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1. GİRİŞ 

 

 

 

Kanser günümüzde en önemli halk sağlığı sorunlarından birisidir. Dünyada 

kadınlarda en sık görülen kanser meme kanseridir. (1) GLOBOCAN 2020 verilerine göre, 

2020’de Türkiye’de tüm yaş grubundaki kadınlarda en sık görülen kanser meme kanseridir 

ve yeni tespit edilen kanserlerin %23.9 unu oluşturmaktadır. (2) Türkiye Halk Sağlığı Kanser 

Dairesi Başkanlığı verilerine göre 2016 senesi istatistiklerinde kolorektal kanser tüm yaş 

gruplarında kadınlarda %8, erkeklerde %9.9 oranında en sık görülen üçüncü kanserdir.  (3) 

İlaç-ilaç etkileşimleri, potansiyel uygun olmayan ilaç kullanımı, polifarmasi sağlık 

sisteminde ciddi sonuçlara neden olmakta ve sağlık hizmetlerindeki maliyeti artırmaktadır; 

ayrıca yaşlı hastalarda da hem fonksiyonel kapasiteyi hem de yaşam kalitesini azaltmaktadır. 

(4-8) Kanser tanısı olmayan yaşlı hastalarda potansiyel uygun olmayan ilaç kullanımının 

morbidite, yan etki, acil başvurusu, hastane yatışı ve mortalitede belirgin fark yarattığı 

yapılan çalışmalarda gösterilmiştir. (9-11) Bu durum göz önüne alındığında kemoterapi, 

hedefe yönelik tedavi veya endokrin tedavi gibi çoklu ilaç kullanımı olan kanser hastalarının 

da ilaç-ilaç etkileşimleri açısından dikkatle değerlendirilmesi gerekmektedir. Bugüne kadar 

yapılan çalışmalarda sıklıkla yaşlı kanser hastalarında görülen ilaç etkileşimleri ve sonuçları 

üzerinde durulmuştur. 

Kanser hastaları kanser ile ilişkili semptomlar ve tedavi ilişkili yan etkilerin yönetimi 

için sıklıkla destekleyici ilaçlara ihtiyaç duymaktadır. Aynı zamanda kronik hastalığı olan 

hastalar tüm bu tedavilere ek olarak sürekli kullandıkları ilaçlara devam etmektedirler. Bu 

nedenle özellikle kanser hastalarında ilaç kullanımının yan etki ve ilaç-ilaç etkileşim riskini 

en aza indirecek şekilde düzenlenmesi önem taşımaktadır.  

Biz çalışmamızda 18 yaş ve üzeri meme ve kolon kanseri hastalarında adjuvan tedavi 

alanlarda görülen ilaç-ilaç etkileşimlerini, bu etkileşimle ilişkisi olan durumları ve etkileşim 

varlığının acil başvurusu, hastane yatışı ve tedavi yanıtına etkisini incelemeyi amaçladık.   
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2. GENEL BİLGİLER 

 

 

 

2.1. MEME KANSERİ 

2.1.1. Meme Kanseri Etiyoloji ve Risk Faktörleri 

 Meme kanserinde etiyoloji tam olarak bilinmemektedir; ancak gelişiminde rol 

oynayan bazı risk faktörleri belirlenmiştir. Meme kanseri oluşumunda reprodüktif, çevresel, 

genetik ve endokrin faktörler etkili olmakla birlikte diğer risk faktörleri kişisel davranış ve 

yaşam tarzıyla ilişkilidir. (12) Meme kanseri için en önemli risk faktörleri ilk sırada kadın 

olmak, ikinci sırada ise yaştır. (13) 

2.1.1.1. Irk 

 Amerika Birleşik Devletleri'nde meme kanseri en çok beyaz kadınlarda 

görülmektedir; ancak diğer tüm etnik gruplar arasında kadınlarda hala en yaygın kanser 

olmaya devam etmektedir. (14) 

2.1.1.2. Aile öyküsü 

 Meme kanseri açısından birinci derece akrabalarında (çocuk, ebeveyn, kardeş) meme 

kanseri öyküsü olan bireyler daha fazla risklidir. Meme kanseri riski, aile öyküsü olmayan 

kadınlarla karşılaştırıldığında; birinci derece akrabalarının birinde meme kanseri olanlar için 

yaklaşık 1.5 kat, birinci derece akrabalarında birden fazla meme kanseri olan kadınlar için 

2-4 kat daha yüksektir. (15) Meme kanseri riski ailesinde over, pankreas veya prostat kanseri 

öyküsü bulunan kişilerde de artmıştır. (16) 

2.1.1.3. Genetik nedenler 

 Kadınların çoğunda meme kanseri kalıtsal değil, sporadiktir ve tüm meme 

kanserlerinin sadece %5-6 sı BRCA1, BRCA2, CDH1, PALB2, STK11, PTEN, p53 ve miss 

match onarım genlerine ait kalıtsal nedenlerden kaynaklanır. (17) Kalıtsal meme kanseri 

olan kadınların çoğunda meme kanseri yatkınlık geni olarak bilinen BRCA1 veya BRCA2 

de patojenik varyant bulunmaktadır. (18) 

2.1.1.4. Menstrüel Siklus 

 Erken menstrüasyon ve geç menopoz meme kanseri riskini artırmaktadır. Yapılan 

çalışmalarda menstruasyona 11 yaşından önce başlayanlarda, 14 yaşından sonra 

başlayanlara göre meme kanseri riski yaklaşık %20 daha yüksek bulunmuştur. (19) Meme 
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kanseri riski 55 yaş ve üzeri yaşlarda menopoza giren kadınlarda, 50-54 yaş arası menopoza 

girenlere göre yaklaşık %12 daha yüksektir. (19)  

 Yaşam boyu üreme hormonlarına daha uzun süre maruziyetten dolayı artmış risk 

olabilir ve bu durum hormon reseptör pozitif meme kanseriyle diğer alt tiplere oranla daha 

çok ilişkilidir. (20) 

2.1.1.5. Gebelik 

 Meme kanserinde dual etkili bir risk faktörüdür. İlk çocuğu daha genç yaşta olan 

veya daha fazla sayıda çocuğu olan kadınlarda risk azalmasına rağmen HR(-) meme kanseri 

riski tam süreli gebelikten sonra artmaya devam eder. (21) 

2.1.1.6. Laktasyon 

 Pek çok çalışma 1 yıl veya 1 yıldan uzun süren laktasyonun kadında genel meme 

kanseri riskini azalttığını ve ve bu risk azaltımının laktasyon süresi uzadıkça daha da fazla 

olduğunu göstermektedir. (22) 

2.1.1.7. Oral Kontraseptif Kullanımı 

 Oral kontraseptif (OKS) kullanımının meme kanserine karşı koruyucu etkisi 

olmamakla birlikte meme kanseri riskini 1,24 kat oranında artırır ve OKS kullanımının 

bırakılması ile bu risk azalırken 10 yıl sonra genel popülasyonla aynı seviyelere gelmektedir. 

(23) 

2.1.1.8. Diyet 

 Doymuş yağ ve hayvansal proteinin artmış tüketimi, sebze ve meyvenin az tüketimi 

artmış meme kanseri riski ile ilişkilidir. (24) Liften zengin besinlerin meme kanseri sıklığını 

azalttığı yapılan hayvan çalışmalarında gözlenmiştir. (13)  

2.1.1.9. Sigara 

 Günümüzde sigaranın kanser açısından risk faktörü olduğu bilinmektedir. Amerikan 

Kanser Derneği araştırmacıları Gaudet ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada, sigara 

içmeye ilk çocuklarının doğumundan 10 yıldan uzun süre önce başlayan kadınlarıda hiç 

sigara içmeyen kadınlara göre %18 daha fazla meme kanseri riski olduğu belirtilmiştir. (25) 

2.1.1.10. Radyasyon 

 Meme kanseri risk artışı alınan radyasyon dozuna, maruz kalma yaşına ve cinsiyete 

bağlıdır. 30 yaşından önce, medikal tanı ve tedavi amaçlı radyasyona maruz kalanlarda 

meme kanseri riskinde artış görülmektedir ve genç yaşta yüksek doz radyasyona maruz kalan 

kadınlar için bu risk 4.5 kat kadar yüksektir. (26)  
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2.1.1.11. Yaş 

 Yaş ilerledikçe meme kanseri insidansı artmaktadır. 40 yaşın altında sporadik meme 

kanseri görülme olasılığı düşüktür ve bu oran 40 yaşın üstünde artmaktadır (27). Meme 

kanseri görülme sıklığı, 50 yaş ve 70 yaş olmak üzere 2 yerde pik yapar. Daha erken yaşlarda 

az diferansiye ve yüksek dereceli kanserler daha erken yaşlarda görülürken, daha ileri 

yaşlarda hormon duyarlı ve yavaş büyüyen kanserler görülmektedir. (28) 

2.1.2. Meme Kanseri Evreleme 

 Meme kanseri evrelemesinde günümüzde 2017 de güncellenen 8. Amerikan Kanser 

Ortak Komitesi (AJCC) meme kanseri TNM evreleme sistemi kullanılmaktadır ve  

Tablo-1’de gösterilmektedir. (29)  

Tablo-1: Meme Kanseri Evrelemesi için AJCC Evreleme Sistemi 

EVRE Tümör Nod Metastaz 

0 Tis N0 M0 

1A T1 N0 M0 

1B T0 

T1 

N1mi 

N1mi 

M0 

M0 

2A T0 

T1 

T2 

N1 

N0 

N0 

M0 

M0 

M0 

2B T2 

T3 

N1 

N0 

M0 

M0 

3A T0 

T1 

T2 

T3 

T3 

N2 

N2 

N2 

N1 

N2 

M0 

M0 

M0 

M0 

M0 

3B T4 

T4 

T4 

N0 

N1 

N2 

M0 

M0 

M0 

3C Herhangi bir T N3 M0 

4 Herhangi bir T Herhangi bir N M1 

 

 TNM evreleme sisteminde; T tümör büyüklüğünü, N lenf nodu tutulumunu, M 

metastaz varlığını gösterir. (29) 

Primer Tümör ( T ) 

Tx: Primer tümör değerlendirilemiyor. 

T0: Primer tümör kanıtı mevcut değil. 

Tis: Karsinoma in situ 

   Tis (DCİS): Duktal karsinoma in situ 
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   Tis (LCİS): Lobüler karsinoma in situ 

   Tis (Paget’s):Tümör olmaksızın meme başının Paget hastalığı 

T1: En büyük çapı 2 cm veya daha küçük olan tümör 

   T1mi: En büyük çapı 0,1 cm veya daha küçük mikroinvazyon 

   T1a: En büyük çapı 0,1 cm’den büyük ancak 0,5 cm’den küçük tümör 

   T1b: En büyük çapı 0,5 cm’den büyük ancak 1 cm’den küçük tümör 

   T1c: En büyük çapı 1 cm’den büyük ancak 2 cm’den küçük tümör 

T2: En büyük çapı 2 cm’den büyük ancak 5 cm’den küçük tümör  

T3: En büyük çapı 5 cm’den büyük tümör 

T4: Herhangi bir boyutta göğüs duvarı (a) veya sadece cilde (b) direkt olarak yayılmış, 

aşağıda özellikleri belirtilen tümör 

   T4a: Göğüs duvarına yayılım 

   T4b: Ödem (peau d’orange dâhil) veya meme cildinin ülserasyonu veya aynı memeye 

sınırlı satellit cilt nodülleri 

   T4c: T4a ve T4b’nin özelliklerini de taşıyan tümör 

   T4d: Memenin inflamatuar karsinomu 

 

Bölgesel Lenf Nodları ( N ) 

Klinik olarak: 

cNx: Bölgesel lenf nodları değerlendirilemiyor (daha önceden çıkarılmış) 

cN0: Bölgesel lenf nodu metastazı mevcut değil. 

cN1: İpsilateral hareketli level 1 ve/veya level 2 aksiller lenf nodlarına metastaz 

   cN1mi : Mikrometastaz 

cN2: İpsilateral fikse veya konglomere level 1 ve/veya level 2 aksiller lenf nodlarına 

metastaz veya aksiller metastaz olmadan ipsilateral internal mammarian lenf nodlarına 

metastaz 

   cN2a: İpsilateral fikse veya konglomere level 1 ve/veya level 2 aksiller lenf nodlarına 

metastaz 

   cN2b: Aksiller metastaz olmadan ipsilateral internal mammarian lenf nodlarına 

metastaz 

cN3: Level 1 ve/veya Level 2 aksiller metastaz tutulumu ile birlikte olan/olmayan 

ipsilateral level 3 lenf nodlarına metastaz; veya Level 1 ve/veya Level 2 aksiller lenf nod 

metastazıyla birlikte ipsilateral internal mammarian lenf nodu tutulumu; veya ipsilateral 

supraklaviküler lenf nodu tutulumu 
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   cN3a: Level 1 ve/veya Level 2 aksiller metastaz tutulumu ile birlikte olan/olmayan 

ipsilateral level 3 lenf nodlarına metastaz  

   cN3b: Level 1 ve/veya Level 2 aksiller lenf nod metastazıyla birlikte ipsilateral 

internal mammarian lenf nodu tutulumu  

   cN3c: İpsilateral supraklaviküler lenf nodu tutulumu 

 

Patolojik olarak: 

pNx: Bölgesel lenf nodları değerlendirilemiyor  (daha önceden çıkarılmış veya patoloji 

çalışmasına gönderilmemiş) 

pN0: Bölgesel lenf nodu metastazı yok 

   pN0: Bölgesel lenf nodu metastazı yok veya sadece izole tümör hücreleri  

   pN0(i+): Bölgesel lenf nodu/nodlarında 0.2 mm den büyük olmayan malign hücreler 

(Hematoksilen-Eosin boyama veya immunohistokimyasal yöntemlerle tespit edilmiş izole 

tümör hücreleri dâhil) 

   pN0(mol+): Pozitif moleküler bulgular (Revers transkripsiyon polimeraz zincir 

reaksiyonu [RT-PCR], ancak histoloji veya immunohistokimyasal yöntemlerle tespit edilmiş 

bölgesel lenf nodu metastazı yok) 

pN1: 1-3 aksiller lenf nodunda metastaz veya mikrometastaz, ve/veya internal 

mammarian lenf nodlarında sentinel lenf nodu biyopsisiyle tespit edilip klinik olarak negatif 

mikro/makrometastazlar 

   pN1mi: Mikrometastazlar (Yaklaşık 200 hücre, 0.2 mm den büyük ancak 2.0 mm den 

küçük). 

   pN1a: 1-3 aksiller lenf noduna metastaz en az 1 tane metastaz 2.0 mm den büyük 

   pN1b: İpsilateral internal mammarian sentinel noda metastaz, izole tümör hücreleri 

hariç 

   pN1c: pN1a ve pN1b kombinasyonu 

pN2: 4-9 aksiller lenf noduna metastaz veya aksiller lenf nodu metastazı yokluğunda 

görüntülemede pozitif ipsilateral internal mammarian lenf nodu  

   pN2a: 4-9 aksiller lenf nodunda metastaz (en az 1 tümör depoziti 2 mm’den 

büyük) 

   pN2b:Patolojik olarak negatif aksiller lenf nodu olup klinik olarak sadece internal 

mammarian lenf nodunda mikroskopik doğrulama ile birlikte/değil metastaz tespit edilmesi  

pN3: 10 veya daha fazla aksiller lenf nodunda veya infraklavikuler (level 3 aksiller) 

lenf nodlarında veya 1 ya da daha fazla aksiller lenf nodu pozitifliği varlığında klinik olarak 
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görülür ipsilateral internal mamaryan lenf nodlarında veya 3’den fazla aksiller lenf nodları 

ve internal mammarian lenf nodlarında klinik olarak negatif ancak sentinel lenf nodu 

biyopsisinde tespit edilmiş mikro veya makrometastaz veya ipsilateral supraklavikuler lenf 

nodlarında metastaz 

   pN3a: 10 veya daha fazla aksiller lenf nodunda metastaz (en az 1 tümör depoziti 2 

mm’den daha büyük) veya infraklavikuler (level 3 aksiller) lenf nodlarında metastaz 

   pN3b: cN2b (görüntülemede pozitif internal mammarian lenf nodu) varlığında pN1a  

veya pN2a, veya pN1b varlığında pN2a 

   pN3c: İpsilateral supraklavikuler lenf nodlarında metastaz 

 

Uzak metastaz ( M ) 

Mx:  uzak metastaz değerlendirilemiyor . 

