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Epidemiology and Risk Factors in Colorectal Cancer

Özet 
Kolorektal kanser, Türkiye’nin 3. en sık görülen tümörüdür. Kolon kanserinin riski-

ni arttıran majör faktörler, kolorektal kanserlerin herediter formları, yaş, sporadik kolo-
rektal kanserin kişisel ve aile öyküsü, inflamatuar barsak hastalığı, abdominal radyasyon
öyküsüdür. Obezite, diabet, sigara kullanımı, alkolun aşırı tüketimi, işlenmiş etin aşırı tü-
ketimi ve fiziksel aktivitenin yokluğunun dahil olduğu birçok değiştirilebilir potansiyel
faktör risk faktörü olarak tanımlanmaktadır. Diğer risk faktörleri, siyah ırk, cinsiyet, ak-
romegali, renal transplantasyon veya öyküsünün dahil olduğu faktörler tanımlanmıştır.

Abstract
Colorectal cancer is the third most common tumor in Turkey. The major factors that

increase the risk of colon cancer are hereditary forms of colorectal cancer, age, a perso-
nal or family history of sporadic colorectal cancer, inflammatory bowel disease, and a
history of abdominal irradiation. Several potentially modifiable factors, including obe-
sity, diabetes, tobacco use, excess consumption of alcohol, excess consumption of pro-
cessed meat, and lack of physical activity, have been consistently identified as risk fac-
tors. Other risk factors have been identified, including black race, sex, acromegaly, and
a history or renal transplantation. 

Giriş
Kolorektal Kanser (KRK)’ler yaygın ve ölümcül bir hastalıktır. KRK gelişme riski

hem çevresel hem genetik faktörlerden etkilenir. KRK’daki prognoz ise tanı anındaki ev-
reyle yakından ilişkilidir. Semptomsuz hastada kanser tanınabilmelidir, bunun için de top-
lumu bilgilendirmek ve tarama programları uygulamak gereklidir. Başarılı bir tarama prog-
ramı için hekimlerin bu konudaki farkındalığı, riskin belirlemesi ile başlar ve böylece
erken tanı koymak, en kısa sürede tedaviye başlamak mümkün olacaktır.

Epidemiyoloji 
KRK insidans ve mortalite oranları dünyada belirgin olarak değişkendir. KRK dün-

yada erkeklerde en sık 3. kadınlarda 2. en sık tanı alan kanserdir (1) ve 2012’de yakla-
şık 694.000 ölüm ve 1,4 milyon yeni vaka sayısı vardır (2).  Türkiye’de ise 2012 veri-
lerine göre KRK erkeklerde 100.000 kişide 24,7, kadınlarda 15,2 insidans hızına sahip-
tir ve tüm kanserlerin erkeklerde %8.9, kadınlarda %8,1 oluşturarak her iki cinste 3.sı-
rada yer alır (1).

Kolorektal Kanserlerde Epidemiyoloji
ve Risk Faktörleri
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En yüksek insidans oranları Avusturya-Yeni Zellanda, Av-
rupa ve Kuzey Amerika’da, en düşük Güney-Orta Asya’da
bulunmaktadır (3).  Genelde KRK insidans ve mortalite oran-
ları batı uluslarında en yüksektir (4). Bu cografi farklılık-
lar, genetik olarak duyarlılık zemininde etkilenmiş diyetsel
ve çevresel faktörlerin farklılığına bağlı görünmektedir. Ge-
nelde kanser insidans ve mortaliteleri ekonomik olarak ge-
lişmiş ülkelerde daha yüksektir (5). Muhtemelen daha
yüksek yağlı ve kırmızı et tüketimi, fiziksel aktivitenin ol-
mamasına bağlı obezite sorumlu görünmektedir. Yaş spo-
radik KRK için major bir risk faktörüdür. KRK 40 yaş al-
tında nadirdir. İnsidans 40-50 yaş arasında önemli ölçüde
artmaya başlar(6). KRK insidansı erkeklerede kadınlardan
yaklaşık %25 daha yüksektir ve Afrikan-Amerikanlarda be-
yazlardan yaklaşık %20 daha fazladır (7). Çekum primeri,
insidansında en büyük göreceli artış ile proksimal veya sağ
taraf kolon kanserlerine doğru kademeli bir değişiklik
gözlenmektedir (8).

