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Kolorektal kanser ve trombositoz
Colorectal cancer and thrombocytosis

Amaç: 
Trombositoz ve çeşitli  habis hastalıklar arasında sıklıkla ilişki  
gözlemlenmiştir. Bu çalışmanın amacı trombosit sayısı ile kolo-
rektal kanser arasındaki ilişkiyi değerlendirmektir.
Yöntem:  İkibiniki-2005 yılları  arasında kolorektal kanser 
nedeni ile  ameliyat edilen 126 hastada  cerrahi girişim öncesi 
trombosit sayıları belirlenmiştir. Trombosit sayısı 400.000/mm³ 
üzeri trombositoz olarak kabul edilmiştir. Tümör boyutu, histo-
lojik tip, lenf düğümü metastazı, morbidite  ve mortalite oranları 
ile trombositoz arasındaki ilişki değerlendirilmiştir. 
Bulgular: Trombositoz 54 hastada (%42.8) saptandı. Tümör 
evresi ile trombositoz arasında korelasyon saptandı fakat is-
tatistiki olarak anlamlı bulunmadı  (p=0.15). Mortalite oranı ile 
trombosit sayısı arasında istatistiki olarak anlamlı ilişki saptandı 
(p=0.0001).
Sonuç: Kolorektal kanser ile trombositoz arasında kötü prog-
nostik ilişki vardır fakat trombositozun morbidite, mortalite ve 
sağkalım oranları ile ilişkisi açık değildir. Bu konuda kesin  bilgi-
ler için geniş serili, ileriye dönük çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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Habis hastalıklar ile trombositoz ile arasındaki ilişki bir çok çalışmada 
saptanmış ve bazı kanser tiplerinde trombositoz  kötü prognostik faktör 
olarak  bildirilmiştir (1-6). Ancak çok az sayıdaki çalışmada ameliyat öncesi 
trombosit değeri ile gastrointestinal sistem  kanserleri arasındaki ilişki in-
celenmiştir (7-11).

Kolorektal kanserler gastrointestinal kanserlerin önemli bölümünü 
oluştururlar ve olguların % 95’inde histolojik tip adenokarsinomdur. Tüm 
kanserler arasında akciğer, meme ve prostat kanseri sonrası dördüncü 
sıklıkta görülürken, kansere bağlı ölümlerin ise en sık nedenidir. Tümör 
boyutu, mikroskopik tip, lenfatik, venöz  ya da serozal invazyon varlığı 
ve kanser evresi hastaların prognozu hakkında klinisyenleri yönlendiren 
temel parametrelerdir (8, 9-13). 

Tümör hücrelerinin  trombositoza neden olan bir çok hümoral  madde 
salgıladığı bilinmektedir, ancak kanser – trombositoz ilişkisi hala tam ola-
rak ortaya konulamamıştır. Bu amaçla  çalışmamızda kolorektal kanserli ol-
gularda trombositoz sıklığını, hastalık evresi ve sağkalım arasındaki ilişkiyi 
araştırarak bu olgularda trombositozun prognostik değeri ve klinikopato-
lojik önemini belirlemeyi amaçladık.

 
Hastalar ve Yöntem
Ocak 2002 ile Eylül 2005 tarihleri arasında kliniğimizde cerrahi olarak 

tedavi edilen 126 kolorektal kanserli hastanın kayıtları incelendi. 
Tüm hastaların tanıları histolojik olarak doğrulandı. İncelemelerde 

trombosit sayısı, tümör boyutu, tümörün histolojik tipi, seroza invazyonu, 
lenf  düğümü metastazı, tümör invazyon derinliği, takip sürecinde gelişen 
mortalite göz önüne alındı 

Trombosit seviyesini etkileyen ilaç kullanan hastalar  çalışmadan  çıkar-
tıldı. Trombosit normal değeri 140.000-400.000/ mm³ olarak kabul edildi. 
400.001/ mm³ ve üzeri değerler ise trombositoz olarak kabul edildi. Kan 
örnekleri tanı sırasında veya sonrasında  alındı. Cerrahi girişim sonrası, 
tüm hastalar TNM (tümör-lenf düğümü-metastaz) patolojik değerlendirme 
sistemine göre sınıflandı (14). 