M0: uzak metastaz mevcut değil . 

M1: uzak metastaz mevcut. 

2.1.3. Meme Tümör Özellikleri 

2.1.3.1. Histopatoloji 

 Meme kanserinde en sık görülen histolojik tip invaziv duktal karsinom, ikinci sıklıkta 

invaziv lobuler karsinomdur. (30) WHO 2019’a göre meme tümörlerinin ana başlıklar 

halinde histopatolojik sınıflandırması aşağıdaki gibidir: (31) 

1. Epitelyal tümörler 

2. İnvaziv meme karsinomu 

   -İnfiltre duktal karsinom (Özel tip içermeyen) 

   -Lobuler karsinom (Özel tip içermeyen) 

3. Nadir ve tükürük bezi tipi tümörler: 

4. Nöroendokrin neoplaziler 

5. Epitelyal-Myoepitelyal tümörler 

6. Noninvaziv lobuler neoplazi 

7. Duktal karsinoma in situ (DCIS)  

8. Benign epitelyal proliferasyonlar ve prekürsörler 

9. Adenozis ve benign sklerozan lezyonlar 

10.Papiller neoplazilar 

11.Adenomlar 
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12.Mezenkimal tümörler 

13.Vasküler tümörler 

14.Fibroblastik ve myofibroblastik tümörler 

15.Periferal sinir kılıfı tümörleri 

16.Düz kas tümörleri 

17.Adipositik tümörler  

18.Diğer mezenkimal tümörler ve tümör benzeri durumlar 

19.Fibroepitelyal tümörler 

20.Meme başı tümörleri 

21.Malign lenfoma 

22.Metastatik tümörler 

23.Erkek meme tümörleri 

2.1.3.2. Moleküler Alt Tipler 

 Meme kanseri birçok alt kategoride selüler oluşum, moleküler değişiklik ve klinik 

davranış sergileyen heterojen bir hastalıktır. (32) Kanser tedavisinde yanıt ve prognozu; 

histolojik grade, tümörün tipi, boyutu, lenf nodu metastazı, östrojen reseptörü, progesteron 

reseptörü ve insan epidermal büyüme faktörü (HER2/neu) gibi faktörler etkilemektedir. (32)  

 2011’de yapılan St. Gallen Konsensus’una göre, meme kanserinin moleküler alt 

tipleri aşağıdaki gibi sınıflandırılmıştır: (33) 

-Luminal A (ER+/PR+/HER2-/düşük Ki-67) 

-Luminal B (ER+/PR+/HER2-/+/yüksek Ki-67) 

-HER2 pozitif (ER-/PR-/HER2+) 

-Üçlü negatif meme kanseri (ER-/PR-/HER2-) 

Meme kanserinin bazal benzeri alt tipi ise üçlü negatif meme kanseri olup bazal 

belirteç (CK5/6) ekspresyonu pozitiftir. (34,35) St. Gallen 2013 konsensusunda ki-67 eşik 

değerinin %20 den az ise Luminal A , fazla ise Luminal B kabul edilmesi gerektiği 

belirtilmiştir. (36) 

 Luminal A en sık görülen alt tip olup prognozu genelde iyidir ve bu grup hastalar 

anti hormonal tedaviden iyi yanıt alırken kemoterapiden pek yanıt alamazlar. (37) Üçlü 

negatif meme kanseri uzak relaps açısından ilk 3-5 yıl yüksek riskli olup sıklıkla genç yaşta 

ve siyah ırkta görülür. (38) 
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2.1.4. Meme Kanseri Epidemiyolojisi 

Dünyada kadınlarda en sık görülen kanser meme kanseridir. (1) GLOBOCAN 2020 

verilerine göre, 2020’de Türkiye’de tüm yaş grubundaki kadınlarda en sık görülen kanser 

meme kanseridir ve yeni tespit edilen kanserlerin %23.9 unu oluşturmaktadır. (2) 

Türkiye birleşik veri tabanı 2016 istatistiklerine göre; Türkiye’de kadın meme 

kanserlerinin en sık görülen histolojik alt tipi %94.5 oranında duktal ve lobüler kanserdir. 

(39) 

2.1.5. Meme Kanseri Prognostik Faktörler 

 Prognostik faktörler sistemik adjuvan tedaviden bağımsız olarak hastalıksız veya 

genel sağkalımla ilişkili veya hastalığın doğal seyriyle ilişkili olan ölçümlerdir. (40) Aşağıda 

prognostik faktörler maddeler halinde açıklanmıştır.  

1.Evre: Erken evre meme kanseri ileri evreye göre daha iyi prognozludur.  (40) Tanı 

anında metastaz varlığı rekürens açısından önemli bir risk faktörüdür.(40) 

2. Tümör boyutu: Tanı anında tümör boyutu büyük ise, rekürens ihtimali daha yüksek 

olup daha kötü prognozla ilişkilidir. (40) Tümör boyutu 1 cm in altında olan hastalar tedavi 

almazlarsa %12 relaps görülür buna rağmen lenf nodu negatif hastalarda tümör boyutu uzak 

relaps açısından iyi bir prognostik belirteçtir. (41) 

3. Lenf nodu tutulumu: Erken evre meme kanserlerinde en önemli prognostik 

belirteçtir. (42) Uzak rekürens ve aksiller lenf nodu tutulumu arasında doğrudan bir ilişki 

vardır. (43,44) 5 yıllık sağkalım nod negatif hastalarda %82.8 iken 1-3 nod pozitifse %73, 

4-12 nod pozitifse %45.7, 13 ten fazla nod pozitifse %28.4 tür. (45) Aksiller lenf nodlarının 

optimal değerlendirilmesi için en az 10 adet lenf nodu diseksiyonu yapılması gerekmektedir; 

ancak sentinel lenf nodu biyopsisi ile birlikte aksiller diseksiyon kararı da değişmeye 

başlamıştır.(46)  Sentinel lenf nodu pozitifse diğer lenf nodlarının tutulmuş olma ihtimali 

artacağından negatif olması durumunda aksiller diseksiyon yapılmayabilir. (46)  

4.Tümör grade: Mitotik indeks, farklılaşma ve pleomorfizmden oluşan her bir kategori 

1 den 3 e kadar derecelendirilerek toplanır. (42)Total skoru 3-5 olanlar iyi diferansiye (grade 

1), 6-7 olanlar orta diferansiye (grade 2) , 8-9 ise kötü diferansiye (grade 3) tür. (42) Düşük 

grade olan tümörler daha az agresifken, yüksek grade tümörler daha agresiftir. (40) 

5.Hormon reseptör pozitifliği: Hormon reseptörleri östrojen ve progesteron 

reseptörleridir. Hormon reseptör pozitif tümörler genelde daha düşük grade olan, daha az 

agresif, daha düşük metastaz ve rekürens riski olan tümörlerdir. (40) Kadın seks steroid 
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hormonları meme kanserinin büyümesini regule eder ve bu sebeple tümörün ER ve PR 

durumunun belirlenmesi anti-hormonal tedavinin potansiyel yararları açısından prognostik 

belirteç olarak kullanılabilir. (40,45) 

6.Her -2 durumu: Meme kanserinde tirozin kinazı kodlayan HER-2 protoonkogeninin 

amplifikasyonu önemli rol oynamaktadır(40) HER 2 aşırı ekspresyonu daha agresif meme 

kanseri ile ilişkilidir. (42) HER 2 aşırı ekspresyonu trastuzumab veya lapatinib gibi Anti-

HER 2 tedavilere yanıt verme olasılığının güçlü olduğunu gösterir. (47)  

7.Tümör proliferasyon hızı: Hücre siklusunun proliferatif fazında (G1, S, G2 ve M 

fazı) üretilen nükleer non histon protein antijeni Ki67, proliferasyon indeksinde en sık 

kullanılan kriterdir ve nükleer boyamada pozitif boyanan tümör hücresi yüzdesine bakılarak 

hesaplanır. (40) Yüksek derecede Ki67 ekspresyonu olan meme kanserlerinde sistemik 

kemoterapi verilmelidir. (48)  

8.Rekürens yeri: Lokal rekürens hastalığın memede tekrarlamasıdır, uzak yayılım ise 

akciğer, karaciğer, beyin veya kemik gibi yapılara yayılım olup kötü prognozludur. (49) 

9.Tanı yaşı: Yaş meme kanserinde bağımsız risk faktörü olup 35 yaş altı kadınlarda 

mutlak beş yıllık sağkalım daha kötü bulunmuştur. (50) Bazı çalışmalarda ise 65 yaş üzeri 

kadınlarda meme kanseri mortalitesinde artış olduğu belirtilmiştir. (51) 

10.Hastalıksız periyod: Meme kanseri tanı konulduğu zamandan 5 yıl sonra nüks 

ederse prognoz genelde daha iyidir, ancak 2 yıl içerisinde nüks olursa kötü 

prognozludur.(52) 

2.1.6. Meme Kanseri Tedavi 

 Meme kanseri tedavisi lokal ve sistemik olmak üzere ikiye ayrılır:  

    1.Lokal tedaviler: 

-Cerrahi 

-Radyoterapi 

    2.Sistemik tedaviler: 

-Endokrin tedaviler 

-Kemoterapi 

-Hedefe yönelik tedavi 
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2.1.6.1. Meme Kanserinde Lokal Tedaviler 

1. Cerrahi tedavi 

 Meme kanseri cerrahisinde meme koruyucu cerrahi ve radikal mastektomi olarak iki 

yaklaşım vardır. (53) Radikal mastektomi meme, toraks duvarını oluşturan kaslar ve aksiller 

lenf nodlarının alınmasıdır. (53) Meme koruyucu cerrahi ise primer tümörün 

uzaklaştırılmasıdır ve lumpektomi, kadranektomi veya parsiyel mastektomi şeklinde 

planlanabilir. (53) 

 Yapılan bir çalışmada 20 yıl boyunca takip edilen meme kanseri hastalarında 

mastektomi yapılan grup ile lumpektomi +/- postoperatif radyoterapi yapılan grup arasında 

genel sağkalım açısından anlamlı bir fark bulunmamıştır. (54) 

 Meme koruyucu cerrahi ve aksiller diseksiyon yapılıp sonrasında radyoterapi alan ve 

almayanların karşılaştırıldığı çalışmalarda ve mastektomi ile meme koruyucu cerrahi sonrası 

radyoterapi alan grupların karşılaştırıldığı çalışmalarda 10 yıllık mortalitede önemli bir fark 

olmadığı 1995 senesindeki bir metaanalizde belirtilmiştir. (55) 

 Bu bilgiler doğrultusunda meme kanseri tedavisinde hangi cerrahi yöntemin 

seçileceği kararı hastanın beklentisi, yaşı, kanserin evresi, biyolojik özellikleri gibi durumlar 

göz önüne alınarak verilmelidir.  

2. Radyoterapi 

 Radyoterapi meme kanseri tedavisinde önemli bir rol oynamaktadır. Bölgesel 

radyoterapi erken evre meme kanserlerinde meme koruyucu cerrahi sonrası ve ileri evre 

kanserlerde mastektomi sonrası hem nüks hem de mortalite riskini azaltmaktadır. (56,57) 

Yüksek riskli meme kanserlerindeyse internal mammarian lenf nodu dahil verilen nodal 

radyoterapi yaşam süresini artırmaktadır. (58) 

 Mastektomi sonrası radyoterapi endikasyonları; 4 veya daha fazla aksiller lenf nodu 

tutulumu, tümör boyutu 5 cm veya üzeri, T4 olması ve pozitif cerrahi sınır varlığıdır. (59) 

2.1.6.2. Meme Kanserinde Sistemik Tedavi 

Metastatik olmayan meme kanserinde ana hedef tümörün lenf nodlarından ve 

memeden eradikasyonunu sağlayıp metastazı önlemektir. (60) Sistemik tedavi adjuvan 

(postoperatif) veya neoadjuvan (preoperatif) olabilir. Meme kanseri alt tipi verilecek olan 

sistemik tedaviyi belirlemek açısından önemlidir. Metastatik olmayan meme kanserinde 

verilecek sistemik tedavi Tablo-2’de özetlenmiştir. (60) Metastatik meme kanserinde 

öncelikli hedef yaşam süresini uzatmak ve palyasyon sağlamaktır. (60) 
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Tablo-2: Metastatik Olmayan Meme Kanserinde Sistemik Tedavi 

Moleküler Alt Tipler Tedavi 

 (HR+)/ERBB2 - *Endokrin tedavi (Tüm hastalara) 

 

*Kemoterapi (Belirli hastalara): 

 

•Adriamisin/Siklofosfamid(AC) 

•Adriamisin/Siklofosfamid/Paklitaksel (AC-T)  

•Dosetaksel/Siklofosfamid (TC)  

ERBB2+ (HR+ veya HR−) *Kemoterapi ve ERBB2 ye yönelik tedavi (Tüm hastalara): 

 

• Paklitaksel/Trastuzumab (TH) 

 

•Adriamisin/Siklofosfamid/Paklitaksel/ 

Trastuzumab± Pertuzumab (AC-TH±P)  

 

•Dosetaksel/Karboplatin/Trastuzumab ± Pertuzumab 

(TCH±P)  

 

*Endokrin tedavi (HR + hastalara) 

Üçlü Negatif 

 

 

 

*Kemoterapi (Tüm hastalara): 

• AC  

• AC-T  

• TC 

 

St Gallen konsensusuna göre erken evre meme kanseri risk grupları Tablo-3’te 

verilmiştir. (61) 

Tablo-3: Erken Evre Meme Kanseri Risk Grupları 

Risk Grubu Özellikleri 

Düşük risk *Lenf nodu negatif ve aşağıdaki özelliklerin 

tamamının varlığı : 

-Tümör çapı <2 cm 

-Grad 1 

-Vasküler invazyon yok 

-ER ve/veya PR pozitifliği 

-Her2 negatifliği (gen amplifikasyonu ve 

aşırı ekspresyon olmaması) 

-35 yaş ve üstü hasta 

Orta risk *Lenf nodu negatif ve aşağıdaki özelliklerden en 

az birinin varlığı: 
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-Tümör çapı > 2 cm 

-Grad 2-3 

-Vasküler invazyon var 

-ER ve/veya PR negatifliği 

-Her2 pozitifliği (gen amplifikasyonu veya 

aşırı ekspresyonu olması) 

-35 yaş altı hasta 

*1-3 lenf nodu pozitifliği; eşlik eden ER ve/veya 

PR pozitifliği ve Her2 negatifliği 

Yüksek risk *1-3 lenf nodu pozitifliği; eşlik eden ER ve/veya 

PR pozitifliği ve Her2 pozitifliği 

*>4 nod pozitifliği 

 

 St Gallen konsensüsü 2006 ya göre risk gruplarında önerilen tedavi seçenekleri 

Tablo-4’te belirtilmiştir. (62) 

Tablo-4: Meme Kanseri Risk Gruplarına Göre Tedavi Seçenekleri 

 Düşük Risk Orta Risk Yüksek Risk 

Tedavi Seçenekleri Endokrin 

tedavi veya 

tedavi yok 

*Endokrin yanıtlı 

ise; 

-Endokrin tedavi 

veya 

-Kemoterapi sonrası 

endokrin tedavi 

(Trastuzumab uygun 

ise verilir.) 

 

*Endokrin yanıtı 

bilinmiyor ise; 

-Kemoterapi sonrası 

endokrin tedavi 

(Trastuzumab uygun 

ise verilir.) 

 

*Endokrin yanıtsız 

ise; 

-Kemoterapi 

(Trastuzumab uygun 

ise verilir.) 

 

*Endokrin yanıtlı ise; 

-Kemoterapi sonrası 

endokrin tedavi 

(Trastuzumab uygun ise 

verilir.) 