Risk Faktörleri
Bu risk faktörleri kolerektal taramalar için tavsiyeleri de-

ğiştirmeye yeten, tarama tavsiyelerini değiştirebilir faktör-
ler ve riskin öneminin çok küçük veya belirsiz olduğu dü-
şünüldüğünden tarama tavsiyelerini değiştiremeyen faktör-
ler olarak ayrılabilir.

a-) Tarama Tavsiyelerini Etkileyen Güncel Faktörler: 
1-) Herediter KRK Sendromları: Çoğunluğu otozomal

dominant geçişli, kolon Ca gelişimi ile çok yüksek risk iliş-
kili spesifik genetik bozukluklardır.  KRK için ailesel predis-
poze sendromlar; herediter polipozis sendromları Familyal
adenomatöz polipozis (FAP), hemartamatöz polipozis sen-
dromları (Juvenil polipozis, Peutz-Jeghers sendromu, Cow-
den, sendromu, Bannayan-Riley-Ruvalcaba sendromu, here-
diter miks polipozis sendromu, Gorlin sendromu, Birt-
Hogg-Dube sendromu, neurofibromatosis tip I ve multipl en-
dokrin neoplazi sendromu 2B), Li-Fraumeni sendromu, and
MUTYH-ilişkili adenomatoz polipozis (9). Familyal adeno-
matöz polipozis (FAP) ve Lynch sendromu  familyal kolon
kanser sendromlarının en yaygınıdır. Fakat her ikisi KRK va-
kalarının sadece %5’idir (10). FAP ve varyantları (Gardner‘s
Sendromu, Turcot’s Sendromu ve zayıflamış FAP) KRK’nin
%1’inden azıdır (9). Retinal pigment epitel hipertrofisi,
mandibuler osteoma, ekstra dişler, epidermal kist, adrenal kor-
tikal adenom, desmoid tümör ve malign olan durumlar (tiro-
id, %5-10 adrenokarsinoma olan mide ve ince barsak polip-
leri, beyin tümörü) gibi ekstrakolonik tutulumları vardır (11).
Tipik FAP’ta çok sayıda kolonik adenom çocukluk çağında
görülür. Semptomlar, ortalama 16’lı yaşlarda görülür. 45 ya-
şında tedavi edilmemiş kişilerin %87’ında kolonik kanser olu-
şur (9). FAP’ın zayıflatılmış bir formunda (AFAP) kolon kan-
ser yüksek riski taşır fakat daha az adenom ve ortalama kan-
ser tanı yaşı 54’tür. FAP, 5. Kromozomda lokalize adenoma-
töz polipozis coli (APC) genindeki germline mutasyonlara ne-
den olmaktadır(10). Benzer gen AFAP’ta da tutulmuştur fa-
kat APC gen mutasyonunun yeri farklıdır. MUTYH İlişkili

polipozis (MAP), MutY homolog baz eksizyon tamir genin-
de bialellik germline mutasyonuna bağlı otozomal resesif bir
sendromdur. Fakat tipik olarak 500 adenomdan daha az bir
polipozis fenotipi ile karşımıza çıkabilir.  Baz eksizyon tamir
sistemi oksidatif DNA hasarına bağlı mutasyonları tamir eder
ve APC geni bu tür hasarlara özellikle duyarlı olarak görü-
lür. Bu yüzden baz eksizyon tamir sisteminin yetmezliği
APC’de somatik mutasyonlara yol açar (12-14). Kilinik ola-
rak AFAP’a benzer, bazı vakalarda MAP ilişkili KRK poli-
pozis zemininden gelişmiyebilir (9). Lynch sendromu veya
Herediter non-polipozis KRK FAP’tan daha yaygın ve tüm
kolonik adenokarsinomların yaklaşık %3’ü kadar olan oto-
zamal dominant bir sendromdur. Lynch sendromu KRK, en-
dometriyal ve diğer kanserlerin güçlü aile öyküsü temelinde
şüphelenilebilir. Lynch sendromunda DNA missmatch tami-
ri bozulmuştur. Yüksek mutasyon ve mikrosatellit instabili-
te vardır (15). Lynch sendromlu hastalarda gelişen KRK’ler
erken yaş başlangıçlı ve sağ taraf lezyonların predominansı
ile karakterizedir (16). İlk kanser tanısının ortalama yaşı yak-
laşık 48’dir. Bazı hastalarda 20’li yaşlarda da ortaya çıkar. İlk
lezyonların yaklaşık %70’i splenik fleksuranın  proksimalin-
den köken alır ve yaklaşık %10’u senkron  (iki veya daha çok
uzak tümörün eş zamanlı başlangıcı) veya metakron (başlan-
gıç tanısından sonra en az 6 ayda gelişen non anastomotik yeni
tümör) kanser olacaktır (17). Eksta kolonik kanserler Lynch
sendromunda çok yaygındır. KRK için yaşam boyu risk %80,
endometrial kanser için %40, diğer kanserler için %10’dan
azdır. Kanser riskinin arttığı diğer alanlar mide, ince barsak,
hepatobiliyer sistem, renal pelvis veya üreter, mesane, over-
ler, cild ve  belki de pankreas dahil olduğu organlardır (18).

