunda lökosit varlığını gözlemlemesi sonucu ortaya 

konmuştur. Ancak inflamasyonun kanser patogenezindeki kritik önemine dair 

kanıtlar, son yirmi yılda yapılan çalışmalarla elde edilmiş ve bazı moleküler 
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mekanizmalar aydınlatılmıştır (115). İnflamatuar bir mikroçevrenin, inflamasyonla 

ilişkisinin henüz kanıtlanmadığı bazı kanser türleri de dâhil olmak üzere tüm 

tümörlerin temel bir bileşeni olduğu ortaya çıkmıştır (116). İnflamatuar yanıtlar, 

tümör gelişiminin başlangıç, progresyon, malign transformasyon, invazyon ve 

metastaz gibi farklı aşamalarında belirleyici rol oynamaktadır (115).  

          Normal inflamasyon kendi kendini sınırlamaktadır. Antiinflamatuar sitokinler 

ve proinflamatuar sitokinler arasında denge mevcuttur. Ancak kronik inflamasyon, 

başlatıcı faktörlerin devam etmesinden veya inflamatuar yanıtın çözülmesi için 

gerekli mekanizmaların başarısız olmasından kaynaklanmaktadır (117). Tümörle 

ilişkili inflamasyonun neden olduğu sürekli hücre yenilenmesi ve proliferasyonuna 

bağlı olarak, tümörler "asla iyileşmeyen yaralar" olarak adlandırılmıştır (118). 

2.3.1.Nötrofil 

          Nötrofiller, dolaşımda en çok bulunan immün hücrelerdir ve inflamasyonun 

kilit oyuncularıdır. Hasar görmüş dokularda, patojenleri ortadan kaldırmak ve 

inflamasyonu düzenlemek için fagositoz, antibakteriyel proteinlerin salgılanması, 

proteaz içeren granüllerin ekzositozu gibi mekanizmalar kullanır. Kanser 

progresyonunun farklı evrelerinde görevlidir. Nötrofili ve yüksek NLO, KRK dâhil 

bazı kanser türlerinde kötü prognozla ilişkilendirilmiştir (119). 

2.3.2. Lenfosit 

          Lenfositler, T hücreleri, B hücreleri ve natural killer (NK) hücreler olmak 

üzere üç farklı gruptan oluşur. NK hücreler, büyük granüler lenfositler olarak da 

bilinirler. Enfekte veya dönüşmüş hücrelere karşı hızlı ve etkili sitolitik aktivite 

gösteren doğuştan gelen immün sistem hücreleridir(120). KRK’da ve mide 

tümörlerinde NK hücresi bulunması, iyi prognozla ilişkilendirilmiştir (121,122). 

          T hücreleri, sonradan kazanılmış immün sistem hücreleridir. İnsan 

tümörlerinde bulunan en sık 2. immün hücredir. Tümör oluşumunun erken 

evrelerinde, yeterli antijen üretilirse naif T hücreleri aktive olarak tümör 

mikroçevresine göç ederler. Tümörlerde yüksek miktarda T hücresi bulunması, KRK 

dâhil bazı kanser türlerinde olumlu prognoz ile ilişkilidir (123). B hücreleri ise 

germinal merkezlerin aktivasyonu ile plazma hücrelerine ve hafıza hücrelerine 

farklılaşırlar. Humoral ve sonradan kazanılmış bağışıklığı oluştururlar (124). 
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2.3.3. Trombosit 

          Trombositler, sistemik inflamasyonda metabolik ve enzimatik olarak daha 

aktiftir ve daha yüksek protrombotik potansiyele sahiptir (125). Tümör hücresinin 

hayatta kalması ve yayılmasında rol oynarlar (126). Ortalama trombosit hacmi 

(MPV) trombosit üretim hızını ve stimülasyonunu belirler. Hepatoselüler karsinom, 

pankreatik karsinom ve KRK'da MPV artışı gösterilmiştir (125). 

2.3.4. Sistemik İmmün Biyobelirteçler (TLO, NLO, MLO) 

          Son yıllarda, periferik kandan elde edilen nötrofil, lenfosit, monosit ve 

trombosit değerleri tümör progresyonu ile ilişkilendirilmektedir. Nötrofil, lenfosit, 

monosit ve trombosit değerlerine dayanan ve sistemik inflamatuar biyobelirteçler 

olarak bilinen TLO, NLO ve MLO, immün yanıt ile ilgili belirteçlerdir(127). Yüksek 

NLO ve TLO, KRK'de olumsuz klinikopatolojik faktörler ve kötü sağkalım sonuçları 

ile ilişkilendirilmiştir (125,128).  

2.3.5. Sistemik İmmün İnflamatuar İndeks (Sİİ) 

          Son zamanlarda yapılan birkaç çalışma, sistemik inflamasyon parametrelerinin 

kombinasyonundan oluşan belirteçlerinin kullanımının KRK'nin yanı sıra diğer 

kanserlerin veya inflamatuar süreçlerin prognozu hakkında yararlı bilgiler 

sağlayabileceğini öne sürmüştür (129). Önerilen kombinasyonlardan biri de Sİİ’dir. 

Lenfosit, nötrofil ve trombosit sayılarına dayanan Sİİ olarak adlandırılan yeni bir 

indeks geliştirilmiştir. Sİİ, trombosit sayısı × nötrofil sayısı /lenfosit sayısı olarak 

hesaplanmaktadır (127). Prognostik değerinin NLO, MLO ve TLO’dan üstün 

olduğunu belirten çalışmalar mevcuttur (130). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Çalışmanın Tasarımı 

           Araştırmamız tek merkezli ve retrospektif bir çalışmadır. Çalışma 

grubumuzun evrenini;  Tokat Gaziosmanpaşa Üniversite Hastanesi’nde 01.10.2013- 

01.10.2023 tarihleri arasında kolonoskopi yapılıp, kolonoskopiden önceki 0-30 gün 

içerisinde hemogram tetkiki bakılmış hastalar oluşturmuş ve örneklem seçilmemiştir. 

3.2. Araştırmaya Dâhil Etme ve Dışlama Kriterleri  

Dâhil Edilme Kriterleri: 

- 50 yaş ve üzeri olmak 

- Herhangi bir nedenle veya tarama amacıyla kolonoskopi yapılan hastalar 

- Kolonoskopi öncesi 0-30 gün içerisinde hemogram tetkiki bakılmış olan 

hastalar 

- Daha önce kolorektal kanser tanısı almamış hastalar 

 

Dışlama Kriterleri: 

- 50 yaş altında olmak 

- Ülseratif kolit, Crohn gibi KRK için predispozan inflamatuar barsak 

hastalığına sahip olmak 

- Premenopozal anemisi olan kadın hastalar 

- Demir eksikliği anemisi dışında başka bir sebeple anemisi olanlar 

- Malignite tanısı olması 

- Romatizmal hastalığa sahip olmak 

- Siroz tanısı olmak 

- Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalar 

- Aktif gastrointestinal kanaması olanlar 

- Antitrombotik tedavi kullanmak 

- Aktif kolit tespit edilen hastalar 

- Kolonoskopi sonucu hemoroid, anjiodisplazi, divertikül tespit edilen hastalar 
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- Patoloji sonucunda hiperplastik polip, adenomatöz polip ve adenokarsinom 

dışı herhangi bir lezyon (lipom, hamartom, mezenkimal tümör ve 

nöroendokrin neoplazm) tespit edilen hastalar 

- Kolonoskopisi tamamlanamayan ve yetersiz barsak temizliği olan hastalar 

- Verilerine ulaşılamayan veya eksik verisi olan hastalar 

3.3. Veri Toplama Aracı Yöntemleri ve Toplanması 

           Tam kan sayımı ile elde edilebilen parametrelerin,  KRK tanısında prediktif 

değerini belirlemeyi amaçladığımız çalışmamızda; çalışma öncesi Tokat 

Gaziosmanpaşa Üniversitesi Sağlık Araştırma ve Uygulama Merkezi/Hastanesi 

Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 12.10.2023 tarihli toplantıda 23-KAEK-239 

numarası ile onay alınmıştır. Hastaların tıbbi bilgileri, Tokat Gaziosmanpaşa 

Üniversite Hastanesi Merkez Müdürlüğü izni alındıktan sonra retrospektif olarak 

hasta dosyaları, hastane bilgi sistemi (Enlil version v2.20.14 20200406) üzerinden 

taranarak yaş, cinsiyet, HGB, WBC, Nötrofil, Lenfosit, PLT, RDW, MPV, NLO 

(nötrofil/lenfosit oranı), TLO (trombosit/lenfosit oranı), MLO (monosit/lenfosit 

oranı), Sİİ (trombosit x nötrofil / lenfosit oranı) düzeyleri, kolonoskopi endikasyonu, 

kolonoskopi sonucu ve patoloji alınan hastaların patoloji sonuçları kaydedilmiştir. 