 

*Endokrin yanıtsız ise; 

-Kemoterapi 

(Trastuzumab uygun ise 

verilir.) 
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1.Endokrin Tedavi 

Hormon tedavisinin amacı östrojen ve östrojen bağımlı yolaklarşla uyarılan tümör 

hücreleri arasındaki iletişimin kesilmesidir ve bu iki yolla olur: (63) 

1) Östrojen üretimini azaltmak:  

-Cerrahi (Ooforektomi) 

-Radyolojik 

-Kimyasal (LH-RH analogları) 

-Aromataz inhibitörleri  

2) Östrojenin tümör hücrelerine etkisini önlemek: 

-Seçici Östrojen Reseptör Düzenleyiciler (SERM): Tamoxifen, Raloksifen,  

-Seçici Östrojen Reseptör Yıkıcı (SERD): Fulvestrant 

 Premenopozal kadınlarda endokrin tedavide ilk verilmesi gereken karar over 

baskılanması ve menopoz induksiyonu için LH-RH agonistleri kullanımı veya ooforektomi 

kararıdır. Menopoz sağlandıktan sonra ise ikinci karar aromataz inhibitörü veya tamoksifen 

ile tedavinin devamı kararıdır. (60) 

 Endokrin yanıtlı tümörler immunohistokimyasal olarak en az %10 ER veya PR 

pozitif, endokrin yanıtsız tümörler %0 ER veya PR pozitif, endokrin yanıtı bilinmeyen 

tümörler ise %1-9 ER veya PR pozitif olanlardır. (61) 

Tamoksifen 

 Östrojenin reseptörüne bağlanmasını engelleyen seçici östrojen reseptör düzenleyici 

olup hem premenopozal hem de postmenopozal kadınlarda etkilidir. (60) Günlük dozu 

20mg/gün’dür. Hastaya kemoterapi verilmesi planlanıyorsa kemoterapi ile aynı zamanda 

kullanılmamalı kemoterapiden sonra başlanmalıdır. (64) 

 HR + meme kanserlerinde ilk 5 yıl içindeki nüks oranı; 5 yıl boyunca tamoksifen 

kullananlarda endokrin tedavi almayanlara göre yaklaşık %50 daha azdır. (65)  Tamoksifen 

ve aromataz inhibitörlerinin kullanım süresi 5 yıldan uzun olduğunda etkilerini 

değerlendirmek amacıyla bazı çalışmalar planlanmıştır. Yapılan 2 randomize çalışmada 

tamoksifenin 5 yıl ve 10 yıl kullanımı karşılaştırıldığında 10 yıllık tedavide meme kanseri 

mortalitesi ve nüksünde azalma olduğu görülmüştür ancak uzun tedavide daha fazla oranda 

endometrium kanseri ve tromboembolik olay gözlemlenmiştir. (66,67) 

 Tamoksifen kullanımında en sık bildirilen yan etki sıcak basmasıdır ve antiöstrojenik 

etkiyle santral sinir sisteminde ısının ayarlanmasında disfonksiyona neden olduğu 

düşünülmektedir. (68) Venöz tromboembolide artış yapabilir.  (69) Endometrium ve rahim 

kanseri riskinde artış yapabilir. Endometrial hiperplazi, endometriozis, polip, uterusta 
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fibroide neden olarak anormal kanama yapabilir. Premenopozal kadınlarda bulantı, kusma, 

kilo alımı, cinsel disfonksiyon, artralji, hipertansiyon, lenfödeme neden olabilir. Retinopati 

yüksek doz tamoksifen kullananlarda bildirilmiş olup rutinde kullanılan dozlarda yapılan 

randomize çalışmalarda oküler toksisite ile ilgili bulgularda birbiri ile uyumsuz sonuçlar 

saptanmıştır. (70-73) Tamoksifen yan etkileri Tablo-5’te özetlenmiştir.  

Tablo-5: Tamoksifen Yan Etkileri 

TAMOKSİFEN YAN ETKİLERİ  

*Sıcak basması 

*Atrofik vajinit 

*Düzensiz mens 

*Okuler toksisite 

*Tromboembolik olaylar 

*Trombositopeni veya lökopeni 

*Endometrium kanseri 

*Endometrium hiperplazisi veya polip 

*Over kistleri  

 

Aromataz İnhibitörleri 

 Anastrozol, eksemestan, letrozol aromataz inhibitörleri olup androjenlerin östrojene 

dönüşümünü engellerler ve yalnızca postmenopozal kadınlarda etkilidirler. (60) 

 Aİ’ler 1., 2. ve 3. kuşak; steroidal/irreversibl veya nonsteroidal/reversibl olarak farklı 

şekilde sınıflandırılabilirler. (74,75) Aromataz inhibitörleri steroidal ve nonsteroidal olmak 

üzere ikiye ayrılır. Nonsteroidal aromataz inhibitörleri anastrozol ve letrozol olup steroidal 

olan eksemestandır. Aromataz inhibitörleri ve özellikleri Tablo-6’da belirtilmiştir. (74, 75) 

Tablo-6: Aromataz İnhibitörleri ve Özellikleri  

Aromataz İnhibitörleri Steroidal Nonsteroidal 

1.Kuşak - Aminoglutetimid 

2.Kuşak Formestan Fadrozol 

3.Kuşak Eksemestan Anastrozol 

Letrozol 

 

 Aromataz inhibitörleri yan etkileri aşağıdaki gibidir: 

-Sıcak basması 

-Artralji/Myalji 
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-Osteoporoz ilişkili fraktür 

Aİ nin FDA (Food and Drug Administration) tarafından onaylanmış kullanım 

alanları aşağıda belirtildiği gibidir:  

1.Postmenopozal kadınlarda HR + meme kanserinde adjuvan endokrin tedavisinde (76) 

2.Postmenopozal kadınlarda HR+ veya HR bilinmeyen lokal ileri veya metastatik 

meme kanserinde birinci basamak tedavide (77) 

3.İleri evre kanserlerde Tamoksifen ile progrese olanlarda ikinci basamak tedavide(78) 

4.Erkek jinekomasti tedavisinde (79) 

5.HR + meme kanserinin önlenmesinde ikinci basamak tedavisinde (80) 

 Postmenopozal kadınlarda HR+ ise aromataz inhibitörü başlangıç tedavisi olarak 

veya 2-3 yıl tamoksifen kullanımından sonra endokrin tedavi 5 yıla tamamlanacak şekilde 

devam edilmesi önerilir; ancak aromataz inhibitörü ile tedavi 5 yıldan fazla olmamalıdır. 

(81) Bir çalışmada aromataz inhibitörlerinin 5 ve 10 yıl kullanımı karşılaştırılmış ve uzun 

tedavi alanlarda uzak nükste küçük oranda azalma olduğu gözlenmiş ancak genel sağkalımda 

belirgin fark olmayıp uzun süreli tedavide yeni başlangıçlı osteoporoz ve kırık riskinde artış 

gözlemlenmiştir. (82) 

Luteinize Edici Hormon Salgılatıcı Hormon (LHRH) Agonistleri 

 LHRH agonistleri başlangıçta hipofizde reseptörlerine bağlanarak FSH ve LH 

yükselmesine neden olur ve ovaryan hiperstimulasyon yaparlar, ancak devamlı uygulamada 

ise reseptörler azalır ve LH azalarak over fonksiyonları baskılanır. (83,84) LHRHa olarak 

klinik kullanımdaki başlıca ilaçlar löprolid ve goserelindir. (85) Menopoz semptomlarına 

neden olurlar. Yan etkileri gonadotropin azalmasına bağlı olup sıcak basması, 

kardiyovasküler yan etkiler ve kemik kaybı görülmektedir. (86) 

 Over supresyonunun ER + premenopozal hastalarda tedaviye eklenmesiyle ilgili 

ASCO 2016 da bir kılavuz yayınlamıştır ve bu kılavuzdaki bilgilere göre: (87) 

     1.OS süresi 5 yıl olmalı, tamoksifen veya aromataz inhibitörleri ile beraber 

kullanılmalıdır.  

     2.Yüksek riskli hastalarda adjuvan endokrin tedaviye ek olarak OS önerilmelidir. 

Düşük riskli hastalarda gerekmez. 

     3.Evre 1 veya 2 olup yüksek riskli kemoterapi önerilen hastalara endokrin tedaviye 

ek olarak önerilebilir.  

     4.Adjuvan kemoterapi önerilen evre 2 veya 3 meme kanseri hastalarına kemoterapi 

sonrası endokrin tedaviye ek olarak OS önerilmelidir.  
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     5.Evre 1 meme kanserinde kemoterapi ihtiyacı olmayan hastalara ve nod negatif ve 

boyut olarak 1 cm veya daha küçük kanserlerde (T1a, T1b) endokrin tedavi yanında OS 

gerekli değildir.  

2. Kemoterapi 

 Kısa ve uzun dönem yan etkilerine rağmen kemoterapi nüksleri önlemek için evre 1-

3 meme kanserinde gerekli bir tedavidir, ayrıca üçlü negatif meme kanserinde etkinliği 

gösterilmiş tek sistemik tedavidir. (60) 

 Genel olarak Dosetaksel/Siklofosfamid, Adriamisin/Siklofosfamid, Siklofosfamid/ 

Metotreksat/5-Fluorourasil düşük riskli hastalarda uygun seçeneklerdir. Hem antrasiklin 

hem taksan içeren rejimler ise riskte en fazla azalmayı sağlayan ve dolayısıyla yüksek riskli 

hastalarda verilebilecek uygun seçeneklerdir. (60) Antrasiklin grubu kemoterapötiklerin 

kullanımı özellikle daha fazla lenf nodu tutulumu olan ve üçlü negatif meme kanserinde çok 

önemlidir. (88) Üçlü negatif meme kanseri grubunda kemoterapi tümör boyutu 5 mm den 

büyük olan hastalarda aksiller lenf nodu negatif olsa dahi verilir. (60) Standart kemoterapi 

rejimleri rejimleri Tablo-7’de belirtilmiştir. (89) 

Tablo-7: Kemoterapi Rejimleri 

Kemoterapi Rejimleri 

AT: Adriamisin ve Taksan 

AC ± T: Adriamisin ve Siklofosfamid kombinasyonu +/- Taksan 

CMF: Siklofosfamid, Metotreksat ve Florourasil 

CEF: Siklofosfamid, Epirubisin ve Florourasil 

FAC: Florourasil, Adriamisin ve Siklofosfamid 

TAC: Taksan, Adriamisin ve Siklofosfamid 

 

 

3. Hedefe yönelik tedaviler 

 Tirozin kinaz reseptörü ERBB2 (HER2) , epidermal growth factor receptor EGFR 

ailesinin bir üyesidir. Bu reseptörün heterodimerizasyonu HER2 aşırı ekspresyonuna neden 

olur ve bu durum tümör oluşumu, selüler çoğalma gibi sinyallerin başlamasına neden olur. 

(90) HER2 analizinde immunohistokimya ve Floresan İn Situ Hibridizasyon yöntemleri ile 

parafinle kaplı doku bloklarında tespit edilebilmektedir. (91) HER2 aşırı ekspresyonu varsa 

adjuvan tedaviye trastuzumab eklenmesi bütün risk grupları için önerilmektedir. (62) 
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Trastuzumab 

 HER2 proteinine karşı geliştirilmiş monoklonal antikordur. Hem erken evre hem de 

metastatik meme kanserinde kullanılabilir. Adjuvan tedavi olarak standart kemoterapiye 

trastuzumab ın 1 yıllık süreyle eklendiği randomize çalışmada ERBB2 pozitif hastalarda, 

hastalıksız sağkalım ve genel sağkalımda belirgin ilerleme olduğu görülmüştür. (92) 

 Trastuzumab en sık yan etkisi ateş, titreme, ağrı, güçsüzlük ve bulantı olup 

çoğunlukla hafif veya orta derecededir. (93) Kemoterapi ile kıyaslandığında alopesi, 

mukozit ve hematolojik toksisite gibi yan etkiler %4 ten fazla görülmemiştir.  Kardiyak 

disfonksiyon yani ejeksiyon fraksiyonunda %10 dan fazla azalma veya kardiyomyopati 

trastuzumab monoterapisinde veya kombinasyon tedavisinde hastalarda semptomatik veya 

asemptomatik olarak görülebilir. (93) Kardiyak disfonksiyon insidansı antrasiklin ve 

siklofosfamid ile birlikte trastuzumab alanlarda %27, yalnızca antrasiklin ve siklofosfamid 

alanlarda %8 oranında olup trastuzumab ile kombine tedavide daha yüksek bulunmuştur. 

(93) Ciddi yan etkiler %0.25 hastada görülmüş olup infuzyon reaksiyonları, hipersensitivite 

ve pulmoner olaylar olarak kategorize edilebilir. (93) 

Pertuzumab 

 Anti-HER2 IgG1 monoklonal antikorudur ve trastuzumabdan farklı bir bağlanma 

bölgesi vardır. Pertuzumab HER2 pozitif metastatik meme kanserinde daha önceden anti-

ERBB2 veya kemoterapi almamış hastalarda, lokal ileri, inflamatuar, erken evre meme 

kanserinde trastuzumab ve dosetaksel ile kombine kullanılabilir. (94,95) Yapılan randomize 

çift kör bir çalışmada standart adjuvan kemoterapi ve trastuzumaba ek olarak pertuzumab 

verildiğinde, HER2 pozitif hastalarda invaziv hastalıksız sağkalım süresinde belirgin bir 

artış olduğu görülmüştür. (96) 

Lapatinib 

 Oral olarak kullanılan HER-1/HER-2 tirozin kinaz inhibitörüdür. Daha önceden 

antrasiklin, taksan veye trastuzumab almış, HER2 aşırı ekspresyonu olan ileri evre veya 

metastatik meme kanserlerinde FDA tarafından kullanımı onaylıdır. (97) 

Trastuzumab emtansin 

 HER2 ye yönelik mikrotübül inhibitörü olup daha önceden kombine veya ayrı olarak 

trastuzumab ve taksan alan metastatik meme kanserinde a djuvan tedavi tamamlandıktan 

sonra 6 ay içinde nüks gelişirse kullanılabilir. (98) Yan etkileri pulmoner toksisite, infuzyon 

ilişkili reaksiyonlar, hipersensitivite reaksiyonları, trombositopeni ve nörotoksisitedir. (98) 
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2.2. KOLOREKTAL KANSER 

2.2.1 Kolon Anatomisi 

 Kalın bağırsak yaklaşık 6.3 cm çapında ve 1.5 metre uzunluğunda olup ileumdan 

anüse kadar devam eder. (99) Kalın bağırsak çekum, çıkan kolon, transvers kolon ve inen 

kolon, sigmoid kolon ve rektumdan oluşur. Çekum, apendiks, transvers kolon ve sigmoid 

kolon intraperitonealdir ancak çekumun mezenteri yoktur ve tüm duvarları peritonla 

kaplıdır. (100) Çıkan kolon, inen kolon ve anal kanal ise retroperitonealdir. (100) 

2.2.2. Kolon Histoloji 

 Kalın bağırsak duvarı tunika mukoza, tunika submukoza, tunika muskularis ve tunika 

seroza olmak üzere dört tabakadan oluşmaktadır. (101) 

 Kalın bağırsakta basit kolumnar epitel bulunur, villus olmaz, intestinal kriptler yer 

alır. (101)İntestinal kriptler tübüler bezler olup basit kolumnar epitelle çevrilidir ve mukus 

üreten goblet hücreleri çok sayıda yer alır. (101) Muskularis eksterna sirküler ve longitudinal 

olmak üzere iki kas tabakasından oluşur ve longitudinal tabakayı oluşturan kaslar belirli bir 

dizilimle tenya koliyi oluşturur. (101) 

2.2.3. Kolon Fizyolojisi  

 Kolonun görevi mineral, vitamin ve suyun emilip sindirilemeyen materyalin dışarı 

atılmasıdır. (99) Kolona ulaşan suyun yaklaşık %80 i emilir ve bu günlük 400-800 ml kadar 

sudur. (99) Vitamin K’nın günlük ihtiyacı karşılayacak üretimi, emilimi ve diğer 

vitaminlerden riboflavin, tiamin, biotin, folik asitin az miktarda üretimi kolonda olur.  (99) 

 Feçes selüloz, canlı ve ölü bakteri, su ve sindirilemeyen materyallerden oluşur ve 

atılımı istemli kontrol edilebilen defekasyon refleksi ile olur. (99) 

2.2.4. Kolorektal Kanser Epidemiyoloji 

 Kolorektal kanser dünya genelinde erkeklerde en sık tanı konulan üçüncü, kadınlarda 

ise ikinci kanser türüdür. (102) Dünya Sağlık Örgütü GLOBOCAN veri tabanına göre 2020 

de yeni tespit edilen kolorektal kanser vakası sayısı 1.9 milyondan fazla olup, 2020 de 

kolorektal kansere bağlı yaklaşık 935 000 ölüm olmuştur.  (103) İnsidans ve mortalite 

erkeklerde kadınlara göre daha yüksektir. (103) 
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 Türkiye Halk Sağlığı Kanser Dairesi Başkanlığı verilerine göre 2016 senesi 

istatistiklerinde kolorektal kanser tüm yaş gruplarında kadınlarda %8, erkeklerde %9.9 

oranında en sık görülen üçüncü kanserdir.  (3) 2016 verilerine göre kolorektal kanserler 

içerisinde Türkiye’de en sık görülen histolojik alt tip adenokarsinomdur. (104) 

2.2.5. Kolorektal Kanser Risk Faktörleri 

 Çevresel ve genetik faktörler kolorektal kanserlerin gelişmesinde rol oynamaktadır. 