2-) Adenomatöz Polip veya Sporadik KRK’nın Kişi-
sel veya Aile Öyküleri: KRK rezeksiyonuna maruz kalmış
hastalarda ilk 5 yıllık postoperatif dönemde hastaların
%1,5-3’ünde metakron primer kanser gelişir. Geniş adeno-
matöz polip (>1 cm), villöz veya tubulovillöz histolojili po-
lipler veya yüksek gradeli displazi kişisel hikayesi olanlar-
da özellikle multiple ise KRK riski artar. Bu tür hastalarda
rölatif risk oranı %3,5-6,5 arasında değişmektedir (19). Aile
öyküsü tanımlanmış genetik yatkınlığı olan sendromların dı-
şında bile önemli bir risk faktörüdür. Bir tek birinci derece
yakını KRK olanlarda genel popülasyondan yaklaşık iki kat
risk artışı vardır. Risk, 50-60 yaşın altında tanı almış vaka-
larda veya ailenin benzer tarafında kolon kanseri olanlar-
da iki birinci derece yakınlığında daha da artabilir (20). 

3-) İnflamatuar Barsak Hastalığı: Aktif kolonik infla-
masyon alanlarından gelişen kolit ilişkili KRK’ler tüm in-
flamatuar barsak hastalıklarının (İBH) %10-15’nin ölüm ne-
denidir. Lynch sendromu ve FAP’dan sonra KRK’nın 3. yay-
gın nedenidir (21). Tek başına proktiti veya proktosigmoi-
dit ile gelen hastalarda riskte önemli bir artış görülmemek-
te bununla karşılaştırıldığında, kolonun sol tarafına sınırlı
hastalığı olanlarda 3 kat rolatif risk artışı varken, pankolit-
te, genel populasyonda beklenen insidansı ile karşılaştırıl-
dığında riskte 5-15 kat artış vardır (22). Kolon kanser insi-
dansı 10 ve 20 yıl arasında hastalık süresi olan kişiler için
her yıl yaklaşık %0,5’tir. Daha sonrası için de her yıl %1 ci-
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varındadı (23). Ülseratif kolit ve primer siklorazan kolan-
jitis beraberliği, psödopoliplerin mevcudiyeti riski daha çok
arttırır. Kolon CA riskinde artış pankolit başlangıç tanısın-
dan sonra yaklaşık 8-10 yılda başlar ve sol kolonda sınırlı
kolitler için 15-20’li yıllarda başlar (22). Kolit ilişkili KRK
mortalitesi yaklaşık %50, İBH olanlarda yaşam boyu geliş-
me riski %20-30 civarındadır. Kolit ilişkili KRK’da tanıda
sıklıkla senkron tümörler olur ve taşlı yüzük ile musinöz özel-
likleri yüksek oranda görülür (21). Crohn hastalığına bağ-
lı pankolitler yaygın ülseratif kolit gibi kolon ca ile benzer
rölatif riskle ilişkili görünmektedir (24). 

4-) Abdominal Radyasyon: Abdominal radyasyon
alan çocukluk çağı malignensilerin, yetişkin dönemlerde son-
radan oluşan gastrointestinal neoplazmın riskinde önemli ar-
tış görünmektedir (25). Bu gastrointestinal neoplazilerin çoğu
KRK’dır. KRK için genel populasyondan 4,2 kat daha faz-
la risk vardır. Risk radyasyon dozunda her 10Gy artış için
%70 artmaktadır. Radyasyonun volumu de riski arttırır (26).
Çocuk Onkoloji Gruplarının kılavuzlarında 35 yaşında
veya radyoterapiden sonra 10.yılda taramaya başlamak üze-
re ile abdominal radyasyonun 30 Gy ve daha fazla alan ço-
cukluk çağı kanserinin takibi için her 5 yılda kolonoskopi
tavsiye edilir (27). Prostat kanseri için radyoterapi öyküsü
rektal kanserin artmış riski ile ilişkilidir (28). 