Hastaların işlem öncesi 0-30 gün içerisindeki en güncel hemogram tetkiki 

kullanılmıştır. Hastalar yaşlarına göre; 50-70 yaş arası ve 70 yaş üzeri olmak üzere 

iki gruba ayrılmıştır. Bu yaş ayrımında ülkemizdeki KRK tarama uygulamalarının 

50-70 yaş arası bireylere uygulanması baz alınmıştır. En sık görülen endikasyon 

nedenlerine göre; karın ağrısı, kabızlık, tarama ve diğer (hematokezya öyküsü, GGK 

pozitifliği, ishal, tenezm, şişkinlik, başka bir nedenle açıklanamayan kilo kaybı, 

rektal ağrı, demir eksikliği)  olmak üzere dört gruba ayrıldı. 

            Hastalar kolonoskopi sonuçlarına göre polip saptanıp patoloji sonucu; benign 

(hiperplastik polip) gelenler, premalign (adenomatöz polip, serrated polipler) 

gelenler, malign (adenokarsinom) gelenler ve kolonoskopisi normal olanlar olmak 

üzere dört gruba ayrılmış ve gruplar arasında hemogram parametrelerinin ve Sİİ’in 

karşılaştırması yapılmıştır.  

          Hastane kayıt sisteminde, 01.10.2013-01.10.2023 tarihleri arasında 

kolonoskopi yapılan 14.456 kişi tespit edilmiştir. Bu kişilerin 3903’ü 50 yaş altında 

olması, 5069’u 0-30 gün içerisinde hemogram tetkiki olmaması ve 5202’si de diğer 
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dışlama kriterlerini karşılaması nedeni ile çalışma dışı bırakılmış, 282 kişi çalışmaya 

dâhil edilmiştir (Şekil 1).  

 

 
Şekil 1. Kişilerin çalışmaya dâhil edilme ve dışlanma durumlarını gösteren akış 

şeması 
 

3.4. Verilerin İstatistiksel Analizi  
 

           Elde edilen verilerin istatistiksel değerlendirmesi bilgisayar ortamında SPSS 

23.0 paket programı ile yapılmıştır. Tanımlayıcı istatistiksel ölçütler (ortalama, 

standart sapma, minimum ve maksimum değerler ve yüzdelik sayılar) kullanılmıştır. 

Verilerin değerlendirilmesinde parametrik test varsayımlar yerine getirildiğinde iki 

bağımsız grubun ortalamaları arasındaki farkın belirlenmesi için Independent Sample 

t testi ve ikiden fazla bağımsız grubun ortalamaları arasındaki farkın belirlenmesi 

için One Way ANOVA(oluşan anlamlılığın hangi gruplar arasında olduğunun 

belirlenmesi için homojen dağılım gösterenlerde Tukey, homojen dağılmayanlar 

Tamhane’s T2 testi uygulanmıştır), süreli bir değişkenin ortalama değerinin toplam 

ortalama ile arasındaki farkın belirlenmesinde One Sample t testi,   kategorik veriler 
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arasındaki farkın belirlenmesinde Ki-Kare testi (oluşan anlamlılığın hangi gruplar 

arasında olduğunun belirlenmesi için Benferroni düzeltmeli Z testi uygulanmıştır), 

süreli değişkenler arasındaki ilişkinin belirlenmesinde Pearson Korelasyon analizi, 

kolonoskopi sonucu malign olanlarda parametrelerin kesme değerlerinin belirlenmesi 

için Roc Analizi uygulanmıştır ve yanılma düzeyi 0,05 olarak alınmıştır.  

           Verilerin normallik analizi değerlendirilirken değişkenlere ait verilerin hangi 

dağılımdan geldiğini belirlemek için; Kolmogorov-Smirnov testi istatistik ve p 

değeri, çarpıklık ve basıklık katsayıları incelenmiş, Tabachnick ve Fidell’in, (2013) 

önerisi doğrultusunda p değerinin 0,05’ten büyük olması veya çarpıklık ve basıklık 

katsayılarının ±2 sınırları içinde bulunması durumunda verilerin dağılımının normal 

sınırlar içerisinde olduğu kabul edilmiştir (131).  
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4.BULGULAR 

            Çalışma grubunun %48,9’u (n=138) erkek, %51,1’i (n=144) kadın olup, 

%81,2’si (n=229) 50-70 yaş aralığında, %18,8’i (n=53) 70 yaş üzerindedir. 

Kolonoskopi sonucuna göre hastaların %42,9’u (n=131) normal, %11’i (n=31) 

benign, %27,3’ü (n=77) premalign ve %18,8’i (n=53) maligndir.  Grupların 

demografik özellikleri aşağıdaki tabloda verilmiştir (Tablo 3). 

 

Tablo 3. Hastaların kolonoskopi raporuna göre yaş-cinsiyet durumunun dağılımı ve 
karşılaştırması (N=282) 

 Kolonoskopi rapor / Patoloji sonucu 
Toplam 
(n=282) 

X2/p* 

Normal 
(n=121) 

Benign  
(n=31) 

Premalign 
(n=77) Malign (n=53) 

n % n % n % n % n % 
50-70 yaş arası 
cinsiyet (n=229) 
Erkek 
Kadın    

 
 

41 
60 

 
 

40,6 
59,4 

 
 

13 
11 

 
 

54,2 
45,8 

 
 

37 
29 

 
 

56,1 
43,9 

 
 

20 
18 

 
 

52,6 
47,4 

 
 

111 
118 

 
 

48,5 
51,5 

4,606/0,203 

70 yaş üzeri 
cinsiyet (n=53) 
Erkek 
Kadın    

 
 

7 
13 

 
 

35,0 
65,0 

 
 

2 
5 

 
 

28,6 
71,4 

 
 

8 
3 

 
 

72,7 
27,3 

 
 

10 
5 

 
 

66,7 
33,3 

 
 

27 
26 

 
 

50,9 
49,1 

7,009/0,072 

  *Ki-Kare testi 
          

           50-70 yaş arası bireylerin kolonoskopi raporuna göre yapılan gruplandırmada 

kolonoskopi sonucu normal olanların %59,4’ünün (n=60) kadın, benign olanların 

%54,2’sinin (n=13) erkek, premalign olanların %56,1’inin (n=37) erkek, %52,6’sının 

(n=20) erkek olduğu belirlenmiştir. 70 yaş ve üzeri bireylerin kolonoskopi raporuna 

göre yapılan gruplandırmada kolonoskopi sonucu normal olanların %65,0’inin 

(n=13) kadın, benign olanların %71,4’ünün (n=5) kadın, premalign olanların 

%72,7’sinin (n=8) erkek, %66,7’sinin (n=10) erkek olduğu saptanmıştır. 

Kolonoskopi raporu ile değişkenler arasında yapılan karşılaştırmaya göre gruplar 

arasında anlamlı farklılık olmadığı (p>0,05) grupların benzer özellik gösterdiği 

saptanmıştır (Tablo 3). 

            Grupların kolonoskopi endikasyon durumuna göre dağılımı ve 

karşılaştırılması aşağıdaki tabloda verilmiştir (Tablo 4). 
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Tablo 4. Hastaların kolonoskopi raporuna göre endikasyon durumunu dağılımı ve 
karşılaştırması (N=282) 

 Kolonoskopi rapor / Patoloji sonucu 
Toplam 
(n=282) 

X2/p* 

Normal 
(n=121) 

Benign  
(n=31) 

Premalign 
(n=77) Malign (n=53) 

n % n % n % n % n % 
Endikasyon 
Karın ağrısı 
Kabızlık 
Tarama 
Diğer  ** 

 
47 
41 
7 

26 

 
38,8 
33,9 
5,8 

21,5 

 
10 
5 
4 

12 

 
32,3 
16,1 
12,9 
38,7 

 
27 
18 
7 

25 

 
35,0 
23,4 
9,1 

32,5 

 
14 
13 
2 

24 

 
26,4 
24,5 
3,8 

45,3 

 
98 
77 
20 
87 

 
34,8 
27,2 
7,1 

30,9 

16,348/0,060 

*Ki-Kare testi **hematokezya öyküsü, GGK pozitifliği, ishal, tenezm, şişkinlik, başka bir nedenle açıklanamayan 
kilo kaybı, rektal ağrı, demir eksikliği. 
 

           Bireylerin kolonoskopi raporuna göre yapılan gruplandırmada kolonoskopi 

sonucu normal olanların %38,8’inin (n=47) karın ağrısı, benign olanların 

%38,7’sinin (n=12) diğer endikasyonlar, premalign olanların %35,0’inin (n=27) 

karın ağrısı, %45,3’ünün (n=24) diğer endikasyonlar nedeni ile hastaneye 

başvurduğu belirlenmiştir. Kolonoskopi raporu ile endikasyon arasında yapılan 

karşılaştırmaya göre gruplar arasında anlamlı farklılık olmadığı (p>0,05) grupların 

benzer özellik gösterdiği saptanmıştır (Tablo 4). 