İstatistiksel analizlerde ki-kare ve Spearman’s rho testleri kullanıldı. 
p< 0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  
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Bulgular
Hastaların yaş ortalaması 60.5 (27-

92)  idi. Çalışmaya alınan hastaların 
85’i  erkek, 41’i  kadındı. Tedavi önce-
si ortalama trombosit sayısı 380.000/ 

mm³ olarak bulundu. Trombositoz 126 
hastadan 54’ünde görüldü (%42.8). 
Trombosit sayısı ile  patolojik bulgular 
arasındaki ilişki  Tablo 1’de belirtildi.

Çalışmaya dahil edilen hastalarda 

en sıklıkla hipertansiyon, kalp yet-
mezliği, diabetes mellitus ve  solu-
num sorunlarına rastlandı. Cerrahi 
girişim sonrası ortalama takip süresi 
18,9 ay (1-65 ay) idi.  Trombositozlu 
23 (%42.5) hastada  ameliyat sonrası 
trombosit değerleri  normal seviyeye 
gerilerken 31 hastada (%57,5)  trom-
bositoz devam etti. Trombositozu de-
vam eden hastaların çoğunluğunda 
tümör ileri evredeydi  ve bu olguların 
ancak yarısında radikal cerrahi  girişim 
yapılabildi. Tümör evresi ile trombosi-
toz arasında istatistiksel olarak anlam-
lı ilişki saptanmadı (Spearman rho= 
-0.016, p= 0.235) (Şekil 1).  Ameliyat 
öncesi dönemde  trombosit seviyele-
ri  normal bulunan 7 hastada (% 9,7)  
cerrahi girişim sonrasında trombosi-
toz gelişti,  bu hastaların tümü 3. ya da 
4. evredeki olgulardı. 

Trombositozu olan ve olmayan 
hastalar lenf düğümü tutulumu ve se-
rozal invazyon yönünden karşılaştırıl-
dıklarında istatistiksel olarak anlam-
lı fark saptanmadı (p>0.05) (Şekil 2, 
Şekil 3).  

Serimizde en sıklıkla rastlanan  
komplikasyonlar yara enfeksiyonu ve  
akciğer sorunları idi.  Mortalite oranı  
%23 (29 hasta) olup kaybedilen olgu-
ların %75,8’inde (22 hasta) trombosi-
toz saptandı. Ölen ve ölmeyen olgular-

Tablo 1: Trombosit sayıları ile patolojik verilerin karşılaştırılması 

Değişken

Trombosit sayısı 

< 400.000

Trombosit sayısı 

> 400.001 P

Diferansiasyon (İyi / Kötü)    60/12 42/12 0.57

Lenf  düğümü metastazı 
(Pozitif / Negatif)     31/41 24/30 0.97

Seroza invazyonu                
(Pozitif / Negatif ) 33/43 22/28 0.90

Tümör boyutu (cm) 5.5 6.5 0.63

Tablo 2: Olgularda mortalite durumuna göre trombositoz dağılımı.

Trombositozu olan 

hasta sayısı

Trombositozu 

olmayan hasta sayısı Toplam

n % n % n %

Ölen hasta sayısı 22 75.9 7 24.1 29 100

Ölmeyen hasta sayısı 32 33.0 65 67.0 97 100

Toplam hasta sayısı 54 42.8 72 57.2 126 100

Şekil 1: Trombosit sayısı ile kanser evresi 
ilişkisi
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da trombositoz açısından istatistiksel 
olarak anlamlı fark saptandı (Tablo 2, 
p=0.0001). Takip süresince gözlenen 
en sık ölüm nedeni ileri evre kanser 
ve buna bağlı çoğul organ yetmezliği 
ve sepsis (25 hasta) iken, 4 hasta kar-
diyak nedenlerle kaybedildi. 