b-) Tarama tavsiyelerini Etkileyebilir Faktörler
1-) Irk ve Cinsiyet: Diyet ve yaşam stili özellikle Asya

ve Afrika gibi dünyada düşük insidans bölgelerinde olağan-
üstü önemli olmasına rağmen bir ırksal ve etnik çizgiye doğ-
ru belirgin bir trend vardır. Örneğin Askenazi Yahudilerin-
de görülen diğer etnik grularda görülmeyen herediter APC
gen mutasyonu KRK’nın daha yüksek riskine neden olur
(29). DNA mismatch tamir geninde mutasyonlar Afrikan
Amerikalılar arasında daha yaygın olur ve bu USA’da ırk-
lar arasında değişikliği açıklar (30). Afrikan Amerikalıların
USA’da tüm etnik gruplar içinde KRK oranı en yüksektir
ve KRK mortalitesi beyazlardan yaklaşık %20 daha yüksek-
tir. İlaveten daha genç yaşta oluşur ve 50 yaş altında KRK
sıklığı daha yüksektir. Hem KRK’nın hem adenomların Af-
rikan Amerikalılar’da daha proksimal yayılımlı olduğu gö-
rünmektedir (7). KRK mortalitesi erkeklerde kadınlardan
yaklaşık %25 daha yüksektir. Hem kolonik adenomlar hem
KRK kadınlarda (özellikle postmenapozal kadınlarda)
daha proksimal yayılıma sahip görünmektedir (31). 

2-) Akromegali: Hem kolonik adenom hem KRK’nın sık-
lığı özellikle kontrolsüz hastalarda artar (32). Kolonik po-
lipler Akromegalinin en patognomonik özelliklerinden biri-
dir ve prevalansı normal populasyondan 2-3 kat daha fazla-
dır. Daha agresif olma eğilimi ile KRK insidansı yaklaşık 4,4
kat artmıştır  (33). Akromegali konsensus grubu kılavuzun-
da tanı anında premaling kolonik poliplerin tedavisini ve er-
ken saptama için kolonoskopiyi tavsiye etmektedir (34).

3-) Renal Transplantasyon: Uzun dönem immun sup-
resyon ilişkili olmakla beraber renal tranplantasyon KRK’nın
artmış riski ile bağlantılıdır. Bazı kurumlar tarafından renal
transplant alıcıları  transplantasyondan sonra 5 yılda veya 40

yaşında başlamak üzere KRK için alıcıları taranır (35-36).  

c-) Tarama Tavsiyelerini Değiştirmeyecek Risk Fak-
törleri:

1-) Obezite: Obezite KRK için bağımsız ve direk ilişi-
kili bir risk faktörüdür. Bir meta-analizde ergenlik ve orta
yaş arasında kilo alımı KRK riskinde mütevazi fakat anlam-
lı bir artış sağlamıştır. Orta yaş ve yaşlılar arasında kilo alı-
mında bu risk daha düşüktür. Fakat istatistiksel önem devam
etmektedir. Risk, kilo alma kategorisi en yüksek olanlar için
en yüksektir. Obezite aynı zamanda KRK’dan ölüm olası-
lığını da arttırıyor görünmektedir (37). Vucut Kitle İndek-
sinde 2 kg/m2 artış için KRK riski %7, bel çevresinde 2 cm
artma ile %4 artmaktadır (38).

2-) Diabetes Mellitus ve İnsülin Rezistansı: Diabetes
mellitusun KRK’nin artmış riski ile ilişkili olduğunu düşü-
nülmektedir (39). Diabetikler arasında kolon ca riski non dia-
betik olanlardan yaklaşık %38, rektal kanser için %20 daha
yüksektir (40).  Bu ilişki sigara içmek, obezite ve fiziksel
aktivite değişkenlerinin kontrol edildiği çalışmalarda da de-
vam etti. Diabetik KRK’de, diabet olmayanlarla karşılaştı-
rıldığında tüm sebeplere bağlı mortalitede %17, kansere spe-
sifik mortalitede %12 artış ayrıca daha kötü hastalıksız ya-
şam süreleri vardı (39). KRK için diabet bağlantısını açık-
layan bir olasılık da hiperinsülinemidir. Çünkü insülin ko-
lonik mukoza hücreleri için önemli bir büyüme faktörüdür
ve kolonik tümör hücrelerini sitümüle eder (41). Diabet aynı
zamanda KRK’lı hastalar arasında prognozu da etkileyebi-
lir ve kanser spesifik mortalitesi non-diayebetiklere göre daha
yüksektir (42).