            Grupların demografik özellikleri NLO, MLO, TLO ve SII değerleri ile 

birlikte aşağıdaki tabloda verilmiştir (Tablo 5). 

Tablo 5. Hastaların kolonoskopi raporuna göre yaş, cinsiyet ve NLO-MLO-TLO-SII 
dağılımı ve karşılaştırması (N=282) 

 Kolonoskopi rapor / Patoloji Toplam 
(n=282) Test değeri/p Post Hoc Normal 

(n=121) 
Benign  
(n=31) 

Premalign 
(n=77) 

Malign 
(n=53) 

n % n % n % n % n % 
Yaş  
50-70 yaş 
71 yaş ve üzeri  

 
101 

20 

 
83,5 
16,5 

 
24 
7 

 
77,4 
2,6 

 
66 
11 

 
85,7 
14,3 

 
38 
15 

 
71,7 
28,3 

 
229 

53 

 
81,2 
18,8 

4,863/0,182* - 

Cinsiyet 
Erkek 
Kadın   

 
48 
73 

 
39,7a 

60,3a 

 
15 
16 

 
48,4a 

51,6a 

 
45 
32 

 
58,4a 

41,6a 

 
30 
23 

 
56,6a 

43,4a 

 
138 
144 

 
48,9 
51,1 

8,193/0,042* 1-2, 1-3, 1-4, 
2-3, 2-4, 3-4 

NLO değeri 
ortalaması 
X̄ ±SS (min-max)                                                

2,00±0,88 
(0,57-4,89) 

2,03±0,99 
(0,93-5,36) 

2,08±0,99 
(0,64-6,27) 

2,60±1,41 
(0,81-8,65) 2,14±1,06 

(0,57-8,65) 4,387/0,005** 1-4, 3-4 

t/p*** -1,710/0,090 -0,587/0,562 -0,469/0,640 2,393/0,020 
MLO değeri 
ortalaması 
X̄ ±SS (min-max)                                                

0,24±0,09 
(0,09-0,63) 

0,24±0,09 
(0,10-0,56) 

0,27±0,12 
(0,12-0,88) 

0,32±0,13 
(0,16-0,81) 0,26±0,11 

(0,09-0,88) 6,800/0,000** 

 
1-4, 2-4, 3-4 

t/p*** -1,560/0,121 -0,616/0,543 0,760/0,450 3,714/0,000 
TLO değeri 
ortalaması 
X̄ ±SS (min-max)                                                

124,78±42,94 
(49,83-
269,45) 

117,94±44,9
6 

(62,94-
253,85) 

120,22±42,6
8 

(58,29-
264,18) 

159,59±76,95 
(73,00-
388,89) 

129,32±53,0
1 

(49,83-
388,89) 

7,816/0,000** 

 
1-4, 2-4, 3-4 

t/p*** -1,162/0,247 -1,409/0,169 -1,870/0,065 2,864/0,006 
SII değeri 
ortalaması 
X̄ ±SS (min-max)                                                

525,28±279,1
4 

(137,04-
1550,29) 

553,53±309,
24 

(188,94-
1409,49) 

518,00±240,
16 

(111,92-
1133,27) 

829,74±519,4
2 

(198,52-
2367,54) 

583,62±350,
97 

(111,92-
2367,54) 

12,045/0,000** 1-4, 2-4, 3-4 

t/p*** -2,299/0,023 -0,542/0,592 -2,397/0,019 3,450/0,001 
*Ki-Kare testi, **One Way ANOVA, ***One-Sample t testi (çalışmadaki tüm bireylerin ortalamaları ile 
karşılaştırılmıştır), a: Aynı harfe sahip gruplar arasında anlamlı farklılık vardır, NOT: post hoc analiz için rakam 
kodlama sistemi kullanılmış olup 1: normal, 2: benign, 3 :premalign, 4: malign anlamına gelmektedir. 
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            Bireylerin kolonoskopi raporuna göre yapılan gruplandırmada kolonoskopi 

sonucu normal olanların %83,5’inin (n=101) 50-70 yaş aralığında, %60,3’ünün 

(n=73) kadın olduğu belirlenmiştir. Ayrıca NLO ortalaması 2,00±0,88; MLO 

ortalaması 0,24±0,09; TLO ortalaması 124,78±42,94; SII ortalaması 

525,28±279,14’tür. Kolonoskopi rapor sonucu normal olma durumu ile ortalamaların 

karşılaştırmasında SII ortalaması ile arasında anlamlı farklılık olduğu saptanmıştır 

(p<0,05) (Tablo 5). 

            Kolonoskopi sonucu benign olanların %77,4’ünün (n=24) 50-70 yaş 

aralığında, %51,6’sının (n=16) kadın olduğu belirlenmiştir. Ayrıca NLO ortalaması 

2,03±0,99; MLO ortalaması 0,24±0,09; TLO ortalaması 117,94±44,96; SII 

ortalaması 553,53±309,24’tür. Kolonoskopi rapor sonucu benign olma durumu ile 

ortalamaların karşılaştırmasında değişkenler ile arasında anlamlı farklılık olmadığı 

saptanmıştır (p>0,05) (Tablo 5). 

           Kolonoskopi sonucu premalign olanların %85,7’sinin (n=66) 50-70 yaş 

aralığında, %58,4’ünün (n=45) erkek olduğu belirlenmiştir. Ayrıca NLO ortalaması 

2,08±0,99; MLO ortalaması 0,27±0,12; TLO ortalaması 120,22±42,68; SII 

ortalaması 518,00±240,16’dır. Kolonoskopi rapor sonucu premalign olma durumu ile 

ortalamaların karşılaştırmasında SII ortalaması ile arasında anlamlı farklılık olduğu 

saptanmıştır (p<0,05) (Tablo 3). 

           Kolonoskopi sonucu malign olanların %71,7’sinin (n=38) 50-70 yaş 

aralığında, %56,6’sının (n=30) erkek olduğu belirlenmiştir. Ayrıca NLO ortalaması 

2,60±1,41; MLO ortalaması 0,32±0,13; TLO ortalaması 159,59±76,95; SII 

ortalaması 829,74±519,42’dir. Kolonoskopi rapor sonucu malign olma durumu ile 

ortalamaların karşılaştırmasında NLO-MLO-TLO-SII ortalamaları ile arasında 

anlamlı farklılık olduğu saptanmıştır (p<0,05) (Tablo 3). 

           Gruplar ile değişkenler arasında yapılan istatistiksel analize göre cinsiyet, 

NLO ortalaması, MLO ortalaması, TLO ortalaması, SII ortalaması ile arasında 

anlamlı farklılık olduğu saptanmış (p<0,05) olup yaş ile arasında anlamlı farklılık 

olmadığı (p>0,05) grupların benzer özellik gösterdiği tespit edilmiştir (Tablo 5). 

           Hastaların kolonoskopi raporuna göre bazı laboratuar test ortalamalarının 

dağılımı ve karşılaştırması aşağıdaki tabloda verilmiştir (Tablo 6). 
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Tablo 6. Hastaların kolonoskopi raporuna göre bazı laboratuvar test ortalamalarının 
dağılımı ve karşılaştırması (N=282) 

 Kolonoskopi rapor / Patoloji sonucu Toplam 
(n=282) Test değeri/p 

 
Normal 
(n=121) 

Benign  
(n=31) 

Premalign 
(n=77) Malign (n=53) Post 

Hoc 
HGB ortalaması 
(gr/dl) 
X̄ ±SS (min-max)                                                

13,81±1,48 
(10,00-17,40) 

14,15±1,46 
(11,90-16,88) 

13,95±1,47 
(10,80-17,50) 

12,37±2,14 
(8,40-16,85) 13,62±1,72 

(8,40-17,50) 13,194/0,000* 1-4, 2-4, 
3-4 

t/p** 1,461/0,147 2,045/0,051 1,980/0,050 -4,224/0,000  
WBC ortalaması 
(103/µl) 
X̄ ±SS (min-max)                                                

7,15±1,71 
(3,37-11,16) 

7,96±1,80 
(4,02-12,25) 

7,31±1,53 
(4,10-11,93) 

8,30±2,46 
(4,05-17,94) 7,50±1,89 

(3,37-17,94) 5,639/0,001* 1-4, 3-4 
t/p** -2,179/0,031 1,427/0,164 -1,042/0,301 2,383/0,021  

NÖTROFİL 
ortalaması (103/µl) 
X̄ ±SS (min-max)                                                

4,16±1,37 
(1,72-8,02) 

4,61±1,37 
(2,20-8,66) 

4,26±1,28 
(1,80-8,02) 

5,12±1,77 
(1,75-9,83) 4,42±1,47 

(1,72-9,83) 6,043/0,001* 1-4, 3-4 
t/p** -2,051/0,042 0,788/0,437 -1,032/0,305 2,896/0,006  

LENFOSİT 
ortalaması (103/µl) 
X̄ ±SS (min-max)                                                

2,28±0,77 
(0,81-5,90) 