Kolorektal kanserler sıklıkla sporadiktir. Kolorektal kanserlerde de diğer kanserlerde olduğu 

gibi tek bir risk faktörü yoktur. Kolon kanseri risk artıran ve azaltan faktörler  

Tablo-8’de belirtilmiştir. 

Tablo-8: Kolon Kanseri Risk Artıran ve Azaltan Faktörler 

 Risk Faktörleri Risk 

Sosyodemografik 

faktörler 

İleri yaş 

Erkek cinsiyet 

↑ 

↑ 

Medikal Faktörler Aile öyküsü (105) 

İnflamatuar bağırsak hastalığı (106) 

Diyabet (111) 

H. pylori (112) 

Diğer enfeksiyonlar (112) 

Hormon replasman tedavisi (113) 

Aspirin (114) 

Statin (119) 

↑ 

↑ 

↑ 

(↑) 

(↑) 

↓ 

↓ 

(↓) 

Yaşam Şekli Sigara (107) 

Alkol (108) 

Obezite (110) 

Fiziksel aktivite (113) 

↑ 

↑ 

↑ 

↓ 

Diyet Yüksek oranda işlenmiş kırmızı et tüketimi (109) 

Sebze ve meyve tüketimi (115, 116) 

Balık tüketimi (118) 

Süt ve süt ürünleri (117) 

Mısır gevreği ve tam tahıllı ürünler (115, 116) 

↑ 

(↓) 

(↓) 

(↓) 

(↓) 

↑: Risk artışı 

↓: Risk azalması 

[    ]: Muhtemelen etkili olduğu düşünülen ancak kesin kanıtlanmamış 

 

Kolorektal kanserlerin yaklaşık %20-30 u ailesel olup bu grup içerisinde %5-10 unun 

bilinen bir genetik sendromla ilişkili olduğu tahmin edilmektedir. (120,121) Herediter 

kolorektal kanser sendromları polipozis ve nonpolipozis sendromları olarak ikiye ayrılır ve 

bu hastalarda daha erken yaşta kanser görülmesi, metakron kanser ve ekstrakolonik 

bulguların olması riski daha fazladır. (122) Herediter kolorektal kanser sendromları  

Tablo-9’da özetlenmiştir. (122) 
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Tablo-9 : Herediter Kolorektal Kanser Sendromları 

 Herediter Kolorektal Kanser Sendromları 

1 Herediter nonpolipozis kolorektal kanser (Lynch Sendromu) 

2 Ailesel adenomatöz polipozis 

3 MUTYH ilişkili polipozis 

4 Atenüe ailesel adenomatöz polipozis 

5 Serrated polipozis sendromu 

 

2.2.6. Kolonda Tümör Gelişiminin Moleküler Patogenenezi 

 Kolorektal kanserin gelişimindeki moleküler mekanizmalar tedaviye yanıtı ve 

hastalığın prognozunu etkilemesi sebebiyle önem taşımaktadır. (123,124) Kolorektal 

kanserlerde en sık görülen premalign öncül lezyon displastik adenomlardır ve kanser 

gelişimi 10 yıldan uzun sürer.(125) 

 APC gen mutasyonu kanser gelişiminde rol oynayan sürecin başlangıcı olup %70 

‘ten fazla kolorektal adenomda görülür. (126) Adenomun karsinoma döünüşümündeki 

süreçte bu mutasyonu KRAS onkogeninin aktivasyonu ve TP53 tümör supresyon geninin 

inaktivasyonu izler. (127) Kromozomal instabilite (kromozom sayısında değişiklik veya 

yapısında değişiklik) belirtilen gen mutasyonlarına eşlik eder. (128) Serrated lezyonlarda 

farklı moleküler mekanizmalar vardır ve çoğunlukla CpG adacık metilatör fenotipi ve BRAF 

onkogen mutasyon aktivasyonu görülür. (129) Sesil serrated adenomlardan kaynaklanan 

kanserlerde MLH1 geni metilasyonu sebebiyle genelde yüksek düzey mikrosatellit 

instabilitesi (MSI-H) paterni görülür. (130)  

2.2.7. Kolorektal Kanser Belirtileri 

 Kolorektal kanser şüpheli bulgusu ve semptomu olan hastalarda yapılan tanısal 

kolonoskopide (%80) , asemptomatik hastalarda rutin taramalarda (%11) veya akut karın 

nedeniyle acil başvurularında tesadüfen (%7)  saptanır. (131) Tanısal kolonoskopi yapılma 

sebebi %37 rektal kanama, %34 karın ağrısı ve %23 anemidir. (131) En sık görülen acil 

cerrahi endikasyonları ise obstrüksiyon, peritonit ve perforasyondur. (131) Sağ ve sol kolon 

olarak tümörün lokalizasyonuna göre klinik değişir; sol kolondakiler genelde dışkılama 

alışkanlıklarında değişim ve hematokezya ile, sağ kolon ise anemiyle karşımıza çıkar.(131)  

Geç dönemde metastatik hastalık semptomları yayılım şekli ve etkilenen organa göre olur, 

bu sebeple asit muayenesi, karaciğer boyutlarının değerlendirilmesi ve LAP muayenesi 
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yapılmaldır. (131) Aile öyküsü herediter geçişleri belirlemek açısından sorgulanmalıdır. 

(131) Kolon kanseri tanısı için biyopsi alınmalıdır.  

2.2.8. Kolorektal Kanser Görüntüleme 

 Yaklaşık %2-4 hastada görülen senkron kanserleri de tespit etmek amacıyla bütün 

kolonun incelendiği tam bir kolonoskopi veya BT kolonografi yapılması 

gereklidir.(132,133) Kolonoskopi sensitivitesi yaklaşık %94.7 olup %2-6 vakayı atlayabilir 

ve bu vakalar genellikle sağ kolon yerleşimli tümörü olanlardır. (131)  

 Yeni tanı kolorektal kanser tanısı olan hastaların yaklaşık %20 sinde uzak metastaz 

bulunur ve bu sebeple yeni tanı konulan hastalarda metastaz varlığı mutlaka 

değerlendirilmelidir. 76 Kolorektal kanser en sık karaciğere metastaz yapar. (133) yapılan 

bir çalışmada kolorektal kanserler ve metastaz yerleri incelendiğinde primer tümörün 

yerleşiminden bağımsız olarak kanserin en sık karaciğere metastaz yaptığı gösterilmiştir; 

ayrıca rektum kanserlerinde kolon kanserlerine göre daha fazla senkron akciğer metastazı 

görülmüştür. (134) 

 Kolorektal kanserde tanı ve evrelemede sıklıkla kullanılan görüntüleme yöntemleri 

BT Kolonografi, MRG ve PET/BT dir.  

 BT kolorektal kanser tanısında ve evrelemesinde önemli bir görüntüleme yöntemidir, 

hastalığın yerleşimi ve yayılımı, çevre organ tutulumu, lenf nodu tutulumu ve metastaz 

hakkında bilgi verir. BT kolonografi ile hem kolon hem de ekstrakolonik yapılar 

değerlendirilebilir. Yapılan bir çalışmada preoperatif BT kolonografinin karaciğer metastazı, 

akciğer metastazı, mezenter infiltrasyonu, lenf nodu metastazı gibi ekstrakolonik bulguları 

%93 doğruluk oranıyla tespit ettiği gösterilmiştir. (135) Tarama amaçlı yapılan BT 

kolonografinin sensitivitesi adenomatöz poliplerde 1 cm’den büyük olanlarda %93.8 dir. 

(136) 

 İnce kesit MRG,  rektal kanserlerde preoperatif görüntülemede kullanılan bir 

yöntemdir. (137, 138) Amerikan Radyoloji Topluluğu önerilerine göre MRG kolon kanseri 

evrelemesinde de kullanılabilir. (139) Karaciğer metastazlarını değerlendirmek için yaygın 

kullanılan bir görüntülemedir ve tümörün çıkarılabilir olup olmadığı hakkında detaylı bilgi 

verir. (140)  

 F-18 FDG PET/BT kolorektal kanser tanısı, evrelemesi ve nüksün belirlemesinde 

kullanılabilir. (141) Gastrointestinal sistemde FDG tutulumu fizyolojik, benign veya malign 

nedenlere bağlı olabilir. (142) Kolonda FDG tutulumu diffüz, segmental veya fokal olabilir. 
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Yapılan bir çalışmada fokal tutulum paterni genelde malign ve premalign lezyonlarda 

görülmüş olup segmental patern inflamasyon ile, diffüz tutulum fizyolojik süreç ile 

ilişkilendirilmiştir. (143) 

 Kolorektal kanserlerin karaciğer metastazlarını değerlendirmek için BT, MRG ve 

PET/BT görüntülemelerini karşılaştıran bir metaanalizde sensitivite BT için %82.1, MRG 

için %93.1, PET/BT için %74.1 olarak saptanmıştır. Spesifite ise BT, MRG ve PET/BT için 

sırasıyla, %73.5, %87.3 ve %93.9 olarak bulunmuştur. Aynı çalışmada neoadjuvan 

kemoterapinin BT ve MRG sensitivitesini anlamlı olarak azalttığı ancak PET/BT 

görüntüleme sensitivitesinin anlamlı etkilenmediği görülmüştür. Yapılan bu metaanaliz 

sonucuna göre kolorektal kanserlerin karaciğer metastazını görüntülemede en yüksek 

sensitiviteye sahip görüntüleme yöntemi MRG olmakla birlikte, spesifite MRG ve PET/BT 

için benzerdir. (144) 

2.2.9. Kolorektal Kanser Patoloji 

 WHO kolorektal kanser patolojik sınıflaması aşağıdaki Tablo-10’da özetlenmiştir. 

(145) 

Tablo-10: Kolorektal Kanser Patolojik Sınıflaması WHO 

Benign Epitelyal Tümörler ve 

Prekürsörler  

Malign Epitelyal Tümörler 

 

1. Serrated polip düşük grad 

 

1. Adenokarsinom, özel tip içermeyen 

-Adenom benzeri adenokarsinom 

-Mikropapiller adenokarsinom 

-Müsinöz adenokarsinom 

-Zayıf koheziv karsinom 

-Taşlı yüzük hücreli karsinom 

-Medüller karsinom 

-Adenoskuamöz karsinom 

-Farklılaşmamış karsinom, özel tip 

içermeyen 

-Sarkomatoid komponen içeren 

karsinom 

 

2. Serrated polip yüksek grad 

-Mikroveziküler tip hiperplastik polip 

-Goblet hücreli hiperplastik polip 

 

2. Nöroendokrin tümör, özel tip içermeyen 

-Nöroendokrin tümör grad 1 

-Nöroendokrin tümör grad 2 

-Nöroendokrin tümör grad 3 

-L hücre tümör 

-Glukagon benzeri peptit üreten tümör 

-PP/PPY üreten tümör 

-Enterokromafin hücreli karsinoid 

-Serotonin üreten karsinoid 
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3. Adenomatöz polip, düşük grad displazi 

 

3.Nöroendokrin karsinom, özel tip 

içermeyen 

-Büyük hücreli nöroendokrin karsinom 

-Küçük hücreli nöroendokrin karsinom 

 

4. Adenomatöz polip, yüksek grad displazi:  

-Tubuler adenom, düşük grad 

-Tubuler adenom, yüksek grad 

-Villöz adenom, düşük grad 

-Villöz adenom, yüksek grad 

-Tubulovillöz adenom, düşük grad 

-Tubulovillöz adenom, yüksek grad 

-İlerlemiş adenom 

 

4. Mikst nöroendokrin ve nonnöroendokrin 

neoplazi (MİNEN) 

5. Glanduler intraepitelyal neoplazi, düşük 

grad 

 

 

6. Glanduler intraepitelyal neoplazi, yüksek 

grad 

 

 

 

2.2.10. Kolorektal Kanser Evreleme 

 2017 AJCC tarafından oluşturulan kılavuza göre kolorektal kanser TNM sınıflaması 

Tablo-11, Tablo-12, Tablo-13’te ve TNM sınıflamasına göre evreleme Tablo-16’da 

gösterilmektedir. (29) 

Tablo-11: Primer Tümör (T) Sınıflaması 

T Kategori Primer Tümör 

TX Primer tümör değerlendirilemiyor. 

T0 Primer tümöre dair kanıt yok. 

Tis Karsinoma in situ, intramukozal karsinom (Lamina propria tutulumu 

var, muskularis mukozaya yayılım yok) 

T1 Tümörün submukoza invazyonu var (Muskularis mukozaya yayılım 

var ancak muskularis propriaya yayılım yok) 

T2 Tümörün muskularis propria invazyonu var. 

T3 Tümör muskularis propriadan perikolorektal dokulara invazyon 

yapıyor. 

T4 

 

 

T4a 

 

 

 

 

Tümör viseral peritona invazyonᵅ yapıyor veya yakınındaki organ veya 

yapılara yapışıkᵇ veya invazyon yapıyor. 

 

Tümör viseral periton invazyonu yapıyor (Bağırsağın tümörle büyük 

çapta perforasyonu ve viseral periton yüzeyinde inflamasyon 

alanlarına tümörün devamlı invazyonu dâhil) 
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T4b Tümör yakınındaki organ veya yapılara doğrudan invazyonᵅ yapıyor 

veya yapışıkᵇ. 

 

 ᵅ: T4 ün doğrudan invazyonu mikroskobik değerlendirmede (örneğin; sigmoid 

kolonun çekumdaki karsinom tarafından invazyonu ) doğrudan serozaya yayılım sınucu 

kolorektal segmentlerin veya diğer organların invazyonu, veya subperitoneal/retroperitoneal 

yerleşimli kanserlerde muskularis prorianın ilerisine yayılma yoluyla(örneğin; inen kolon 

posterior duvarındaki tümörün sol böbrek veya lateral karın duvarını veya orta veya distal 

rektal kanserde prostat, seminal vezikül, serviks veya vajinanın invazyonu) diğer organ ve 

yapıların doğrudan invazyonunu içerir.  

 ᵇ: Tümör diğer organ veya yapılara makroskopik olarak yapışık ise cT4b olarak 

sınıflandırılır. Ancak eğer yapışık tümör yok ise mikroskobik olarak sınıflama duvar 

invazyonunun anatomik derinliğine göre pT1-4a olarak yapılmalıdır.  

Tablo-12: Lenf Nod (N) Sınıflaması 

N Kategori 

  

N Kriteri 

Nx Bölgesel lenf nodları değerlendirilemiyor 

N0 Bölgesel lenf nodu metastazı yok 

N1 1-3 bölgesel lenf nodu pozitiftir (lenf nodlarında tümör ≥0,2 mm) veya 

herhangi bir sayıda tümör depositleri mevcuttur ve tüm tanımlanabilir 

lenf nodları negatiftir. 