Tartýþma
Trombositoz ve habis tümörler 

arasındaki ilişki yüzyılı aşan süredir 
bilinmektedir (12).  Literatürde akci-
ğer, böbrek, özofagus, mide ve kolon 
kanserlerinde trombositoz  gelişimi 
hakkında bir çok çalışma vardır (3,13-
15). Değişik habis tümör tiplerinde  
trombosit sayısındaki artış gözlen-
mektedir; bronş kökenli kanserlerde 
bu oran %13-60, kolon kanserlerinde 
%33, jinekolojik kanserlerde %9.5-38, 
böbrek kaynaklı kanserlerde %56,8  ve 
mide kanserlerinde %11,4 olarak be-
lirtilmiştir (1,3,5,7,8,16-18). 

 Habis  tümörlere eşlik eden trom-
bositozun patogenezi tam olarak 
açıklanamamasına karşın, tümörlerin 
kemik iliğini uyarısı ya da salgılanan 
hümoral  maddelerin etkisi ile olabi-
lir (13). Trombosit sayısındaki bu artış 
trombositler ile kanser hücreleri ara-
sındaki etkileşim  sonucu  meydana 
gelebilir. Bu ilişki  habis hastalıklar-
da daha sık görülen tromboembolik 
komplikasyonların oluşum mekaniz-
masının da bir parçası olabilir.  Çalış-

mamızda gözlediğimiz, trombositozlu 
hastalarda radikal girişimler sonrası 
trombosit sayısının azalması ve nor-
mal değerlerine gerilemesi bulgusu 
bu  varsayımı destekleyebilir.

Çeşitli  çalışmalarda sağlıklı gönül-
lüler ile kanser hastaları karşılaştırıldı-
ğında, trombositlerin  içerdiği  vaskü-
ler endotelyal  büyüme faktörlerinde 
daha belirgin artış saptanmıştır (19-
20). Trombositler vasküler endotelyal  
büyüme faktörü dışında bir çok anjio-
genik faktörleri, trombosit kaynaklı 
endotelyal hücre büyüme faktörünü, 
transforming growth faktör-β’yı, he-
patosit büyüme faktörünü, trombos-
pandin ve endostatin gibi inhibitörleri 
salgılayabilirler (21-22).  

Ek olarak, damar duvarı  hasarı, 
IL-1, IL-6 ve makrofaj koloni stimulan 
faktörü (MCSF) trombositoz pato-
genezinde önemli rol oynayabilirler 
(23-25). Bu faktörlerin üretimi  habis 
hastalığa bağlı olarak konakçı cevabı 
ile sitokinlerin  uyardığı kemik iliğini 
de içeren bir çok olayın sonucu olup, 
tümörün eşlik ettiği trombositoz ile 
ilişkilidir. Bu hümoral faktörlerin et-
kisi ile pıhtılaşma sistemindeki akti-
vasyon sonrası pankreas kanserli her 
dört olgudan birinde pıhtı oluştuğu 
ve bununla ilişkili pulmoner emboli 
ve derin ven trombozunun pankreas 
kanserlerinde diğer kanser tiplerin-
den daha sık  görüldüğü bildirilmek-

tedir (22). Pankreas kanserli hastalar-
da tüm tromboembolik hastalıkların 
sıklığı %17 ile %57 arasında değişir-
ken pankreas cerrahisi sonrası %3.85 
olguda pulmoner emboli saptanmıştır 
(26,27). Bunun yanı sıra yaygın damar 
içi pıhtılaşma, portal ven trombozu ve 
arteriyel tromboemboliler gibi diğer 
tromboembolik hastalıklar da daha sık 
görülmektedir (26). 