2,51±0,84 
(1,07-4,48) 

2,25±0,65 
(0,67-4,35) 

2,23±0,83 
(0,74-5,11) 2,29±0,76 

(0,67-5,90) 1,043/0,374* - 
t/p** -0,071/0,943 1,476/0,150 -0,524/0,602 -0,487/0,628  

TROMBOSİT 
ortalaması (103/µl) 
X̄ ±SS (min-max)                                                

261,88±55,85 
(157,00-394,00) 

268,90±62,15 
(179,10-462,00) 

251,97±60,78 
(111,70-
445,00) 

311,45±85,56 
(194,00-573,00) 269,26±67,38 

(111,70-573,00) 9,972/0,000* 1-4, 2-4, 
3-4 

t/p** -1,453/0,149 -0,032/0,975 -2,495/0,015 3,590/0,001  
RDW ortalaması 
(%) 
X̄ ±SS (min-max)                                                

13,41±1,95 
(11,04-28,60) 

13,29±1,22 
(11,27-16,30) 

13,60±1,33 
(11,06-17,10) 

14,83±2,91 
(11,24-23,90) 13,72±2,03 

(11,04-28,60) 6,902/0,000* 
1-4, 2-4, 

3-4 
t/p** -1,679/0,096 -1,922/0,065 -0,703/0,484 2,735/0,009  

MPV ortalaması 
(fL) 
X̄ ±SS (min-max)                                                

9,36±1,45 
(6,40-16,80) 

9,16±1,29 
(6,11-11,40) 

9,35±1,29 
(5,93-11,60) 

9,20±1,42 
(5,63-11,80) 9,31±1,38 

(5,63-16,85) 0,291/0,832* - 

t/p** 0,398/0,691 -0,620/0,540 0,315/0,754 -0,519/0,606  
*One Way ANOVA, **One-Sample t testi (çalışmadaki tüm bireylerin ortalamaları ile karşılaştırılmıştır), NOT: 
post hoc analiz için rakam kodlama sistemi kullanılmış olup 1: normal, 2: benign, 3: premalign, 4: malign 
anlamına gelmektedir. 
 
           Bireylerin kolonoskopi raporuna göre yapılan gruplandırmada kolonoskopi 

sonucu normal olanların HGB ortalaması 13,81±1,48; WBC ortalaması 7,15±1,71; 

Nötrofil ortalaması 4,16±1,37; Lenfosit ortalaması 2,28±0,77; Trombosit ortalaması 

261,88±55,85; RDW ortalaması 13,41±1,95; MPV ortalaması 9,36±1,45’tir. 

Kolonoskopi rapor sonucu normal olma durumu ile ortalamaların karşılaştırmasında 

WBC ve Nötrofil ortalamaları ile arasında anlamlı farklılık olduğu saptanmıştır 

(p<0,05) (Tablo 6). 

           Kolonoskopi sonucu benign olanların HGB ortalaması 14,15±1,46; WBC 

ortalaması 7,96±1,80; Nötrofil ortalaması 4,61±1,37; Lenfosit ortalaması 2,51±0,84; 

Trombosit ortalaması 268,90±62,15; RDW ortalaması 13,29±1,22; MPV ortalaması 

9,16±1,29’dur. Kolonoskopi rapor sonucu benign olma durumu ile ortalamaların 

karşılaştırmasında ortalamalar ile arasında anlamlı farklılık olmadığı saptanmıştır 

(p>0,05) (Tablo 6). 

           Kolonoskopi sonucu premalign olanların HGB ortalaması 13,95±1,47; WBC 

ortalaması 7,31±1,53; Nötrofil ortalaması 4,26±1,28; Lenfosit ortalaması 2,25±0,65; 
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Trombosit ortalaması 251,97±60,78; RDW ortalaması 13,60±1,33; MPV ortalaması 

9,35±1,29’dur. Kolonoskopi rapor sonucu premalign olma durumu ile ortalamaların 

karşılaştırmasında Trombosit ortalaması ile arasında anlamlı farklılık olduğu 

saptanmıştır (p<0,05) (Tablo 6). 

           Kolonoskopi sonucu malign olanların HGB ortalaması 12,37±2,14; WBC 

ortalaması 8,30±2,46; Nötrofil ortalaması 5,12±1,77; Lenfosit ortalaması 2,23±0,83; 

Trombosit ortalaması 311,45±85,56; RDW ortalaması 14,83±2,91; MPV ortalaması 

9,20±1,42’dir. Kolonoskopi rapor sonucu malign olma durumu ile ortalamaların 

karşılaştırmasında HGB, WBC, Nötrofil, Trombosit ve RDW ortalamaları ile 

arasında anlamlı farklılık olduğu saptanmıştır (p<0,05) (Tablo 6). 

           Gruplar ile ortalamalar arasında yapılan karşılaştırmaya göre HGB ortalaması, 

WBC ortalaması, Nötrofil ortalaması, Trombosit ortalaması ve RDW ortalaması ile 

arasında anlamlı farklılık olduğu saptanmış (p<0,05) olup Lenfosit ve MPV 

ortalamaları ile arasında anlamlı farklılık olmadığı (p>0,05) grupların benzer özellik 

gösterdiği tespit edilmiştir (Tablo 6). 

           Kolonoskopi rapor sonucunun malign olma durumu ile normal-benign-

premalign olma durumunun bazı parametreler ile karşılaştırılması aşağıdaki tabloda 

verilmiştir (Tablo 7). MPV ortalamasının normal grupta, HGB-Lenfosit 

ortalamalarının benign grupta, WBC-Nötrofil-Trombosit-RDW-NLO-MLO-TLO-SII 

ortalamalarının malign grupta daha yüksek olduğu belirlenmiştir. Ayrıca kolonoskopi 

sonucunun malign olma durumu ile normal olma durumunun parametreler düzeyinde 

karşılaştırmasında HGB-WBC-Nötrofil-Trombosit-RDW-NLO-MLO-TLO-SII 

ortalamaları ile gruplar arasında anlamlı farklılık olduğu; kolonoskopi sonucunun 

malign olma durumu ile benign olma durumunun parametreler düzeyinde 

karşılaştırmasında HGB-Trombosit-RDW-MLO-TLO-SII ortalamaları arasında 

anlamlı farklılık olduğu; kolonoskopi sonucunun malign olma durumu ile premalign 

olma durumunun parametreler düzeyinde karşılaştırmasında Nötrofil-Trombosit-

RDW-NLO-MLO-TLO-SII ortalamaları ile arasında anlamlı farklılık olduğu 

saptanmıştır (p<0,05) (Tablo 7). 
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Tablo 7. Kolonoskopi rapor sonucunun malign olma durumu ile normal-benign-premalign olma durumunun bazı parametreler ile 
karşılaştırılması 

 
Kolonoskopi rapor / patoloji sonucu 

t/p* t/p** t/p*** 
Normal  
(n=121) 

Benign 
 (n=31) 

Premalign  
(n=77) 

Malign  
(n=53) 

HGB ortalaması 
(gr/dl) 
X̄ ±SS (min-max)                                                

13,81±1,48 
(10,00-17,40) 

14,15±1,46 
(11,90-16,88) 

13,95±1,47 
(10,80-17,50) 

12,37±2,14 
(8,40-16,85) 4,449/0,000 4,098/0,000 0,660/0,511 

WBC ortalaması 
(103/µl) 
X̄ ±SS (min-max)                                                

7,15±1,71 
(3,37-11,16) 

7,96±1,80 
(4,02-12,25) 

7,31±1,53 
(4,10-11,93) 

8,30±2,46 
(4,05-17,94) -3,078/0,003 -0,675/0,502 1,876/0,063 

NÖTROFİL 
ortalaması (103/µl) 
X̄ ±SS (min-max)                                                

4,16±1,37 
(1,72-8,02) 

4,61±1,37 
(2,20-8,66) 

4,26±1,28 
(1,80-8,02) 

5,12±1,77 
(1,75-9,83) -2,865/0,005 -1,974/0,052 -3,015/0,003 

LENFOSİT 
ortalaması (103/µl) 
X̄ ±SS (min-max)                                                

2,28±0,77 
(0,81-5,90) 

2,51±0,84 
(1,07-4,48) 

2,25±0,65 
(0,67-4,35) 

2,23±0,83 
(0,74-5,11) 0,390/0,697 1,471/0,145 0,125/0,901 

TROMBOSİT 
ortalaması (103/µl) 
X̄ ±SS (min-max)                                                

261,88±55,85 
(157,00-394,00) 

268,90±62,15 
(179,10-462,00) 

251,97±60,78 
(111,70-445,00) 

311,45±85,56 
(194,00-573,00) -3,872/0,000 -2,418/0,018 -4,360/0,000 

RDW ortalaması 
(%) 
X̄ ±SS (min-max)                                                

13,41±1,95 
(11,04-28,60) 

13,29±1,22 
(11,27-16,30) 

13,60±1,33 
(11,06-17,10) 