N1a 1 bölgesel lenf nodu pozitif 

N1b 2 veya 3 bölgesel lenf nodu pozitif 

N1c Bölgesel lenf nodları pozitif değildir, ancak tümör depozitleri vardır; 

*subserosa  

*mesenter  

*nonperitoneal perikolik veya perirektal /mezorektal dokular 

N2 4 veya daha fazla bölgesel lenf nodu pozitif 

N2a 4-6 bölgesel lenf nodu pozitif 

N2b 7 veya daha fazla bölgesel lenf nodu pozitif 

 

Tablo-13: Metastaz (M) Sınıflaması 

M Kategori 

  

M Kriteri 

M0 Görüntüleme ile uzak bölgelerde veya organlarda tümör bulgusu yok 

M1 Bir veya daha fazla uzak bölgeye veya organa veya peritona metastaz 

M1a Peritoneal metastaz olmadan bir bölge veya organ metastazı 

M1b 

 

Peritoneal metastaz olmadan iki veya daha fazla bölgeye veya organa 

Metastaz 

M1c Diğer organ metastazları ile birlikte periton metastazı veya tek başına 

peritona metastaz 
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Tablo-14: TNM Sınıflaması ve Evre 

Evre Tümör Nod Metastaz 

0 Tis 

 

N0 M0 

1 T1 

T2 

 

N0 

N0 

M0 

M0 

2A T3 

 

N0 M0 

2B T4a 

 

N0 M0 

2C T4b 

 

N0 M0 

3A T1 

T1 

T2 

 

N1/N1c 

N2a 

N1/N1c 

 

M0 

M0 

M0 

3B T1 

T2 

T2 

T3 

T3 

T4a 

N2b 

N2b 

N2a 

N2a 

N1/N1c 

N1/N1c 

M0 

M0 

M0 

M0 

M0 

M0 

 

3C T3 

T4a 

T4a 

T4b 

T4b 

N2b 

N2a 

N2b 

N1 

N2 

M0 

M0 

M0 

M0 

M0 

 

4A Herhangi bir T Herhangi bir N M1a 

 

4B Herhangi bir T Herhangi bir N M1b 

 

4C Herhangi bir T Herhangi bir N M1c 

 

2.2.11. Kolorektal Kanser Tedavisi 

1. Cerrahi 

2. Radyoterapi 

3. Kemoterapi 

4. Hedefe Yönelik Tedavi 

 Evre 1 (T1 veya T2 ve N0) rektum kanserinde cerrahi tek başına yeterli olup ek 

tedaviye ihtiyaç yoktur. Evre 2(T3 veya T4, N0) , evre 3 (Herhangi bir T, N1, M0) ve  
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Evre 4 (M1) yani ileri evre rektum kanserlerinde uzun veya kısa süreli radyoterapi, total 

neoadjuvan tedavi ve duruma göre cerrahi gerekebilir. (146) 

Tablo-15: Rektum Kanser Tedavi 

 Erken Evre Rektum Kanseri İleri Evre Rektum Kanseri 

Tedavi Cerrahi Kısa1 veya uzun süreli 

radyoterapi 

 Neoadjuvan tedavi 

 Cerrahi * 

 1: İleri evre rektum kanserinde anal kanala göre 10 cm den yüksek yerleşimli 

olanlarda önerilir.  

 *: Cerrahi evre 2 rektumda yüksek yerleşimli (>10 cm) kanserde Avrupa’daki 

deneyimli merkezlerde adjuvan kemoterapi sonrası önerilmektedir. Diğer ileri evre 

kanserlerde cerrahinin başlangıçta rolü yoktur.  

 

 Metastatik olmayan rezektabl rektum kanserinde NCCN kılavuzu T3N0 durumunda 

preoperatif kemoradyoterapi verilmesi önermektedir. (147) Evre 2-3 rektal kanserlerde 

kombine tedavi şekli olarak cerrahi, fluoropirimidin bazlı kemoterapi ile eş zamanlı pelvik 

radyoterapi ve kemoterapi önerilmektedir. (147) 

 Evre 2-3 rektum kanseri hastalarına adjuvan tedavi; neoadjuvan kemoradyoterapi ve 

cerrahi sonrası önerilmektedir. (148,149)  

 Kemoterapi protokolü başlangıçtaki evre, tahmin edilen çevresel rezeksiyon sınırı 

durumlarına göre yüksek riskli hastalarda tercih edilen FOLFOX veya CapeOX ve bazı 

durumlarda 5FU/Lökovorin veya kapesitabin olabilir. (147) 

2.2.11.1. Cerrahi 

 Erken evre kolon kanserinde tek başına cerrahi tedavi kür sağlayabilir. Kolon 

kanserinde tercih edilen cerrahi prosedür hemikolektomi olup cerrahi sınırın 5 cm den büyük 

olması tercih edilir.  

 Polip histolojisi malign olarak raporlandığında endoskopik rezeksiyon yeterliliği, 

hastanın endoskopik mukozal rezeksiyon (EMR), endoskopik submukozal diseksiyon (ESD) 

veya segmental kolonik rezeksiyon ihtiyacının olup olmadığı değerlendirilmelidir. (151) 

Saplı poliplerde snare polipektomi yapıldığında; rezeksiyon sınırı 2 mm veya üzerinde, 

lenfovasküler invazyon yok ve histolojik olarak kötü diferansiye değilse işlemin yeterli 

olduğu düşünülür. (150) Sesil poliplerde 2 cm ve daha küçük olup superfisyal submukozal 

invazyonu olanlarda EMR, 2 cm den büyük olup superfisyal submukozal invazyonu 

olanlarda ve 2 cm den küçük olup EMR yapılmasına engel olan belirgin submukozal fibrozis 

varsa ESD yapılır. (151) Kanser hücrelerinin invazyon derinliği ile lenf nodu metastazı 
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arasında ilişki vardır ve bu sebeple derin submukozal invazyonu olanlarda ESD 

kontraendikedir. (151) 

 Evrelemenin yapılabilmesi için en az 12 adet lenf nodunun çıkarılması gerekir. (152) 

Evre 4 kolon kanserinde kürün mümkün olmadığı durumlarda; primer tümör herhangi bir 

semptoma neden olmuyorsa ve metastaz yaptığı organlardaki hastalığın kemoterapiyle 

kontrol edilebilir olduğu öngörülüyorsa primer tümörün çıkarılmasına gerek yoktur. (153) 

 Rektum kanserinde cerrahinin şekli tümörün yerleşim yerine göre değişmektedir. 

Orta-üst lokalizasyonda yer alan rektal tümörlerde low anterior rezeksiyon yapılabilir. 

Rektumun daha aşağısında lokalize tümörlerde abdominal perineal rezeksiyon yapılır ve 

kolostomi gerektiren kalıcı stoma oluşturulur. (153) Mezorektumun tamamının çıkarılması 

ve perirektal dokuların tümör ve lenf nodlarını içerecek şekilde tek parça halinde çıkarılması 

lokal relaps oranını azaltmaktadır. (153) 

2.2.11.2. Radyoterapi 

 Rektal kanserlerde geniş cerrahi sınır elde etmek zordur, lokal nüks sıktır ve serozası 

yoktur bu sebeple radyoterapi özellikle rektal kanserlerde uygun bir tedavi şeklidir. (8888) 

Hastanın radyoterapiyi preoperatif mi postoperatif mi alması gerektiğine tanısal 

görüntüleme yöntemleriyle karar verilir. (153) Yapılan çalışmada cerrahi öncesi verilen 

radyoterapinin cerrahi sonrası verilen radyoterapiye göre cerrahi sonuçlar ve hastalıksız 

sağkalım açısından daha iyi olduğu gösterilmiştir. (154) 

2.2.11.3. Kemoterapi 

 ESMO 2013 önerilerine göre Evre 2 kolorektal kanserlerde cerrahi yeterli olup, 

adjuvan kemoterapinin kötü diferansiye, lenfovasküler invazyon, perinöral invazyon, 12 den 

az lenf nodu çıkarılmış, bağırsak obstrüksiyonu olan, pozitif cerrahi sınır ve lokalize 

perforasyon gibi yüksek risk özellikleri olan gruba verilmesi önerilir.(155) Adjuvan 

kemoterapi rejimleri 5 fluorourasil + lökovorin, kapesitabin, 5-fluorourasil+ Lökovorin+ 

oksaliplatin içeren FOLFOX veya Kapesitabin+Oksaliplatin (Capeox) olup 6 ay süreyle 

uygulanır. (155) 

 Mismatch repair proteinleri DNA polimerazın DNA sentezi esnasında yaptığı 

hataları düzeltirler ve bu proteinlerin eksikliğinde DNA nın kısa tekrarlayan dizilimleri 

olarak bilinen mikrosatellitlerde instabilite görülür. (156) Mikrosatellit instabilite (MSI) 

yüksek olan evre 2 tümörlerde yapılan retrospektif çalışmada sağkalımın mikrosatellit stabil 

olanlara göre daha iyi olduğu görülmüştür. (157) MSI yüksek tümörlerin adjuvan 5-FU 

tedavisinden fayda görmediği gösterilmiştir. (157) 
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 NCCN 2018 Kılavuzunda evre 3 kolon kanserinde CAPEOX (Kapesitabin + 

Oksaliplatin) veya FOLFOX veya tek başına kapesitabin veya 5 -FU kullanımı önerilmiştir. 

(158)  

 Verilecek tedavilerin süresine karar verilirken kolon kanseri evre 3 yüksek ve düşük 

risk grubu olarak ikiye ayrılmıştır ve düşük risk grubuna (T1-T3 N1) adjuvan tedavi olarak 

CapeOx verilmesi planlanıyorsa 3 aylık tedavi, FOLFOX planlanıyorsa 3-6 aylık tedavi 

önerilmiştir. Aynı kılavuzda yüksek riskli gruba (T4 N1-N2 veya Herhangi bir T N2) 

CapeOX planlanıyorsa 3-6 ay verilmesi, FOLFOX planlanıyorsa 6 ay verilmesi 

önerilmektedir. (158) 

 Evre 4 kolon kanserinde tedavi amacı palyasyon, yaşam kalitesini yükseltmek ve 

genel sağkalımı uzatmaktır ve bu grupta monoterapi, kombinasyon kemoterapi, biyolojik 

ajanlar, immunoterapi, palyatif cerrahi, radyoterapi ve radyofrekans ablasyon seçilebilir. 

(151)  

 Metastatik hastalıkta birinci ve ikinci basamakta seçilebilen kemoterapi seçenekleri 

5FU, Capecitabin, Oksaliplatin ve İrinotekandır ve tedavinin temelini 5FU/İrinotekan 

(FOLFIRI) veya 5FU/Oksaliplatin (FOLFOX) kemoterapi rejimlerine biyolojik tedavi 

ajanlarının eklenmesi oluşturur. (151) 

 Karaciğer metastazı varlığında cerrahi, radyofrekans ablasyon, transarteriyel 

kemoembolizasyon (TACE), hepatik intraarteriyel kemoterapi infuzyonu, 

radioembolizasyon, stereotaktik radyasyon, eksternal radyoterapi uygulanabilir.  (159) 

2.2.11.4. Hedefe Yönelik Tedavi 

 Hedefe yönelik tedavi ajanları aşağıda özetlenmiştir: (160) 

1) Bevacizumab: Vasküler endotelyal büyüme faktörüne (VEGF) karşı geliştirilmiş 

monoklonal antikorlar  

2) Ramucirumab:  Vasküler endotelyal büyüme faktörü reseptörüne (VEGFR) karşı 

geliştirilmiş monoklonal antikor  

3) Cetuximab ve Panitumumab: Epidermal büyüme faktörün reseptörüne (EGFR) karşı 

geliştirilmiş monoklonal antikor (monoclonal antibody against epidermal growth factor 

receptor (EGFR);  

4) Regorafenib: Anjiojenik, stromal ve onkojenik kinaz inhibitörü  

5) Aflibercept: VEGF A inhibitörü ve plasental büyüme faktörü inhibitörü  

6) Nivolumab ve Pembrolizumab: Programmed death receptor-1 (PD-1) bloke eden 

antikor 
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 Anti-EGFR ajanlar Evre 4 kolorektal kanserde sağkalımda artış sağlamıştır ancak 

yalnızca KRAS wild tip kolorektal kanserlerde bu artış görülmüştür. (161) PD-1 inhibitörleri 

pembrolizumab ve nivolumab FDA tarafından Mismatch repair proteinleri eksik veya MSI 

yüksek metastatik kolorektal kanserde onaylanmıştır. 

2.3 İLAÇ-İLAÇ ETKİLEŞİMİ 

İlaç etkileşimi bir ilacın etkisinin başka bir ilaç tarafından değiştirilmesi olarak 

tanımlanmakta olup farmasötik, farmakodinamik ve farmakokinetik olmak üzere 3 grupta 

incelenir. Farmasötik etkileşim ilaçlar karıştırıldığında kimyasal veya fiziksel 

etkileşimlerinden dolayı olur. Farmakodinamik etkileşim ise farklı ilaçların birbirlerinin 

etkisini artırmaları veya azaltmalarından kaynaklanır. Farmakokinetik etkileşim bir ilacın 

başka bir ilacın atılım, metabolizma gibi farmakokinetik özelliklerini değiştirmesinden 

kaynaklanır. (162) 

Polifarmasi ve ciddi ilaç reaksiyonları yan etki riskinde artışa ve bazı 

kemoterapötiklerin etkinliğinde azalmaya neden olabilir. (163-165) 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

 

 

3.1. Çalışma Protokolü 

 Hasta hakları yönetmeliğine, etik kurallara uygun olarak ve Kocaeli Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu’ndan onay alındıktan sonra çalışmamıza başlandı (Etik Kurul 

Onay numarası: KÜ GÖKAEK-2020/12.33, 03.08.2020). Çalışmada 01.01.2019 – 

31.12.2019 tarihleri arasında Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Onkoloji poliklinik 

başvurusu olup adjuvan tedavi alan meme ve kolon kanseri hastaları değerlendirildi. Meme 

kanseri tanısı olan 1823 hasta, kolorektal kanseri olan 1261 hasta dosyası incelenmiş olup 

metastaz olan ve klinik takipte çalışma parametreleri eksik olanlar çalışma dışı bırakıldıktan 

sonra çalışma kriterlerini sağlayan 162 meme kanseri hastası, 41 kolorektal kanser hastası 

çalışmaya dâhil edildi. Çalışmaya dahil edilen hastaların dosyaları retrospektif olarak 

incelendi. Hastaların yaşı, eğitim durumu ve cinsiyeti, tümör histopatolojisi, grade, TNM 

evresi, radyoterapi verilip verilmediği, verilen adjuvan tedavinin içeriği,  hastalığın tedavi 

tamamlandıktan sonra 1 yıl içerisindeki yanıt durumu, adjuvan tedavi aldığı dönemde reçete 

edilen ilaçların sayısı, etken maddeleri, reçete eden branşlar, acil başvurusu ve nedenleri, 

hastane yatışı ve nedenleri kaydedildi.  

 Kronik hastalığı olan ve olmayan olarak 2 gruba ayrılarak eşlik eden komorbiditeler 

ve sıklıkları değerlendirildi. Hastaların eğitim durumu ilkokul, lise ve üzeri şeklinde 2 gruba 

ayrılarak değerlendirildi. Hastaların ECOG performans skoru 0-1 di. Verilen tedavi kolon 

kanseri için kemoterapi; meme kanseri için kemoterapi, immunoterapi, endokrin tedavi 

olarak alt başlıklar halinde incelendi ve tedavileriyle eş zamanlı olan radyoterapi uygulaması 

kaydedildi.  

 Çalışmamızdaki hastaların tedavi aldıkları süre boyunca hastanemizin herhangi bir 

bölümüne yatışı olup olmadığı incelendi ve yatış nedenleri elektif nedenler ile elektif 

olmayan nedenler olarak 2 gruba ayrıldı. Bu bilgilere ek olarak tedavi aldıkları süre boyunca 

ve tedavi bitiminden sonraki 1 ay içerisinde hastanemiz acil servisine başvurusu olup 

olmadığı ve nedenleri değerlendirildi.  