Trombositler tümör hücrelerini ko-
nakçı immün sisteminden bir kalkan 
gibi korumaktadırlar (28,29). Ek ola-
rak trombositler metastaz gelişiminde 
önemli rol oynarlar. Çalışmamızda, 
hastalarımızın %42.8’inde trombositoz  
görüldü ve bu literatürde saptanan en 
yüksek orandı. Trombosit yüksekliği-
nin nedeni olgularımızın çoğunun ile-
ri evrede başvuran hastalar olması  ile 
açıklanabilir. Evre II hasta grubunda 
trombositoz oranı %32,2 idi. Bu oran 
evre III hastalarda  %42, evre IV hasta-
larda ise %57,7 olarak bulundu (Tablo 
1). Evrenin yükselmesi ile trombositoz 
oranı da yükseldi, ancak bu değişiklik 
istatistiksel olarak anlamlı  bulunma-
dı (Şekil 1) (p>0.05). Monreal ve ark. 
(4) çalışmalarında tümör evresi, ame-
liyat öncesi yüksek trombosit düzeyi 
ve hasta yaşının mortalite için bağım-
sız  prognostik faktörler olduğunu 
bildirmişlerdir. Benzer sonuçlar mide, 
pankreas ve  özofagus kanserleri için 
belirtilmiştir (8-11). İleri evre tümör-

Şekil 2: Trombosit sayısı ile lenf düğümü 
metastazı ilişkisi
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lerde karaciğer metastazları trombo-
sitoz nedeni olabilir. Karaciğer trom-
bopoietin (TPO) üretiminin olduğu 
temel organdır (30). Sağlıklı kişilerde 
normal trombosit düzeylerinin sürdü-
rülebilmesi için TPO sentezi ile hedef 
hücreler arasında bir geri bildirim me-
kanizması vardır. Karaciğer metastaz-
larının varlığında bu mekanizmanın 
bozulması trombositozun bir diğer 
nedeni olabilir. 

Takip sürecinde ameliyat öncesi 
trombosit seviyesi ile mortalite arasın-
daki ilişki incelendiğinde, trombositoz 
saptanan grupta mortalite oranı yük-
sek idi ve bu fark istatistiksel  olarak 
anlamlı bulundu  (p=0.0001). Trom-
bositoz hücre invazyonunu ve metas-
tazı artırarak mortalite üzerinde etkili 
olabilir. 

Trombositoz ve habis hastalıklar 

arasındaki ilişki iyi bilinen bir durum 

olmasına karşın, kolorektal kanser-

lerle ilişkisi hakkında az sayıda veri 

bulunmaktadır. Çalışmamızda trom-

bositoz saptanan kolorektal kanser ol-

gularının ileri evrede olduğu ve kötü 

prognoz ile birlikte bulunduğu görül-

müştür. Bu sonuç trombositozun hem 

prognozu belirlemede klinik bir mar-

ker olarak kullanılabileceğini hem de 

ameliyat öncesi dönemde tedavisinin 

sağkalımı artırabileceğini düşündür-

mektedir. 

Şekil 3: Trombosit sayısı ile serozal 
invazyon ilişkisi

Summary:
Colorectal cancer and thrombocytosis

Purpose: The association of thrombocytosis with various malignancies has frequently been found. The 
aim of this study was to evaluate the relations between the platelet counts and colorectal cancer.
Methods: Platelet counts of 126 patients with colorectal cancer treated surgically between 2002 and 
2005 were measured before surgery. Platelet counts >400.000/mm³ were considered as thrombocytosis. 
The relation between thrombocytosis and tumor size, histological type, lymph node metastasis, morbid-
ity and mortality rates were also evaluated.
Results: Thrombocytosis was observed in 54 patients (42.8%). There was a linear correlation between 
the tumor stage and thrombocytosis but it was not statistically significant (p=0.15). We have observed a 
statistically significant linear correlation between the mortality rate and thrombocytosis (p=0.0001).
Conclusion: Colorectal cancer associated with thrombocytosis has poor prognosis but the effect of 
thrombocytosis on morbidity, mortality and survival rate is not clear enough. Further evaluation with 
larger-prospective studies is warrented.
Key Words: Colorectal cancer, thrombocytosis, stage
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