14,83±2,91 
(11,24-23,90) -3,180/0,002 -2,761/0,007 -2,806/0,007 

MPV ortalaması 
(fL) 
X̄ ±SS (min-max)                                                

9,36±1,45 
(6,40-16,80) 

9,16±1,29 
(6,11-11,40) 

9,35±1,29 
(5,93-11,60) 

9,20±1,42 
(5,63-11,80) 0,647/0,519 -0,137/0,892 0,614/0,541 

NLO ortalaması  
X̄ ±SS (min-max)                                                

2,00±0,88 
(0,57-4,89) 

2,03±0,99 
(0,93-5,36) 

2,08±0,99 
(0,64-6,27) 

2,60±1,41 
(0,81-8,65) -2,865/0,005 -1,974/0,052 -2,457/0,015 

MLO ortalaması  
X̄ ±SS (min-max)                                                

0,24±0,10 
(0,09-0,63) 

0,25±0,09 
(0,10-0,56) 

0,27±0,12 
(0,12-0,88) 

0,32±0,13 
(0,16-0,81) -4,0,22/0,000 -2,883/0,005 -2,484/0,014 

TLO ortalaması 
X̄ ±SS (min-max)                                                

124,78±42,94 
(49,83-269,45) 

117,94±44,96 
(62,94-253,85) 

120,22±42,68 
(58,29-264,18) 

159,19±76,95 
(73,00-388,89) -3,089/0,003 -3,131/0,002 -3,383/0,001 

SII ortalaması 
X̄ ±SS (min-max)                                                

525,28±279,14 
(137,04-1550,29) 

553,53±309,24 
(188,94-1409,49) 

518,00±240,16 
(111,92-1133,27) 

829,74±519,42 
(198,52-2367,54) -5,013/0,000 -3,055/0,003 -4,079/0,001 

*Malign-normal grupların Independent Sample t testi ile karşılaştırması, **Malign-benign grupların Independent Sample t testi ile karşılaştırması, ***Malign-premalign grupların 
Independent Sample t testi ile karşılaştırması 
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Tablo 8. Kolonoskopi sonucu malign olan katılımcılarda değerlerlendirilen bazı parametreler arasındaki ilişki 
 HGB WBC NÖTROFİL LENFOSİT TROMBOSİT RDW MPW NLO MLO TLO SII 

HGB  R 
p* 1 

0,055 
0,694 

-0,139 
0,321 

0,160 
0,252 

-0,396 
0,003 

-0,625 
0,000 

-0,150 
0,282 

-0,139 
0,321 

-0,161 
0,248 

-0,382 
0,005 

-0,287 
0,037 

WBC R 
p*  1 

0,182 
0,191 

0,590 
0,000 

0,395 
0,003 

-0,045 
0,756 

-0,049 
0,727 

0,182 
0,191 

0,229 
0,099 

-0,208 
0,134 

0,293 
0,033 

NÖTROFİL R 
p*   1 

-0,596 
0,000 

0,152 
0,279 

0,282 
0,045 

-0,205 
0,141 

0,518 
0,000 

0,738 
0,000 

0,721 
0,000 

0,886 
0,000 

LENFOSİT R 
p*    1 

0,155 
0,269 

-0,286 
0,042 

0,054 
0,702 

-0,596 
0,000 

-0,445 
0,001 

-0,713 
0,000 

-0,467 
0,000 

TROMBOSİT R 
p*     1 

0,220 
0,121 

-0,074 
0,598 

0,152 
0,279 

0,096 
0,495 

0,462 
0,000 

0,555 
0,000 

RDW R 
p*      1 

0,164 
0,249 

0,282 
0,045 

0,236 
0,096 

0,362 
0,009 

0,342 
0,014 

MPV R 
p*       1 

-0,205 
0,141 

-0,140 
0,318 

-0,150 
0,285 

-0,151 
0,280 

NLO R 
p*        1 

0,738 
0,000 

0,721 
0,000 

0,887 
0,000 

MLO R 
p*         1 

0,519 
0,000 

0,631 
0,000 

TLO R 
p*          1 

0,816 
0,000 

SII R 
p*           1 

*pearson korelasyon analizi, p<0,05 
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           Kolonoskopi sonucu malign olan katılımcılarda bazı parametreler arasındaki 

ilişki değerlendirildiğinde en yüksek korelasyon NLO ortalaması ile SII ortalaması 

arasında olup yüksek düzeyde, anlamlı ve pozitif yönlü bir ilişki olduğu saptanmıştır. 

NLO ortalaması arttıkça SII ortalamasınında arttığı belirlenmiştir. En düşük 

korelasyon ise WBC ortalaması ile RDW ortalaması arasında olup çok zayıf, negatif 

yönlü ve anlamsız bir ilişki olduğu belirlenmiştir. Genel olarak parametreler arasında 

birbirleri ile zayıf düzeyde, anlamlı, pozitif yönlü bir ilişki olduğu saptanmıştır 

(p<0,05) (Tablo 8). 

 

Tablo 9. Kolonoskopi sonucu malign olanlarda NLO-MLO-TLO-SII için önerilebilir 
cut off değerleri 

  AUC p Cut off %95 Cl Sensitivite Spesifisite 
NLO 0,633 0,003 1,997 0,548-0,717 0,604 0,393 
MLO 0,682 0,000 0,265 0,605-0,759 0,604 0,397 
TLO 0,638 0,002 121,960 0,550-0,726 0,585 0,415 
SII 0,691 0,000 543,625 0,606-0,775 0,623 0,376 
AUC: Area under curve, Cut off: Kesim değeri 

 

            Kolonoskopi sonucu malign olanlarda NLO-MLO-TLO-SII için önerilebilir 

cut off değerleri yukarıdaki tabloda verilmiştir (Tablo 9). En uygun NLO cut off 

değeri (>1,997) şeklinde belirlenmiş olup bu değer için sensitivite %60,4 ve 

spesifisite %39,3 (AUC=0,633) olarak hesaplanmıştır. En uygun MLO cut off değeri 

(>0,265) şeklinde belirlenmiş olup bu değer için sensitivite %60,4 ve spesifisite 

%39,7 (AUC=0,682) olarak hesaplanmıştır. En uygun TLO cut off değeri (>121,960) 

şeklinde belirlenmiş olup bu değer için sensitivite %58,5 ve spesifisite %41,5 (0,638) 

olarak hesaplanmıştır. En uygun SII oranı cut off değeri (>543,625) şeklinde 

belirlenmiş olup bu değer için sensitivite %62,3 ve spesifisite %37,6 (AUC=0,691) 

olarak hesaplanmıştır (Tablo 9). 
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5.TARTIŞMA 

           Kolorektal kanser, dünya çapında kansere bağlı ölümlerin önde gelen 

sebeplerindendir. GLOBOCAN 2022 verilerine göre günümüzde yaklaşık 1,93 

milyon olan vaka sayısının 2050 yılında 3,57 milyona ulaşabileceği ve yaklaşık 1,84 

milyon kişinin KRK’ya bağlı hayatını kaybedebileceği öngörülmektedir (2). KRK, 

insidans ve mortalitesinin yüksek olması nedeniyle küresel bir halk sağlığı sorunudur 

(132).     

           Hastalığa bağlı sağkalımın en önemli unsuru erken tanı ve tedavidir. KRK, 

erken teşhis edildiğinde mortalite ve morbiditesi düşük, sıklıkla cerrahi müdahale ile 

küratif olarak tedavi edilebilen bir hastalıktır (95). Çoğu hasta, hastalığın erken 

dönemlerinde asemptomatiktir. Semptomatik hale geldiklerinde genellikle ileri 

evrededirler ve tedavi olanakları sınırlıdır. Hastalığı erken yakalamanın en önemli 

yolu tarama testleridir (4,133). Ülkemizde tarama programında GGK testi ve 

kolonoskopi kullanılmaktadır (98). KRK’nın ve öncül lezyonlarının saptanmasında 

kolonoskopi altın standarttır (134). Ancak invaziv bir yöntemdir (104). Maliyet etkin 

olmaması ve uygulama zorluğu nedeniyle tüm toplumu taramaya uygun değildir 

(6,7). Bu sebeple rutin kullanıma uygun, kolay uygulanabilir ve maliyeti daha düşük 

testlerin gerekliliği gündeme gelmektedir (6). 

           Kanser-inflamasyon ilişkisi araştırmak üzere birçok çalışma yapılmaktadır (8). 

Sistemik inflamatuar yanıtın, tümör gelişiminin farklı aşamalarında rol oynadığı 

gösterilmiştir (115). Rutin kan tetkiklerinden elde edilebilen nötrofil, lenfosit, 

monosit ve trombosit değerlerine dayanan ve sistemik inflamatuar biyobelirteçler 

olarak bilinen TLO, NLO ve MLO, immün-inflamatuar yanıt ile ilgilidir (127). Bu 

parametreler kanser prognozunu tahmin etmek amacıyla birçok çalışmaya konu 

olmuştur (125,128,129). 