 Reçetelendirilen ilaçlar farmakolojik etkilerine göre sınıflandırıldı. İlaçların doz ve 

frekansları dâhil edilmedi. Reçete edilen ilaç sayısı 0-4, 5-10, 11 ve üzeri olarak 

sınıflandırıldı. İlaç etkileşim kategorilerinin değerlendirilmesinde Lexicomp uygulaması 
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kullanıldı. Bu uygulamada yer alan ilaç-ilaç etkileşim kategorileri A, B, C, D, X olarak 5 

gruba ayrılmıştır. Çalışmamızda tedavi modifikasyonun önerildiği Kategori D, beraber 

kullanılmaması gereken Kategori X ve Kategori C grubunda olup belirsiz risk nedeniyle 

beraber kullanımdan kaçınılması önerilen etkileşimler değerlendirilmiştir. Kemoterapi rejim 

önerileri uluslararası kılavuzlar tarafından belirlenen şekilde uygulandığı için kemoterapi 

protokolü içerisinde yer alan ilaçların birbiriyle olan etkileşimi ve benzer şekilde G-CSF 

(Granülosit Stimule Edici Faktör) kullanımına kemoterapi bitiminden en az 24 saat sonra 

başlanmasına dikkat edildiği için G-CSF ile kemoterapötikler arasındaki Kategori D 

etkileşim dahil edilmemiştir. Çalışmanın sonlanım noktaları branşların reçetelerindeki ilaç-

ilaç etkileşimleri ve neden olan faktörlerin belirlenip bu etkileşimlerin hastane yatışı, acil 

başvurusu ve tedaviye yanıt etkisinin değerlendirilmesi olarak belirlendi.  

3.2. Çalışmaya Alınma ve Dışlanma Kriterleri  

 Araştırmaya alınma kriterleri:  

1-Kocaeli Üniversitesi Tıbbi Onkoloji Polikliniğine başvuran adjuvan tedavi alan meme 

kanseri hastaları 

2- Kocaeli Üniversitesi Tıbbi Onkoloji Polikliniğine başvuran adjuvan tedavi alan 

kolorektal kanser hastaları 

 Araştırmada dışlanma kriterleri:  

1-Tanı anında uzak organ metastazı olan hastalar  

2-Senkron ya da metakron malignitesi olan hastalar  

3.3. İstatistiksel Analiz 

 İstatistiksel değerlendirme IBM SPSS 20.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) paket 

programı ile yapıldı. Normal dağılıma uygunluk Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk 

testleri ile değerlendirildi. Nümerik değişkenler ortalama±standart sapma ve medyan (25.-

75. persentil) olarak verildi. Kategorik değişkenler frekans (yüzde) şeklinde ifade edildi. 

Normal dağılım varsayımı sağlanmadığından gruplar arasındaki farklılıklar Mann-Whitney 

U testi ve Kruskal-Wallis testi ile incelendi. Çoklu karşılaştırmalar için Dunn testi kullanıldı. 

Kategorik değişkenler arasındaki ilişkiler Ki-kare analizi ile değerlendirildi. İki yönlü 

hipotezlerin testinde p<0.05 istatistiksel önemlilik için yeterli kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

 

 

4.1. Hasta Sayısı ve Özellikleri 

Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Onkoloji polikliniğine meme kanseri tanısı ile 

başvuran 1823 hasta ve kolorektal kanser tanısıyla başvuran 1261 hastanın medikal kayıtları 

retrospektif olarak incelendi. İnceleme esnasında medikal bilgileri eksik, tanı anında uzak 

organ metastazı olan, senkron ya da metakron malignitesi olan hastalar ile tedavisiz takip 

edilenler çalışma dışında bırakılıp toplamda meme kanseri için 162, kolon kanseri için 41 

hasta çalışmaya dahil edildi. Çalışmamızdaki hasta grupları ve özellikleri Tablo-16’da 

özetlenmiştir.  

Tablo-16: Hasta Özellikleri 

 Meme Kanseri Kolorektal 

Kanser 

Cinsiyet 

   Kadın 

   Erkek 

 

162 (%100) 

0 (%0) 

 

19 (%46,3) 

22 (%53,7) 

Yaş  

 

53 (41-76) 59 (47-69) 

Kronik Hastalık 

   Var 

   Yok 

 

105 (%64,8) 

57 (%35,2) 

 

33 (%80,5) 

8 (%19,5) 

Eğitim Durumu 

   İlkokul  

   Lise ve üzeri 

 

93 (%57,4) 

69 (%42,6) 

 

23 (%56,1) 

18 (%43,9) 

Evre  

   Evre 1 

   Evre 2 

   Evre 3 

 

35 (%21,6) 

99 (%61,1) 

28 (%17,3) 

 

1 (%2,4) 

9 (%22) 

31 (%75,6) 

Grad 

   Grad 1 

   Grad 2  

   Grad 3 

 

44 (%27,2) 

87 (%53,7) 

31 (%19,1) 

 

16 (%39) 

22 (%53,7) 

3 (%7,3) 

Moleküler Alt Tip 

   Luminal A 

   Luminal B 

   HER-2 zengin 

   Üçlü negatif 

 

49 (%30,2) 

96 (%59,3) 

5 (%3,1) 

12 (%7,4) 

 

- 

Toplam İlaç Sayısı 

   0 ile 4 arası 

   5 ile 10 arası 

   11 ve üzeri 

 

90 (%55,6) 

53 (%32,7) 

19 (%11,7) 

 

25 (%61) 

13 (%31,7) 

3 (%7,3) 
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İlaç etkileşimi 

   Kategori C (Belirsiz risk- Beraber 

kullanımdan kaçınılmalı) 

   Kategori D 

   Kategori X 

   Yok 

 

0 

 

16 (%9,9) 

1 (%0,6) 

145 (%89,5) 

 

1 (%2,4) 

 

0 

1 (%2,4) 

39 (%95,1) 

Radyoterapi 

   Var 

   Yok 

 

36 (%22,2) 

126 (%77,8) 

 

7 (%17,1) 

34 (%82,9) 

Tedavi yanıtı 

   Tam yanıt 

   Progresyon 

 

160 (%98,8) 

2 (%1,2) 

 

31 (%75,6) 

10 (%24,4) 

Acil Başvurusu 

   Var 

   Yok 

 

24 (%14,8) 

138 (%85,2) 

 

7 (%17,1) 

34 (%82,9) 

Hastane Yatışı 

   Var 

   Yok 

 

9 (%5,6) 

153 (%94,4) 

 

5 (%12,2) 

36 (%87,8) 

 

4.2. Demografik Özellikler 

 Meme kanseri hastalarının ortanca yaşı 53 (41-76), en genç hasta 26 yaşında, en yaşlı 

hasta 82 yaşındaydı ve hastaların tamamı 162 (%100) kadın idi. Kolorektal kanser 

hastalarının ortanca yaşı 59 (47-69), en genç hasta 31, en yaşlı hasta 80 yaşındaydı. 

Hastaların 19 (%46,3)’u kadın, 22 (%53,7)’si erkek idi.  

4.3. Eğitim Durumu 

 Meme kanseri hastalarının eğitim durumu değerlendirildiğinde; 93(%57,4) hasta 

ilkokul mezunu, 69(%42,6) hasta lise ve üzeri mezunuydu. Kolorektal kanser hastalarında 

23 (%56,1) hasta ilkokul mezunu, 18 (%43,9) hasta lise ve üzeri mezunuydu.  

4.4. Kronik Hastalık 

 Meme kanseri hastalarında kronik hastalığı olan hasta sayısı 105 (%64,8) , kronik 

hastalığı olmayan hasta sayısı 57 (%35,2) idi. Kolorektal kanser hastalarında kronik hastalığı 

olan hasta sayısı 33 (%80, 5) , olmayan hasta sayısı 8(%19.5) idi. Meme kanserinde 

hipertansiyon 64 (%39,5) hastada, kolorektal kanserde 29 (%70,7) hastada saptandı. 

Çalışmamızda belirlenen diğer kronik hastalıklar Tablo-17’de özetlenmiştir.  
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Tablo-17: Meme ve Kolorektal Kanser Hastalarında Kronik Hastalıklar  

Kronik Hastalık Meme Kanseri  Kolorektal Kanser  

Hipertansiyon 64 (%39,5) 29 (%70,7) 

Diabetes Mellitus  18 (%11,1) 3 (%7,3) 

Osteoporoz 20 (%12,3) 0  

Kardiyavasküler Sistem 

Hastalıkları 

11 (%6,8) 2 (%4,9) 

Solunum Sistemi 

Hastalıkları 

15 (%9,3) 4 (%9,8) 

Nörolojik ve Psikiyatrik 

Hastalıklar 

14 (%8,6) 4 (%9,8) 

Gastrointestinal Sistem 

Hastalıkları 

3 (%1,9) 4 (%9,8) 

Diğer 21 (%13) 3 (%7,3) 

 

4.5. Tümör Özellikleri 

Tümöre ait patolojik özellikler, grad, evre ve TNM sınıflaması değerlendirilmiştir.  

4.5.1. Tümör Patolojisi 

Çalışmamızda meme kanseri tümör patolojisi invaziv duktal karsinom ve diğer 

olarak 2 gruba ayrıldığında; invaziv duktal karsinom 146 (%90,1) hastada, diğer patolojiler 

16 (%9,9) hastada saptandı.   

Meme kanseri hastalarında tümörün moleküler sınıflaması değerlendirildiğinde 

49(%30,2) hastada Luminal A, 96(%59,3) hastada Luminal B, 5(%3,1) hastada HER-2 

zengin tip, 12(%7,4) hastada üçlü negatif meme tümörü saptandı. Kolorektal kanser 

hastalarında adenokarsinom 41(%100) hastada saptandı.  

4.5.2. Histolojik Derece 

Meme kanseri hastaları histolojik grad olarak 3 sınıfa ayrılarak incelendi. Kolorektal 

kanser hastaları histolojik grad olarak 4 sınıfa ayrılarak incelendi. Çalışmamızda meme 

kanserinde grad 1 olan hasta sayısı 44 (%27,2), grad 2 olan hasta sayısı 87 (%53,7), grad 3 

olan hasta sayısı 31 (%19,1) saptandı. Kolorektal kanserde grad 1 olan hasta sayısı 16 (%39), 

grad 2 olan hasta sayısı 22 (%53,7) , grad 3 olan hasta sayısı 3 (%7,3) olarak saptandı; ancak 

diferansiye olmamış grad 4 grup saptanmadı.    
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4.5.3. Evre  

 Çalışmamızda meme kanseri ve kolorektal kanser tanısı olan hastaların tanı anındaki 

evreleri kaydedildi. Meme kanserinde evre 1 hasta sayısı 35 (%21,6), evre 2 hasta sayısı 99 

(%61,1), evre 3 hasta sayısı 28 (%17,3) idi. Kolorektal kanser hastalarında evre 1 hasta sayısı 

1 (%2,4), evre 2 hasta sayısı 9 (%22), evre 3 hasta sayısı 31 (%75,6) idi.  

4.6. İlaçlar 

Hastalarımıza reçete edilen ilaç sayıları ve etkileşim kategorileri değerlendirildi, etki 

mekanizmalarına göre sınıflandırma yapıldı.  

4.6.1. İlaç Sayısı 

 Çalışmamızda reçete edilen 0-4, 5-10, 11 ve üzeri olarak sınıflandırılmıştır. Reçete 

edilen ilaç sayıları değerlendirildiğinde meme kanseri hastalarında 0-4 ilaç yazılan hasta 

sayısı 90 (%55,6), 5-10 ilaç yazılan hasta sayısı 53 (%32,7), 11 ve üzeri ilaç yazılan hasta 

sayısı 19 (%11,7); kolorektal kanser hastalarında 0-4 ilaç yazılan hasta sayısı 25 (%61),  

5-10 ilaç yazılan hasta sayısı 13 (%31,7), 11 ve üzeri ilaç yazılan hasta sayısı 3 (%7,3) olarak 

saptandı. 

4.6.2. İlaç Grupları 

Çalışmamızda ilaçlar etki mekanizmalarına ve kullanım alanlarına göre 

sınıflandırılmıştır. Hastalara reçete edilen ilaç grupları Tablo-18’de özetlenmiştir. Meme 

kanseri hastalarında en sık reçete edilen ilaçlar; 111 (%68,5) adet santral sinir sistemi ilacı, 

71 adet gastrointestinal sistemi ilacı, 69 (%42,6) adet antimikrobiyal ilaç olarak saptandı. 

Kolorektal kanser hastalarında ise en sık reçete edilen ilaçlar; 36 (%87,8) adet santral sinir 

sistemi ilacı, 25 (%61) adet gastrointestinal sistem ilacı, 17 (%41,5) adet antimikrobiyal ilaç 

olarak saptandı.  

Tablo-18: İlaç Grupları 

İlaç Grupları Meme Kanseri Kolorektal Kanser 

Kardiyovasküler Sistem 

İlaçları 

28 (%17,3) 11 (%26,8) 

Gastrointestinal Sistem 

İlaçları 

71 (%43,8) 25 (%61) 

Solunum Sistemi İlaçları 8 (%4,9) 6 (%14,6) 

Endokrin Sistemi İlaçları 50 (%30,9) 2 (%4,9) 

Santral Sinir Sistemi İlaçları 111 (%68,5) 36 (%87,8) 
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Vitamin-Mineral  46 (%28,4) 6 (%14,6) 

Antimikrobiyal İlaçlar 69 (%42,6) 17 (%41,5) 

Topikal İlaçlar 28 (%17,3) 12 (%29,3) 

Diğer 41 (%25,3) 6 (%14,6) 

 

4.6.3. İlaç Etkileşim Kategorileri 

Çalışmamızda ilaç etkileşimleri değerlendirildiğinde meme kanserinde 145 (%89,5) 

hastada ilaç etkileşimi saptanmamış olup,  16 (%9,9) hastada Kategori D, 1 (%0,6) hastada 

Kategori X ilaç etkileşimi izlendi. Kolorektal kanser hastalarında ise 39 (%95,1) hastada ilaç 

etkileşimi saptanmadı, 1 (%2,4) hastada Kategori C (Belirsiz risk-beraber kullanımdan 

kaçınılmalı), 1 (%2,4) hastada Kategori X etkileşim saptanmıştır.  

İlaç-ilaç etkileşimlerinin listesi meme ve kolorektal kanser hastalarında Tablo-19’da 

belirtilmiştir. 

Tablo-19: Reçete Eden Branşa Göre İlaç-İlaç Etkileşimi 

 İlaç-İlaç Kategor

i 

Reçete Eden Branş Reçete 

Sayısı 

Meme 

Kanseri 

Tamoksifen-Klaritromisin 

Adriamisin-Aprepitant  

Adriamisin-Flukonazol 

Adriamisin-Karvedilol 

D 

D 

D 

X 

 

Göğüs Hastalıkları 

Onkoloji 

Enfeksiyon Hastalıkları 

Kardiyoloji 

1(%5,9) 

14(%82,3) 

1(%5,9) 

1(%5,9) 

 

Kolorektal 

Kanser 

Oksaliplatin – Amiodaron 

Lökovorin – Trimethoprim 

C-Avoid 

X 

Kardiyoloji 

Enfeksiyon Hastalıkları 
1(%50) 

1(%50) 

 

 

Meme kanseri hastalarında D grubu etkileşim olan 16 (%100) ilaçtan 14 (%87,5) ilaç 

Onkoloji, 1 (%6,25) ilaç Enfeksiyon Hastalıkları, 1 (%6,25) ilaç Göğüs Hastalıkları 

tarafından reçetelendirilmişti. Kategori X olan 1 tane ilacın ise Kardiyoloji tarafından 

reçetelendirildiği belirlendi.  

Kolorektal kanser hastalarında X grubu etkileşim olan ilaç 1 tane olup Enfeksiyon 

Hastalıkları tarafından, Kategori C-Avoid olan 1 tane ilaç ise Kardiyoloji tarafından 

reçetelendirildiği belirlendi.  

4.7. Acil Başvurusu ve Nedenleri 

 Hastaların tedavi aldıkları süre boyunca ve tedavi bitiminden sonraki 1 ay içerisinde 

olan hastanemiz acil servisine başvurusu olup olmadığı ve nedenleri değerlendirildiğinde; 

meme kanseri hastalarında acile başvurusu olan hasta sayısı 24 (%14,8), başvurusu olmayan 
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138 (%85,2) idi. Acile başvuran meme kanseri hastalarında başvuru nedeni 13 (%56,5) üst 

solunum yolu enfeksiyonu, 2 (%8,7) karın ağrısı, 2 (%8,7) febril nötropeni, 6 (%26,1) diğer 

nedenler olarak belirlendi. Kolorektal kanser hastalarında hastanemiz acil servisine başvuran 

hasta sayısı 7 (%17,1) , başvurusu olmayan hasta sayısı 34 (%82,9) idi. Başvuru nedenleri 5 

(%71,4) karın ağrısı, 2 (%28,6) diğer nedenler olarak belirlendi. 

4.8. Hastane Yatışı ve Nedenleri 

 Çalışmamızdaki hastane yatışları ve nedenlerine bakıldığında, meme kanseri 

hastalarında yatış olmayan 153 (%94,4) , yatış olan 9 (%5,6) hasta vardı. Elektif nedenler ile 

yatış 2 (%22,2), elektif olmayan nedenler ile yatış 7 (%77,8) olarak saptandı. Kolorektal 

kanseri hastalarına bakıldığında hastane yatışı olan 5 (%12,2), olmayan 36 (%87,8) hasta 

saptandı. Bu hastaların yatış nedenleri değerlendirildiğinde 5 (%100) elektif olmayan 

nedenler saptandı.  

4.9. Tedavi 

1 yıllık takip süreci değerlendirildiğinde meme kanseri olan 162 hastadan, 51 

(%31,5) hastaya kemoterapi, 126 (%77,8) hastaya hormonoterapi, 18 (%11,1) hastaya 

immunoterapi verilmişti. Kemoterapi alan hastaların tedavi rejimleri antrasiklin bazlı ve 

taksan bazlı olarak 2 gruba ayrıldığında; 51 kemoterapi alan hastada, taksan bazlı rejim 10 

(%6,2) hastaya, antrasiklin bazlı rejim 41 (%6,2) hastaya başlanmıştı. Endokrin tedavi alan 

meme kanseri hastalarında östrojen antagonisti kullanan hasta sayısı 47 (%29), aromataz 

inhibitörü kullanan hasta sayısı 77 (%47,5), GnRh kullanan hasta sayısı 23 (%14,2) idi.  

Tablo-20: Meme Kanseri Tedavi 

Tedavi Meme Kanseri 

Kemoterapi 51 (%31,5) 

Endokrin tedavi 126 (%77,8) 

İmmunoterapi 18 (%11,1) 

 

Kolorektal kanser tedavisi incelendiğinde, FOLFOX verilen hasta sayısı 11 (%26,8), 

XELOX verilen hasta sayısı 21 (%51,2) , oral Kapesitabin verilen hasta sayısı 9 (%22) idi.  
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4.10. Radyoterapi 

Meme kanserinde radyoterapi verilen hasta sayısı 36 (%22,2), radyoterapi 

verilmeyen hasta sayısı 126 (%77,8) saptandı. Kolorektal kanseri tanısı olup radyoterapi 

verilen hasta sayısı 7 (%17,1), radyoterapi verilmeyen hasta sayısı 34 (%82,9) bulundu.    

4.11. Tedavi Yanıtı 

 Çalışmadaki hastaların yanıt değerlendirmesi sonucunda; meme kanserinde 160 

(%98,8) tam yanıt, 2 (%1,2) hastada progresyon izlendi. Kolorektal kanserde 31 (%75,6) 

hastada tam yanıt, 10 (%24,4) hastada progresyon saptandı.  

4.12. İlaç Etkileşimi Değerlendirme 

 Çalışmamızda ilaç etkileşimine etki eden faktörler incelendi. 

4.12.1. İlaç Etkileşimi-Eğitim Düzeyi 

Hastanın eğitim düzeyi ile ilaç etkileşimi değerlendirildiğinde; meme kanseri 

hastalarından ilkokul mezunu olan 93 hastadan 12 (%12,9)’sinde; lise ve üzeri mezunu olan 

69 hastadan 5 (%7,2) tanesinde ilaç etkileşimi saptandı. Eğitim düzeyi ve ilaç etkileşimi 

arasındaki ilişki istatistiksel olarak anlamlı değildi. (p=0,367) 

Kolorektal kanser hastalarında ise ilkokul mezunu olan 23 hastanın %4,3 ünde, lise 

ve üzeri mezun olan 18 hastanın %5,6 sında ilaç etkileşimi vardı ve sonuçlar istatistiksel 

anlamlı değildi.  

4.12.2. İlaç Etkileşimi-Reçete Edilen İlaç Sayısı 

Meme ve kolorektal kanser hastaları birlikte değerlendirildiğinde reçete edilen ilaç 

sayısı ile ilaç etkileşimi arasındaki ilişki incelendiğinde 0 ile 4 adet ilaç reçete edilen hasta 

sayısı 115 idi ve bu hastaların hiçbirisinde ilaç etkileşimi izlenmedi. 5-10 arası ilaç reçete 

edilen hasta sayısı 66 idi ve bu hastalardan 9 (%13,6) tanesinde ilaç etkileşimi mevcuttu. 11 

ve üzeri ilaç reçete edilen 22 hastadan 10 (%45,5)’inde ilaç etkileşimi izlendi. Reçete edilen 

ilaç sayısı ile ilaç etkileşimi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptandı. (p<0,001) 
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4.12.3. İlaç Etkileşimi – Tümör Evre ve Grad 

Tümör evresi ile ilaç etkileşimi arasındaki ilişki değerlendirildiğinde; meme kanseri 

hastalarında ilaç etkileşimi olan 17 hastanın 4 (%23,5)’ü Evre 1, 10 (%58,8)’u Evre 2, 3 

(%17,6)’ü Evre 3 idi. Kolorektal kanser hastalarında ise ilaç etkileşimi olan 2 hastanın 2 

(%100)’si Evre 3 idi. Kolorektal kanser ve meme kanseri evresi ile ilaç etkileşimi arasındaki 

ilişki değerlendirildiğinde sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı değerlendirilmedi.  

Meme kanseri hastalarında grad ile ilaç etkileşimi değerlendirildiğinde; grad 1 olan 

44 hastanın 1 (%2,3)’inde, grad 2 olan 87 hastanın 9 (%10,3)’unda, grad 3 olan 31 hastanın 

7 (%41,2) ‘sinde ilaç etkileşimi mevcuttu. Meme tümör gradı ile ilaç etkileşimi arasındaki 

ilişki istatiksel olarak anlamlı değerlendirildi. (p=0,020) 

Kolorektal kanser hastalarında grad ile ilaç etkileşimi değerlendirildiğinde; grad 1 

olan 16 hastanın 1 (%6,3)’inde, grad 2 olan 22 hastanın 1 (%4,5)’inde ilaç etkileşimi 

mevcuttu. Grad 3 olan 3 hastanın hiçbirisinde ilaç etkileşimi görülmedi, ancak sonuçlar 

istatiksel olarak anlamlı değildi.  

4.12.4. İlaç Etkileşimi-Kemoterapi  

Verilen tedaviler ve ilaç etkileşimi arasındaki ilişki değerlendirildiğinde, meme 

kanseri hastalarında ilaç etkileşimi olan 17 hastanın %94,1 i kemoterapi alıyordu. Meme 

kanseri hastalarında kemoterapi ve ilaç etkileşimi arasındaki ilişki istatistiksel anlamlıydı. 

(p<0,001) 

Meme kanseri hastalarında kemoterapi protokolleri ile ilaç etkileşimine bakıldığında 

ilaç etkileşimi olan 17 hastanın %94,1’ine antrasiklin bazlı tedavi verildiği saptandı. 

Antrasiklin bazlı tedavi ile ilaç etkileşimi arasındaki ilişki istatistiksel anlamlı 

değerlendirildi. (p<0,001) Taksan bazlı tedavi alan 10 hastanın hiçbirisinde ilaç etkileşimi 

görülmemiş olup taksan bazlı tedaviler ile ilaç etkileşimi arasındaki ilişki istatiksel olarak 

anlamlı değildi. (p=0,601) 

Kolorektal kanser hastalarının aldığı tedaviler ile ilaç etkileşimi değerlendirildiğinde 

ilaç etkileşimi olan 2 hastadan 1(%50)’i XELOX, 1(%50)’i FOLFOX kemoterapi rejimi ile 

tedavi ediliyordu. Kolorektal kanser hastalarına verilen kemoterapiler ile ilaç etkileşimleri 

arasındaki ilişki istatistiksel olarak anlamlı değildi.  
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4.12.5. İlaç Etkileşimi-Endokrin Tedavi 

Meme kanseri hastalarında endokrin tedavi ve ilaç etkileşimi değerlendirildiğinde 

endokrin tedavi alan 126 hastanın %98,4’ünde ilaç etkileşimi olmayıp %1,6’sında ilaç 

etkileşimi mevcuttu. Endokrin tedavi ile ilaç etkileşimi arasındaki ilişki istatistiksel anlamlı 

değerlendirildi. (p<0,001) 

Meme kanseri hastalarında endokrin tedaviler değerlendirildiğinde, östrojen 

antagonisti kullanan 47 hastanın %2,1 inde ilaç etkileşimi saptandı. Östrojen antagonisti ile 

ilaç etkileşimi arasındaki ilişki istatistiksel olarak anlamlı değerlendirildi. (p=0,025)  

Aromataz inhibitörü kullanımı ve ilaç etkileşimi değerlendirildiğinde, aromataz 

inhibitörü kullanan 77 hastanın %98,7 sinde ilaç etkileşimi yoktu, %1,3’ünde ilaç etkileşimi 

mevcuttu. Aromataz inhibitörü ile ilaç etkileşimi arasındaki ilişki istatistiksel anlamlı kabul 

edildi. (p=0,001) 

GnRH kullanımıyla ilaç etkileşimi arasındaki ilişki değerlendirildiğinde GnRh 

kullanan 23 hastanın %95,7 sinde ilaç etkileşimi yoktu, %1’inde ilaç etkileşimi izlendi; 

ancak GnRh ile ilaç etkileşimi arasındaki ilişki istatistiksel olarak anlamlı değildi. (p=0,471) 

4.12.6. İlaç Etkileşimi - İmmunoterapi 

Meme kanseri hastalarında immunoterapinin ilaç etkileşimine olan etkisi 

değerlendirildiğinde, immunoterapi alan 18 hastanın %72,2 sinde ilaç etkileşimi görülmedi, 

%27,8’inde ise ilaç etkileşimi saptandı. İmmunoterapi ve ilaç etkileşimi arasındaki ilişki 

istatiksel olarak anlamlı değerlendirildi. (p=0,025) 

4.12.7. İlaç Etkileşimi - Radyoterapi 

Radyoterapi ile ilaç etkileşimi arasındaki ilişki incelendiğinde, meme kanseri 

hastalarından radyoterapi alan 36 hastanın 4 (%11,1) ‘ünde, radyoterapi almayan 126 

hastanın 13 (%10,3)’ünde ilaç etkileşimi mevcuttu. Ancak meme kanseri hastalarında 

radyoterapi ile ilaç etkileşimi arasındaki ilişki istatistiksel olarak anlamlı değildi. (p=1) 

Kolorektal kanser hastalarında radyoterapi ile ilaç etkileşimi arasındaki ilişki 

incelendiğinde, radyoterapi alan 7 hastanın hiçbirisinde ilaç etkileşimi görülmedi. 

Radyoterapi almayan 34 hastanın 2 (%5,9) ‘sinde ilaç etkileşimi görüldü. Radyoterapi ile 

ilaç etkileşimi arasındaki ilişki istatistiksel olarak anlamlı değildi.   

 



48 
 

4.12.8. İlaç Etkileşimi – Hastane Yatışı ve Acil Başvurusu 

Hastane yatışı ile ilaç etkileşimi arasındaki ilişki değerlendirildiğinde meme kanseri 

hastalarından ilaç etkileşimi olan 17 hastanın 2 (%11,8) sinde hastane yatışı olup, 15 

(%88,2)’sinde hastane yatışı yoktu. Meme kanseri hastalarında hastane yatışı ile ilaç 

etkileşimi arasındaki ilişki değerlendirildiğinde sonuçlar istatiksel olarak anlamlı değildi. 

(p=0,240) 

Kolorektal kanser hastalarında hastane yatışı ile ilaç etkileşimi arasındaki ilişki 

incelendiğinde ilaç etkileşimi olan 2 hastanın hiçbirisinde hastane yatışı yoktu, ancak 

hastane yatışı ile ilaç etkileşimi arasındaki ilişki istatiksel olarak anlamlı kabul edilmedi.  

Acil başvurusu ile ilaç etkileşimi arasındaki ilişki değerlendirildiğinde, meme kanseri 

hastalarından ilaç etkileşimi olan 17 hastanın 4 (%23,5)’ünde acil başvurusu vardı. 17 

hastanın 13 (%76,5)’ünde ise acil başvurusu yoktu. Acil başvurusu ile ilaç etkileşimi 

arasındaki ilişki incelendiğinde sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı değildi. (p=0,285) 

4.12.9. İlaç Etkileşimi – Tedavi Yanıt 

İlaç etkileşimleri ile tedavi yanıtları değerlendirildiğinde meme kanseri hastalarında 

160 tam yanıtlı hastanın 17 (%10,7) sinde ilaç etkileşimi mevcuttu. Progrese olan 2 meme 

kanseri hastasında ise ilaç etkileşimi görülmedi. İlaç etkileşimi ile tedavi yanıtı arasındaki 

ilişki meme kanseri hastalarında istatiksel olarak anlamlı değerlendirilmedi.  

Kolorektal kanser hastalarında ilaç etkileşimleri ve tedavi yanıtları incelendiğinde 

tam yanıtlı 31 hastanın 2 (%6,5) ‘unda ilaç etkileşimi mevcuttu. Progrese olan 10 kolorektal 

kanser hastasında hiç ilaç etkileşimi görülmedi ancak ilaç etkileşimi ile tedavi yanıtı 

arasındaki ilişki kolorektal kanser hastalarında istatistiksel olarak anlamlı değerlendirilmedi.  

Meme kanseri hastalarında ilaç etkileşimi ile ilişkili istatistiksel olarak anlamlı elde 

edilen sonuçlar Tablo-21’de özetlenmektedir.  

 

 

 

 

 

 

 

 



49 
 

Tablo-21: Meme Kanserinde İlaç Etkileşim ile İlişkili Faktörler 

 İlaç Etkileşimi Yok İlaç Etkileşimi Var P değeri 

Grad 

   Grad 1 

   Grad 2 

   Grad 3 

 

43 (%29,7) 

78 (%53,8) 

24 (%16,6) 

 

1 (%5,9) 

9 (%52,9) 

7 (%41,2) 

 

0,020 

Kemoterapi 

   Var 

   Yok 

 

35 (%24,1) 

110 (%75,9) 

 

16 (%94,1) 

1 (%5,9) 

 

<0,001 

Antrasiklin Bazlı Tedavi 

   Var 

   Yok 

 

25 (%17,2) 

120 (%82,8) 

 

16 (%94,1) 

1 (%5,9) 

 

<0,001 

Endokrin Tedavi 

           Var 

           Yok 

 

124 (%85,5) 

21 (%14,5) 

 

2 (%11,8) 

15 (%88,2) 

 

<0,001 

Östrojen Antagonisti 

   Var 

   Yok 

 

46 (%31,7) 

99 (%68,3) 

 

1 (%5,9) 

16 (%94,1) 

 

0,025 

Aromataz İnhibitörü 

   Var 

   Yok 

 

76 (%52,4) 

69 (%47,6) 

 

1 (%5,3) 

16 (%94,1) 

 

0,001 

Hedefe Yönelik Tedavi 

           Var 

           Yok 

 

13 (%9) 

132 (%91) 

 

5 (%29,4) 

12 (%70,6) 

 

0,025 
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5. TARTIŞMA 

 

 

 

 Adjuvan tedavi alan kanser hastalarına ilaç reçete edilirken etkileşim açısından 

dikkat edilmelidir. Ciddi ilaç etkileşimlerinin kanser hastalarında mortalite ve morbiditede 

artışa neden olduğu yapılan çalışmalarda gösterilmiştir. (166,167) 

Çalışmamızda hipertansiyon meme kanseri olan 162 hastadan 64(%39,5) hastada, 41 

kolorektal kanser tanısı olan hastadan 29(%70,7) hastada tespit edilmiş olup en sık eşlik eden 

komorbiditeydi. Ülkemizde yapılmış olan onkolojiye başvuran yaşlı hastalarda uygunsuz 

ilaç kullanımının değerlendirildiği çalışmalarda da hipertansiyon en sık tespit edilen 

komorbidite olmuştur. (168,169) Çalışmamızda antihipertansif ilaç ile meme kanserinde 

verilen kemoterapi arasında etkileşim saptandı. Dolayısıyla hem hipertansiyonun en sık 

komorbidite olması hem de olası etkileşim riskinden dolayı ilgili branşların hipertansiyon 

tanılı meme kanseri hastalarına ilaç reçete ederken dikkat etmesi önerilir.  