         Çalışmamızda; hemogram tetkikindeki parametrelerin kolonoskopi sonuçlarıyla 

karşılaştırılması ile hastaların ne oranda kanser tanısı alabileceğini öngörebilmek ve 

bu sayede erken tanı ve tedavi için hastaların en kısa sürede ileri merkeze sevkini 

sağlamak hedeflenmiştir. Amacımız bu parametrelerin prediktif değerini 

belirlemekti. 

            Nötrofiller, bazı kemokin ve büyüme faktörlerinin üretimi yoluyla kanser 

hücresinin proliferasyon, anjiogenez ve metastaz süreçlerinde rol oynamaktadırlar 
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(135). Lenfositler ise, kanser hücrelerinin proliferasyonunu ve metastatik yayılımını 

engelleyen sitokinler üretmekte ve sitotoksik hücre ölümünü indüklemektedir (136). 

Nötrofillerin lenfosit aktivitesini inhibe ettiği gösterilmiştir (137). Karsinogenez 

sürecinde dolaşımdaki nötrofillerde artış, lenfositlerde ise azalma olduğu 

bildirilmiştir (138). Bu durumlar göz önüne alındığında NLO’nun protümör ve 

antitümör inflamatuar durum arasındaki dengeyi yansıttığı ve nötrofil-lenfosit 

dengesizliğinin kanser progresyonu ile ilişkili olduğu düşünülmektedir (125). 

               Lalosevic ve ark. tarafından KRK tanılı 300 hasta ve kontrol grubuna dahil 

ettikleri 300 kişide yaptıkları çalışmada nötrofil sayısı ve NLO düzeyi KRK tanılı 

hastalarda anlamlı derecede yüksek saptanırken, lenfosit sayısı anlamlı derecede 

düşük saptanmıştır (125). Navarro ve ark. tarafından KRK tanılı 266 hasta ve 266 

kişilik kontrol grubunda yapılan çalışmada nötrofil sayısı ve NLO, KRK tanılı 

hastalarda anlamlı derecede yüksek saptanmıştır. Lenfosit sayısı ise KRK grubunda 

daha düşük olmasına karşın fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (139). 

Feng ve ark. KRK tanılı 216 hasta ile adenomatöz polipli 126 hastayı dâhil ettikleri 

çalışmalarında, KRK tanılı hastalarda NLO’nun anlamlı derecede yüksek, lenfosit 

sayısının ise anlamlı derecede düşük olduğunu göstermişlerdir. Nötrofil sayısı KRK 

grubunda daha yüksek saptanmasına karşın fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (10). Wang ve ark.’ın KRK tanılı 204, kolorektal adenom tanılı 384 

ve 229 kişiden oluşan kontrol grubunda yaptıkları çalışmada, KRK grubunda diğer 

iki gruba kıyasla nötrofil sayısı ve NLO anlamlı derecede yüksekken, lenfosit sayısı 

da anlamlı derecede düşük bulunmuştur (140). Emir ve ark.’ın neoplastik polip tanılı 

100, KRK tanılı 113 ve kontrol grubuna dâhil ettikleri 124 kişide yaptıkları 

çalışmada, KRK grubunda NLO, diğer iki gruba kıyasla anlamlı yüksek, nötrofil 

sayısı kontrol grubundan anlamlı yüksek, lenfosit sayısı ise diğer iki gruba göre 

anlamlı düşük bulunmuştur (141).     

           Çalışmamızda; tüm gruplar birbirleriyle karşılaştırıldığında nötrofil ve NLO 

değerlerinde gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı farklılığın olduğu, lenfosit 

sayısının ise gruplar arası anlamlı farklılığının olmadığı saptandı. En yüksek nötrofil 

değeri malign grupta, en düşük değer ise normal gruptaydı. NLO değerinin normal-

benign-premalign-malign gruplarda sırasıyla progresif yükseldiği, en yüksek değerin 

malign grupta olduğu görüldü. NLO ve nötrofil sayısının malign grup ile premalign, 

benign ve normal grupla ikili karşılaştırmalarında, malign grupta premalign ve 
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normal gruba göre anlamlı derecede daha yüksek olduğu gösterildi. Lenfosit değeri 

ise malign grupta en düşük düzeyde saptanmasına rağmen fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildi. NLO ile ilgili bulgularımız literatür ile uyumluydu. Lenfosit ve 

nötrofil bulgularımız literatürdeki bazı çalışmalarla uyumlu iken bazıları ile 

uyumsuzdu. Literatürdeki bu farklılıklar çalışmalara dâhil edilen KRK tanılı 

hastaların evrelerinin bilinmemesi, evre farklılıklarına göre bu değerlerin 

değişebilmesi, gruplar arası kişi sayılarının tüm çalışmalarda homojen olmaması ve 

çalışmamızdaki KRK tanılı hasta sayısının literatürdeki çalışmalara kıyasla az 

olmasından kaynaklanabilir. 

           Trombosit sayısının tümörlerle ilişkili olduğu bilinmektedir. Tümör hücreleri 

interlökin(IL)-6 salgılayarak trombopoietin üretimini uyarır ve trombositoza sebep 

olur (142). Bu durum paraneoplastik trombositoz olarak isimlendirilir. Kanser 

hastalarının yaklaşık 1/3’ünde tanı anında trombositoz görülmektedir (143). Artan ve 

aktive olan trombositler, tümör hücrelerinin proliferasyon ve invazyonunu 

kolaylaştıran büyüme faktörleri salgılarlar ve tümör metastazına katkıda bulunurlar 

(142,144). MPV, ortalama trombosit hacminin bir göstergesidir. Trombosit üretim 

hızı ve stimülasyonun ayırt edici bir özelliği kabul edilir. Yapılan bir meta-analizde 

MPV’nin meme, mide, akciğer, tiroid ve endometrium kanserinde arttığı, renal 

hücreli karsinom ve safra kesesi kanserinde azaldığı gösterilmiştir. KRK, özefagus 

ve over kanserinde ise net bir sonuç elde edilememiştir. MPV’nin arttığını ve 

azaldığını gösteren çalışmalar mevcuttur (145). Bu değerin obezite, sigara içimi, 

kardiovasküler hastalıklar (KVH) ve diyabetes mellitus gibi ek risk faktörlerinden ve 

bazı antihipertansif ilaçlardan etkilendiği gösterilmiştir (146-150). Yüksek 

inflamasyona sebep olan durumlarda MPV’nin azaldığı, düşük inflamasyonda ise 

MPV’nin arttığı öne sürülmüştür (150). Artmış TLO, KRK dâhil birçok kanserde 

kötü prognoz ile ilişkilendirilmiştir (151).  

            Hu ve ark. tarafından KRK tanılı 354 hasta ve 123 kişiden oluşan kontrol 

grubuyla yapılan çalışmada, trombosit sayısının ve TLO değerinin KRK grubundan 

anlamlı derecede yüksek olduğunu göstermişlerdir (152). Huang ve ark.’nın KRK 

tanılı 251 hasta, 171 benign kolon tümörü ve 187 kişilik kontrol grubunda yaptıkları 

çalışmada, KRK grubunda diğer gruplara göre trombosit sayısının anlamlı derecede 

yüksek, MPV’nin ise anlamlı derecede düşük olduğu tespit edilmiştir (153). Feng ve 

ark. tarafından yapılan çalışmada KRK grubunda, adenomatöz polip grubuna kıyasla 
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TLO anlamlı derecede yüksek, MPV anlamlı derecede düşük, trombosit sayısı ise 

daha yüksek olmasına karşın istatistiksel olarak anlamlı bir fark göstermemiştir (10). 

Emir ve ark.’nın çalışmasında trombosit sayısı ve TLO, KRK grubunda sağlıklı 

kontrol ve neoplastik polip gruplarına göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur 

(141). Zhu ve ark. KRK tanılı 783 hasta, 463 kolorektal adenomlu hasta ve 689 

kişilik kontrol grubunda yaptığı çalışmada trombosit sayısının ve MPV’nin KRK 

grubunda diğer iki gruba kıyasla anlamlı derecede yüksek bulmuşlardır (154). 

Lalosevic ve ark. çalışmasında TLO ve trombosit sayısı KRK grubunda sağlıklı 

kontrollere kıyasla anlamlı derecede daha yüksek, MPV ise anlamlı derecede düşük 

bulunmuştur (125). Kulaksızoğlu ve ark.’nın KRK tanılı 492 hasta ve 327 kişilik 

kontrol grubunda yaptığı çalışmada, KRK grubunda TLO anlamlı derecede yüksek, 

MPV daha düşük ve trombosit daha yüksek bulunmuştur fakat bu iki belirteç için 

fark anlamlı değildir (155). Kılınçalp ve ark. ise KRK tanılı 144 hasta ve 143 kişilik 

kontrol grubuyla yaptıkları çalışmada, KRK grubunda trombosit sayısı, TLO ve 

MPV’yi kontrol grubuna kıyasla anlamlı derecede yüksek bulmuşlardır (156).    