Polifarmasi 5 ve üzeri ilaç kullanımı olarak tanımlanmaktadır. Karuturi ve ark.(170) 

yaptığı geriatrik meme ve kolorektal kanser hastalarında 5 ve üzeri ilaç kullanımının ilaç 

etkileşimi riskini artırdığı belirtilmiş ve sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı 

değerlendirilmiştir. Reçetelendirilen ilaç sayısı ile ilaç etkileşimi arasındaki ilişki 

incelendiğinde çalışmamızda da ilaç sayısı arttıkça ilaç etkileşim sayısının arttığı gözlendi. 

Çalışmamızdaki bu sonuçlar göz önüne alınarak meme ve kolorektal kanser hastalarında 5 

ve üzeri ilaç kullananlarda hekimlerin daha dikkatli olması önerilir. 

Kolorektal kanser hastalarında ilaç etkileşimi ile eğitim düzeyi, evre, grad, verilen 

tedavi, hastane yatışı, acil başvurusu arasında istatistiksel anlamlı ilişki tespit edilmedi. 

Çalışmamızda az sayıda kolorektal kanser hastası ve ilaç etkileşimi olması bu durumun 

nedeni olabilir.  

Eğitim düzeyi arttıkça sağlıklı davranış biçiminin arttığı, sağlıkla ilgili daha fazla 

bilgi ve sorumluluk sahibi olunduğu düşünülmektedir. (171) Paksoy ve ark. tarafından 

yapılan ayaktan başvuran yaşlı onkoloji hastalarında uygunsuz ilaç kullanımının 

değerlendirildiği çalışmada eğitim düzeyi ile uygun olmayan ilaç kullanımı arasında ilişki 

saptanmamış ancak sonuçlar istatistiksel anlamlı değerlendirilmemiş. (168) Bizim 

çalışmamızda da meme ve kolon kanseri hastalarında ilaç etkileşimi ve eğitim düzeyi 

arasında ilişki yoktu ancak sonuçlar istatistiksel anlamlı değildi. 

Çalışmamızda meme kanseri hastalarında grad arttıkça ilaç etkileşiminin arttığı 

gözlendi. Yüksek grad tümörler daha erken nüks ve ölüm riskine sahip olup adjuvan 
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kemoterapi başlanmasını gerektirmektedir ancak grad 1 tümörler genelde ER pozitif olup 

uzun dönemde daha az toksik olan endokrin tedavi ile takip edilmektedirler (172) Bu bilgiler 

ışığında çalışmamızdaki veriler de göz önüne alındığında yüksek grad meme kanseri 

hastaları sistemik toksisitesi daha fazla olan ilaçlar kullandığından ilaç reçete edilirken 

dikkat edilmesi önerilir.  

Reçetelendirilen ilaçlara bakıldığında meme kanseri hastalarına %68,5 oranında, 

kolon kanseri hastalarına %87,8 oranında en sık santral sinir sistemi ilaçlarının reçete 

edildiği görüldü. Bu grup içerisinde analjezikler, psikiyatrik ilaçlar, antiepileptikler ve 

antiemetik ilaçlar yer almaktaydı. Kemoterapi alan kanser hastalarında yapılan çalışmalarda 

en sık görülen tedavi ilişkili problemler bulantı, kusma, halsizlik, depresyon, bilişsel 

işlevlerde bozukluk ve ağrıdır. (173) Çalışmamızda santral sinir sistemi ilaçlarının en fazla 

reçete edilmesinin sebebi hastalarımızda da belirtilen problemlerin sıklıkla görülmesi 

olabilir.  

Kategori C grubu olup beraber kullanımından kaçınılması önerilen, Kategori D ve 

Kategori X ilaç etkileşimleri değerlendirildiğinde çalışmamızda meme kanseri hastalarının 

%10,5’inde kolorektal kanser hastalarının %4,8 inde ilaç etkileşimi saptanmıştır. 

Etkileşimlere bakıldığında meme ve kolorektal kanser hastalarında toplamda 19 ilaç 

etkileşimi içerisinde; 3 adet antimikrobiyal ilaç, 2 adet kardiyovasküler ilaç ve 14 adet 

antiemetik olan Aprepitant ile etkileşim görülmüştür. Feng ve ark. (174) yaptığı çalışmada 

meme, prostat ve kolorektal kanser hastalarında en sık ilaç-ilaç etkileşimi NSAID ilaçlar, 

antikolinerjikler ve santral sinir sistemi ilaçlarında görülmüştür. Bizim çalışmamızda prostat 

kanseri incelenmemiş olup Feng ve ark. Tarafından yapılan çalışmada uygun olmayan ilaç 

kullanımı 2015 Beers Kriterlerine göre belirlenmiştir. Bizim çalışmamızda en fazla santral 

sinir sistemi ilaçlarına dâhil edilen antiemetik Aprepitant ile Adriamisin etkileşimi 

görülmüştür. Aprepitant nörokinin1 (NK1) reseptör antagonisti olup kemoterapi ilişkili 

bulantı ve kusmada hem akut hem gecikmiş dönem tedavisinde etkilidir. CYP3A4 ile 

metabolize olan ilaçların serum düzeylerinde artışa neden olabilir. (175) Lexicomp 

uygulamasına göre Adriamisin ve Aprepitant etkileşimi Kategori D olarak gözükmektedir. 

Ancak NCCN kılavuzu Aprepitantın yüksek emetojenik riski olan AC gibi kemoterapi 

rejimlerinde kullanılmasını önermektedir.(176) Bu durum Onkoloji tarafından reçete edilen 

ilaçlarda en fazla ilaç etkileşiminin gözükmesinin nedeni olabilir.  

Çalışmamızda meme kanseri hastalarına verilen kemoterapi ile ilaç etkileşimi 

arasında istatistiksel anlamlı bir ilişki saptandı ve antrasiklin bazlı tedavilerin risk faktörü 

olduğu belirlendi. Endokrin tedavi ve hedefe yönelik tedavilerin ilaç etkileşimi açısından 
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risk faktörü olmadığı görüldü. Elde ettiğimiz bu veriler ışığında meme kanseri hastalarında 

hastanın aldığı kemoterapi rejiminin sorgulanması ve uygun ilacın reçete edilmesi ilaç 

etkileşim riskini azaltmak açısından faydalı olabilir. Endokrin tedavi ile ilaç etkileşimi 

değerlendirildiğinde meme kanseri hastalarında östrojen antagonisti ve aromataz 

inhibitörleri kullanımının ilaç etkileşimini etkilemediği görüldü ve sonuçlar istatistiksel 

olarak anlamlıydı.  Benzer şekilde hedefe yönelik tedavinin de ilaç etkileşimini etkilemediği 

istatistiksel olarak anlamlı saptandı. Bu verilere dayanarak endokrin tedavi ve immunoterapi 

alanlar ilaç etkileşimi açısından daha az riskli olarak kabul edilebilir.  

İlaç etkileşimi ve RT arasındaki ilişki değerlendirildiğinde hem meme hem 

kolorektal kanser hastalarında RT ile ilaç etkileşimi arasında ilişki bulunmayıp sonuçlar 

istatistiksel anlamlı değerlendirilmedi. Bu konuda daha geniş çaplı çalışmalara ihtiyaç 

vardır.  

Feng ve ark. tarafından yapılan çalışmada meme kanseri hastalarında potansiyel 

uygunsuz ilaç kullanımı olan ve olmayan hastalar karşılaştırıldığında; uygunsuz ilaç 

kullanımı olanlarda %22 daha fazla yatış, %24 daha fazla acil başvurusu olduğu görülmüş 

ve istatiksel anlamlı saptanmıştır. (174) Aynı çalışmada kolorektal kanser hastalarında da 

uygunsuz ilaç kullanımı olanlarda daha fazla hastane yatışı ve acil başvurusu saptanmıştır. 

(174) Bizim çalışmamızda ilaç-ilaç etkileşiminin acil başvurusu ve hastane yatışı üzerindeki 

etkileri değerlendirildiğinde hem meme kanseri hem kolorektal kanser hastalarında ilaç 

etkileşimi ile acil başvurusu ve hastane yatışı arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmadı. Çalışmamıza acil başvuru ve yatışlar içerisinde sadece Kocaeli Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesinde olanların değerlendirmeye alınması bu farklılığın nedeni olabilir.  

Çalışmamızda hem meme kanseri hastalarında hem de kolorektal kanser hastalarında 

tedavi yanıtı ile ilaç etkileşimi arasında istatistiksel anlamlı ilişki saptanmadı. Hastaların 

hastanemizde reçete edilen ilaçlar dışında ilaç kullanımları olup olmadığı ve reçete edilen 

ilaçlara tam uyumla devam edip etmediği çalışmamızda sorgulanmamış olup bu konuda yol 

gösterici olması açısından verilen tedaviye uyumun değerlendirildiği ve hastaların sürekli 

kullandığı ilaçların da dâhil edildiği daha büyük çaplı çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇ 

 

 

 

Sonuç olarak çalışmamızda meme kanseri hastalarında tümör gradı, verilen 

kemoterapi protokolünün ilaç etkileşimi açısından dikkat edilmesi gereken noktalar olduğu 

görülmüştür. Meme kanserinde endokrin tedavi veya hedefe yönelik tedavinin ilaç etkileşimi 

açısından riskli olmadığı belirlenmiştir. Kolorektal kanser grubumuzda hasta sayımız az 

olduğu için çalışmamızda ilaç etkileşimi ile verilen tedavi ve tümör gradı arasındaki ilişki 

değerlendirmelerimiz istatistiksel anlamlı sonuçlanmamış olabilir.  Eğitim düzeyi, 

radyoterapi ve tümör evresi ile ilaç etkileşim arasındaki ilişkiyi ve etkileşimin hastane yatışı, 

acil başvurusu ve tedavi yanıtına etkisini araştırmak için hem meme hem kolorektal kanserde 

daha büyük vaka sayılı çalışmalara ihtiyaç vardır. Böylelikle ilaç-ilaç etkileşimine etki eden 

risk faktörleri ve etkileşimin neden olduğu sonuçlar belirlendikçe hekimlerin farkındalığını 

artırmak ve kanser hastalarını tedavi ilişkili yan etkilerden, ciddi ilaç etkileşimlerinden 

korumak mümkün hale gelecektir.  
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7. ÖZET 

 

 

 

Amaç: Adjuvan tedavi alan meme kanseri ve kolorektal kanser hastalarında ilaç-ilaç 

etkileşimlerinin değerlendirilmesi ve etkileşim ile ilişkili durumların belirlenerek mevcut 

etkileşimlerin hastane yatışı, acil başvurusu ve tedavi yanıtı üzerindeki etkilerinin 

araştırılmasıdır.  

Gereç ve Yöntem: Bu çalışma tek merkezli retrospektif klinik çalışmadır. Meme 

kanseri tanısı olan 162 hasta, kolorektal kanser tanısı olan 41 hasta değerlendirilmiştir. 

Hastaların yaşı, eğitim durumu ve cinsiyeti, komorbiditeleri, tümör histopatolojisi, grade, 

TNM evresi, radyoterapi durumu, verilen adjuvan tedavinin içeriği,  tedavi yanıtı, adjuvan 

tedavi aldığı dönemde reçete edilen ilaçların sayısı, etken maddeleri, reçete eden branşlar, 

acil başvurusu ve nedenleri, hastane yatışı ve nedenleri belirlendi. İlaç-ilaç etkileşimleri 

Lexicomp uygulaması kullanılarak değerlendirildi. Kategorik değişkenler arasındaki 

ilişkiler Ki-kare analizi ile değerlendirildi. İki yönlü hipotezlerin testinde p<0.05 istatistiksel 

önemlilik için yeterli kabul edildi. 

Bulgular: Meme kanseri hastalarının ortanca yaşı 53 (41-76), kolorektal kanser 

hastalarının ortanca yaşı 59 (47-69) olarak bulundu. En sık görülen komorbidite meme 

kanseri hastalarında 64 (%39,5) hastada ve kolorektal kanserde 29 (%70,7) hastada 

hipertansiyondu. Kolorektal kanser hastalarında ilaç etkileşimi ile eğitim düzeyi, evre, grad, 

verilen tedavi, hastane yatışı, acil başvurusu, radyoterapi durumu arasında istatistiksel 

anlamlı ilişki tespit edilmedi. Meme kanseri hastalarında ise ilaç etkileşimi ve reçete edilen 

ilaç sayısı, tümör grad, kemoterapi, endokrin tedavi, hedefe yönelik tedavi arasında 

istatistiksel anlamlı ilişki saptandı. 

Sonuç: Meme kanseri ve kolorektal kanser tanısı olan hastalarda ilaç etkileşimine etki 

eden faktörler ve olası sonuçları göz önüne alınarak ilaç reçete ederken hekimlerin dikkatli 

olması önerilir. 

Anahtar kelimeler: meme kanseri, kolorektal kanser, ilaç-ilaç etkileşimi, potansiyel 

uygunsuz ilaç kullanımı 
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8. ABSTRACT 

 

 

 

Aim: The aim of this study is to evaluate drug-drug interactions in breast cancer and 

colorectal cancer patients receiving adjuvant treatment and to determine the conditions 

related to the interaction. We also aimed to investigate the effects of existing interactions on 

hospitalization, emergency admission and treatment response. 

Introduction and Method: This study is a single-center retrospective clinical study. 

162 patients diagnosed with breast cancer and 41 patients diagnosed with colorectal cancer 

were evaluated. Patients' age, education level and gender, comorbidities, tumor 

histopathology, grade, TNM stage, radiotherapy status, content of adjuvant treatment, 

treatment response, number of drugs prescribed during the adjuvant treatment period, active 

ingredients, prescribing medical specialties, emergency admission and reasons, 

hospitalization and its causes were determined. Drug-drug interactions were evaluated using 

the Lexicomp application. Relationships between categorical variables were evaluated using 

Chi-square analysis. In the test of two-sided hypotheses, p <0.05 was considered sufficient 

for statistical significance. 

Results: The median age of breast cancer patients was 53 (41-76), and the median age 

of colorectal cancer patients was 59 (47-69). The most common comorbidity was 

hypertension in 64 (39.5%) patients with breast cancer and in 29 (70.7%) patients with 

colorectal cancer. There was no statistically significant relationship between drug interaction 

and education level, stage, grade, treatment given, hospitalization, emergency admission, 

radiotherapy status in colorectal cancer patients. In breast cancer patients, a statistically 

significant relationship was found between drug interactions and the number of drugs 

prescribed, tumor grade, chemotherapy, endocrine therapy, and targeted therapy. 

Conclusion: It is recommended that physicians be careful when prescribing drugs in 

patients with breast cancer and colorectal cancer, considering the factors affecting drug 

interactions and possible consequences. 

Key words: breast cancer, colorectal cancer, drug-drug interaction, potential 

inappropriate drug use 
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