           Çalışmamızda; tüm gruplar birbirleriyle karşılaştırıldığında trombosit ve TLO 

değerlerinde gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı farklılığın olduğu, MPV 

değerinin ise gruplar arası anlamlı farklılığının olmadığı saptandı. En yüksek 

trombosit ve TLO değeri malign gruptaydı. TLO ve trombosit sayısının malign grup 

ile premalign, benign ve normal grupla ikili karşılaştırmalarında malign grupta diğer 

üç gruba göre anlamlı derecede daha yüksek olduğu gösterildi. MPV’nin en yüksek 

değeri kolonoskopi sonucu normal olan gruptadır. Malign grupta ise normal gruba 

kıyasla daha düşük saptanmıştır. Ancak gruplar arası farklılık anlamlı değildir. TLO 

ve trombosit ile ilgili bulgularımız literatür ile uyumluydu. MPV değerinde ise 

literatürdeki çalışmaların aksine gruplar arası anlamlı bir fark elde edemedik. MPV 

KRK’lı hastalarda bazı çalışmalarda düşük bazı çalışmalarda yüksek bulunmuştur. 

Çalışmamızda sigara içme, obezite, DM, KVH gibi risk faktörlerini dışlamadık. 

Literatürdeki farklılıklar çalışmalardaki dışlama kriterlerinin aynı olmamasından, 

farklı örneklem büyüklüklerinden ve KRK hastalarının evre dağılımının 

farklılığından kaynaklanıyor olabilir. 

           Monositler, mononükleer fagosit sisteminin doğuştan gelen bağışıklık 

hücreleridir (157). KRK’ya sistemik immün yanıt ile ilişkili miyeloid hücre 

proliferasyonu sonucu nötrofillerle birlikte monosit sayıları da artar (158). 
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Dolaşımda artan monositler, tümör hücrelerinde üretilen inflamatuar sitokinlerin 

aracılık etmesiyle solid tümör dokusunda toplanırlar ve tümörle ilişkili makrofajlara 

farklılaşırlar (159). Birçok kanser türünde MLO’nun prognostik etkisi araştırılmıştır. 

Yüksek MLO kötü prognozla ilişkilendirilmiştir. MLO, kanser prognozunda 

lenfositlerin olumlu etkisi ile monositlerin olumsuz etkisi arasındaki dengeyi 

yansıtabilir (160). Literatürü taradığımızda diğer sistemik inflamatuar belirteçlere 

kıyasla MLO’nun malignite tanısındaki yeri ilgili çok az sayıda çalışma ile 

karşılaştık. 

           Liu ve ark. tarafından KRK tanılı 324 hasta ve 216 kişilik kontrol grubuyla 

yapılan çalışmada, KRK grubunda MLO değeri kontrol grubundan anlamlı derecede 

yüksek olduğu gösterilmiştir (161). Huang ve ark.’nın KRK tanılı 371 hasta ve 

kolorektal adenom tanılı 229 hasta ile yaptıkları çalışmada, KRK grubunda MLO 

değeri anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (162). Benzer şekilde Kang ve ark.’nın 

KRK tanılı 768 hasta ve 1232 kişiden oluşan kontrol grubunda yaptığı çalışmada 

KRK grubunda MLO değeri kontrol grubuna kıyasla anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur (163). 

           Çalışmamızda; tüm gruplar birbirleriyle karşılaştırıldığında MLO değerinde 

gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır. MLO değerinin normal 

ve benign grupta benzer olmakla beraber en düşük değere sahip olduğu, premalign-

malign gruplarda sırasıyla progresif yükseldiği, en yüksek değerin malign grupta 

olduğu görüldü. MLO değerinin malign grup ile premalign, benign ve normal grupla 

ikili karşılaştırmalarında malign grupta diğer üç gruba göre anlamlı derecede daha 

yüksek olduğu gösterildi. Bulgularımız literatür ile uyumluydu. 

            Sistemik immün inflamasyon indeksi, NLO'nun trombosit sayısı ile 

çarpılmasıyla elde edilir. SII'nin hepatosellüler karsinomda güçlü bir prognostik 

belirteç olduğu ilk olarak 2014 yılında yapılan bir yayında gösterilmiştir (164). 

Hollanda’da yapılan ve 10,7 yıl süren prospektif bir kohort çalışmasında, 45 yaş üstü 

8024 kişinin 733’üne solid kanser tanısı konmuş olup başlangıçta daha yüksek SII 

değeri görülen bireylerin, %30 daha fazla solid kanser tanısı aldığı ve SII’nın %16,8 

ile en sık KRK ile ilişkili olduğu bulunmuştur. Solid kanser gelişiminde yüksek 

SII’nin bağımsız bir risk faktörü olduğunu göstermişlerdir (165). Literatürü 

taradığımızda genellikle malignitelerdeki prognostik değerinin araştırıldığını, 
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kolorektal kanser tanısındaki prediktif değeri ile ilgili az sayıda çalışma olduğunu 

gördük. 

           Feng ve ark.’nın yaptığı çalışmada KRK grubunda, adenomatöz polip grubuna 

kıyasla SII değeri anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (10). Wang ve ark.’nın 

çalışmasında KRK grubunda, SII değeri kolorektal adenom ve kontrol grubuna 

kıyasla anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (140). Ainsa ve ark.’nın KRK tanılı 

214 hasta ve 214 kişilik kontrol grubuyla yaptığı çalışmada diğer çalışmalarla benzer 

şekilde, KRK grubunda SII’nın anlamlı derecede yüksek olduğunu göstermiştir 

(166). Huang ve ark.’nın sonuçları da diğer çalışmalarla benzerdir (162). 

            Çalışmamızda; tüm gruplar birbirleriyle karşılaştırıldığında SII değerinde 

gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır. En yüksek SII değeri 

malign gruptaydı. SII değerinin malign grup ile premalign, benign ve normal grupla 

ikili karşılaştırmalarında malign grupta diğer üç gruba göre anlamlı derecede daha 

yüksek olduğu gösterildi. SII ile ilgili bulgularımız literatür ile uyumluydu. 

           Gastrointestinal kanama, KRK açısından önemli bir bulgudur. Gastrointestinal 

sistemden kronik kan kaybına bağlı olarak hastalarda demir eksikliği anemisi 

görülebilir. KRK hastalarında HGB düşük bulunurken RDW’de artış gözlenir. RDW, 

eritrositlerdeki anizositozun bir göstergesidir (167). Kronik ve aktif inflamasyonun 

arttığı hastalıklarda RDW’nin arttığı gösterilmiştir (168). Literatürde KRK grubu 

hastalarla kontrol grubunun kıyaslandığı çalışmalar incelendiğinde sonuçlar birbiri 

ile benzerdir. Hemoglobin KRK grubu hastalarda anlamlı derecede düşük 

bulunmuştur (10,139,140,152,153,156,161,167). RDW’yi inceleyen az sayıda 

çalışma mevcuttur. Bu çalışmalarda RDW,  KRK grubunda kontrollere kıyasla 

anlamlı derecede yüksek saptanmıştır (161,167,169). 

             Çalışmamızda; tüm gruplar birbirleriyle karşılaştırıldığında HGB ve RDW 

değerlerinde gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır. En düşük 

HGB ve en yüksek RDW değeri malign grupta saptanmıştır. HGB ve RDW 

değerinin malign grup ile premalign, benign ve normal grupla ikili 

karşılaştırmalarında HGB’nin malign grupta normal ve benign gruba göre anlamlı 

derecede düşük, RDW’nin üç gruba kıyasla anlamlı derecede daha yüksek olduğu 

gösterildi. Bulgularımız literatür ile uyumludur. Düşük hemoglobin seviyeleri 

inflamasyonla açıklanamamaktadır. Kronik kan kaybına ve hastalık patofizyolojisine 

bağlı geliştiği düşünülmektedir (139). Ancak anemi nedeni ile tümör hipoksisi 
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gelişmesi ve buna bağlı olarak tümörde anjiogenezin tetiklenmesiyle tümör 

gelişimine katkıda bulunabilir (170). Ay ve ark.’nın anemisi olan hastaları 

dışladıkları KRK ve kontrol grubunu karşılaştırdığı çalışmada KRK grubunda 

RDW’yi anlamlı derecede yüksek saptamışlardır (167). Bu da RDW’nin artışının 

inflamasyona bağlı geliştiği ve anemi eklenmesi ile de artışın devam ettiğini 

düşündürmektedir. 

            Bir diğer tam kan sayımı parametresi olan WBC,  nötrofil, lenfosit, monosit, 

eozinofil ve bazofil olmak üzere beş alt tipten oluşur. Dolaşımda en çok bulunan 

WBC alt grubu nötrofillerdir (171). WBC ile ilgili literatür tarandığında çalışmaların 

bir kısmında KRK grubunda kontrol grubuna kıyasla anlamlı derecede yüksek 

bulumuştur (139,152,153,161). Çalışmaların bir kısmında ise KRK grubunda daha 

yüksek WBC değerleri bulunmasına rağmen gruplar arası fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildir (125,141,172).  

            Çalışmamızda; tüm gruplar birbirleriyle karşılaştırıldığında WBC değerinde 

gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır. En düşük WBC değeri 

normal grupta, en yüksek WBC değeri ise malign grupta saptanmıştır. WBC 

değerinin malign grup ile premalign, benign ve normal grupla ikili 

karşılaştırmalarında WBC’nin normal gruptan anlamlı derecede daha yüksek olduğu 

gösterildi. Bulgularımız literatür ile uyumludur. 

            Kolorektal kanserin görülme sıklığının erkeklerde daha sık olduğu 

bilinmektedir (22,23). Literatürdeki çoğu çalışmada kontrol grupları vaka grupları ile 

benzer cinsiyetlerde seçilmiştir. Bu sebeple gruplar arası anlamlı bir fark elde 

edilememiştir (10,139,141,152,153,172). Çalışmamızda ise gruplar arası cinsiyet 

dağılımında istatistiksel olarak anlamlı bir fark elde ettik. Gruplar kendi içlerinde 

değerlendirildiğinde ise normal ve benign grupta kadın cinsiyet, premalign ve malign 

grupta ise erkek cinsiyet anlamlı derecede fazla bulunmuştur. Grupları cinsiyet 

açısından eşleştirmediğimiz için literatürden farklı sonuçlar elde ettik. 

             Çalışmamızda malign gruptaki parametreler arasındaki ilişki incelendiğinde, 

NLO, TLO, MLO ve SII ile nötrofil değerinin pozitif korelasyona sahip olduğu, 

lenfosit değerinin ise negatif korelasyona sahip olduğu görüldü. Nötrofil ve lenfosit 

arasında negatif düzeyde anlamlı bir ilişki mevcuttu. Nötrofil arttıkça lenfosit 

azalmaktaydı. Trombosit ise TLO ve SII ile pozitif korelasyon gösterdi. TLO-SII ve 

NLO-SII arasında yüksek düzeyde, MLO-SII arasında ise orta düzeyde pozitif ve 



38 
 

 

anlamlı bir ilişki mevcuttur. Benzer şekilde Feng ve ark. yaptığı çalışmada da NLO, 

TLO ve SII sırası ile nötrofille pozitif, lenfositle negatif koralasyon göstermiştir(10). 

              Son yıllarda oldukça popüler olan NLO, TLO, MLO ve SII’nin KRK 

tespitinde standart kabul edilmiş bir cut off değeri yoktur. Kılınçalp ve ark’nın 

çalışmasında NLO için cut off değer olarak 2,02 (sensitivite:%86, spesifite:%84), 

TLO için 135 (sensitivite:%70, spesifite:%90) olarak hesaplanmıştır (156). 

Kulaksızoğlu ve ark’ın çalışmasında NLO değeri için cutoff değeri 5.01, TLO için 

cutoff değeri 251 olarak bulundu, ancak sensitivite ve spesifite bilgisi verilmedi 

(155). Peng ve ark. çalışmasında NLO için cut off değer olarak 2,42 

(sensitivite:%51,8, spesifite:%88,5), TLO için 120 (sensitivite:%59,9, 

spesifite:%78,8) olarak hesaplanmıştır (173). Ainsa ve ark. çalışmalarında NLO için 

cut off değer olarak 2,28 (sensitivite:%59,8, spesifite:%81), TLO için 122,4 

(sensitivite:%56, spesifite:%83,6) ve SII için cut off değer 616,5 (sensitivite:%50,4, 

spesifite:%90,6) olarak bulunmuştur (166). Liu ve ark. çalışmalarında NLO için cut 

off değer olarak 2,10 (sensitivite:%78,7, spesifite:%58,3), TLO için 146,7 

(sensitivite:%84,7 , spesifite:%57,7) ve MLO için cut off değer 0,22 

(sensitivite:%74, spesifite:%54,9) olarak bulunmuştur (174). Emir ve ark. 

çalışmasında ise NLO için cut off değer olarak 2,39 (sensitivite:%72, 

spesifite:%59,8), TLO için 143,7 (sensitivite:%80, spesifite:%68,9) olarak 

hesaplanmıştır (141). 

           Çalışmamızda; NLO için cut off değeri 1,997 (sensitivite %60,4 ,spesifisite 

%39,3), MLO için 0,265 (sensitivite %60,4 , spesifisite %39,7), TLO için 121,960 

(sensitivite %58,5 , spesifisite %41,5) ve SII için 543,625 (sensitivite %62,3 , 

spesifisite %37,6) olarak hesaplanmıştır. Tüm değerler için anlamlı p değerleri elde 

edildi. Bu oranlar için hesapladığımız sensitivite ve spesifite değerlerinin 

literatürdeki çalışmalara kıyasla daha düşük olmasının nedeni literatürdeki 

çalışmalarda malignite tanılı hastalar ile sağlıklı kontroller arasında karşılaştırılma 

yapılırken bizim çalışmamızda çalışmaya katılan diğer tüm bireyler ile malign grubu 

karşılaştırmamız olabilir. Bu sonuçlar doğrultusunda malignite tanısında NLO, TLO, 

MLO ve SII değerlerinin prediktif değeri vardır. Ancak kinik kullanımı için daha 

büyük örneklem büyüklüğüne sahip, çok merkezli ve prospektif çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 
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Çalışmanın kısıtlılıkları ve özgüllükleri 

           Çalışmamız retrospektif ve tek merkezli bir çalışmadır. Hasta bilgileri hastane 

kayıt sisteminden geriye dönük tarandığı için hastalarla birebir görüşme 

sağlanılamamıştır. NSAİİ, glokokortikoid grubu ilaç, antibiyotik kullanımı, aktif 

enfeksiyon, kan ve kan ürünü replasmanı gibi sonuçları etkileyebilecek durumlarla 

ilgili bilgiler tüm hastalardan alınamamıştır, hasta dosyalarında bu durumlarla ilgili 

bilgi olan hastalar çalışma dışı bırakılmıştır. Hastaların kan örneği verme tarihleri ve 

saatleri farklıdır. Son on yılda işlem yapılan birey sayısı çok olmasına karşın birçok 

hastanın verileri eksikti. Bu sebeple benign, premalign ve malign gruplarda hasta 

sayılarımız nispeten daha azdı. Ayrıca bazı değerlerimizi etkileyebilecek KVH, DM, 

obezite gibi hastalıkları ve alkol-tütün kullanımını dışlamadık. Bu durumlar 

çalışmamızın kısıtlılıklarını oluşturmaktaydı.  

           Bu kısıtlıklara rağmen NLO, TLO, MLO ve SII değerlerinin malignite 

tanısında prediktif değerinin olabileceğini gösterdik. Çalışmamızda birinci 

basamakta sıkça karşılaştığımız kronik hastalıkları dışlamamamızın nedeni 

araştırmamız sonucunda elde ettiğimiz verilerin birinci basamakta her hastada 

kullanılabilmesini istememizdi. Bu parametrelerin önerilebilir cut off değerlerinin 

hesaplanması ile literatüre katkıda bulunulmuştur. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

           Kolorektal kanserin erken teşhişi büyük önem taşımaktadır. Hastalığı erken 

yakalamanın yolu tarama testlerinden geçmektedir. Aile hekimlerinin kanser 

taramalarında rolü büyüktür. Çalışmamızda rutin bir kan tetkiki olan tam kan 

sayımındaki paramerelerin ve SII’in malignite tanısındaki prediktif değerini 

belirlemek amaçlanmıştır.  

           Çalışmamızda malign hasta grubunda NLO, TLO, MLO ve SII değerlerini 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek tespit ettik. Malignite tanısındaki 

prediktif değerlerini belirlemek için yapılan analiz sonucunda sensitivite ve 

spesifitelerini sırasıyla, NLO için %60,4-39,3 , TLO için %58,5-41,5 , MLO için 

%60,4-39,7 , SII için %62,3-37,6 hesaplanmıştır. Tüm gruplarda p değerlerinin 

anlamlı gelmesi malignite tanısında bu parametrelerin değerli olabileceğini gösterdi. 

Ancak sensitivite ve spesifitelerinin düşük olması tek başlarına tarama testi olmaya 

uygun olmadıklarını, diğer tarama testlerini destekleyebileceklerini düşündürdü. 

           Maliyet etkin, kolay ulaşılabilir, basit bir tetkik olan tam kan sayımı 

parametrelerinin ve SII’nin prediktif yardımı ile birinci basamakta sistemik 

inflamatuar yanıtın erken dönemde farkedilmesi böylece hastaların ileri merkeze 

erken sevk edilmesi sağlanabilir. Kolonoskopi bekleme listelerinin revize edilmesine 

ve hastaların önceliklendirilmesine de katkısı olabilir. 
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