3-) Kırmızı ve İşlenmiş Et:  KRK insidansı gelişmiş ül-
kelerde, özellikle batı tipi diyete adapte olmuş populasyon-
lar arasında hızla artmaktadır. Uzun dönem kırmızı veya iş-
lenmiş etleri tüketmek KRK riskinde artışla ilişkili olduğu
görünmektedir. Bu durum özellikle sol tarafı tutan tümör-
lerde görülmektedir. Etin içeriği ve yüksek ısılarda pişirme
sonucu oluşan bileşiklerin (poliaromatk hidrokarbonlar, he-
terosiklik aminler) riske katkıda bulunduğu işaret edilmiş-
tir, bu maddeler kolon mukozası için genotoksik ve meta-
bolik bozukluklar yaparak etki edebilirler (43). Yağsız kır-
mızı ette daha az risk ile ilişkili olabilir (44). İşlenmiş etin
günlük her 50 gramında riskte %18’lik artış ve kırmızı etin
günlük her 100 gramında %17’lik artmış risk ile et tüketi-
mi ve KRK riski arasındaki istatistiksel önemli ilişki rapor
edildi (45). Bu hipotezin tutarsız olduğunu gösteren başka
çalışmalarda vardı (46). 

4-) Sigara: Sigara içmek KRK’nın artmış insidans ve
mortalitesi kadar kolorektal adenomların oluşması için de
risk faöktörüdür, prognozu da etkiliyebilirler. Hiç sigara iç-
meyenlerle karşılaştırıldığında içenlerde KRK gelişme ris-
kinin arttığı değerlendirilmiştir. Sigara, 100,000 kişi-yılı ba-
şına 10.8 olgunun mutlak risk artışı ile ilişkiliydi ve paket-
yıl veya günde içilen sigara sayısının artmasıyla birlikte ista-
tistiksel olarak anlamlı bir doz ilişkisi bulundu ve ilişki sa-
dece 30 yıl içildikten sonra anlamlıydı (47). Hem insidans
hem mortalite için ilişki rektum kanserinde kolon kanserin-
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den daha güçlüdür. Ek olarak sigara içmek Lynch sendrom-
lu hastalarda KRK riskini arttırabilir (48). 

5-) Alkol: Alkol tüketimi ve KRK’nın artmış riski ara-
sındaki ilişki birkaç farklı çalışmada gözlenmiştir. Yüksek
alkol, düşük folat ve methionin diyetleri, kanser prekürsör-
leri ve adenomlarının artmış riskleri ile ilişkilidir. Gen eks-
presyon regulasyonunda önemli role sahip DNA’nın meti-
lasyonu bozulması kolon kanserinin progresyonu veya baş-
lamasına katkıda bulunabilir. Hiç içmeyenlerle karşılaştırıl-
dığında ağır içiciler (günde 4 ve üstü içenler) ve ılımlı içi-
ciler (günde 2-3 içenlerde) için KRK riskinde önemli bir ar-
tış olduğu sonucuna varıldı. Fakat hafif içicilerde (günde 1≥)
ilişki gösterilemedi (49). Başka bir çalışmada hafif içiciler-
de bile (10 gr/gün etanol alımı) %7’lik bir artış bulundu. Art-
mış bu risk alkol ile folat emiliminin engellenmesi ve azal-
mış folat alımı ile ilişkili olabilir (50). Bir meta analizde dü-
zenli yüksek alkol alımı (≥45 g/day), hiç içmeyenlere göre
kolon kanserini %45, rektum kanserini %49 arttırdı (49).

6-) Androjen Blokaj Tedavisinin Kullanımı: Androje-
nin kolorektal karsinogenezis için koruyucu etkisi olması veya
blokaj ile hiperinsulinemi, diabet ve obezite gibi KRK için
iyi bilinen risk faktörlerini arttırması sebebi ile olduğu dü-
şünülür. Prostat kanserli ve uzun dönem androjen blokaj te-
davisi alan hastaların KRK riskini arttırabildiği değerlendi-
rilmiştir (51). GnRH agonisti almış veya orşiektomi yapıl-
mış hastalarda KRK riski daha yüksekti ve tedavisinin uza-
mış süresi ile artmıştı. Androjen blokaj tedavisi almayanlar-
la karşılaştırıldığında 25 ay ve daha fazla GnRH agonisti alan-
larda KRK için risk oranı 1,31 orşiektomi için 1,37 idi. 

7-) Kolesistektomi: Kolesistektomi ve sağ taraf kolon
kanserleri arasındaki ilişki bazı raporlarda tarif edilmiştir.
Bir örnek olarak 278.460 hasta kolesistektomi cerrahisin-
den sonra 33 yıldan daha fazla izlenmiş ve sağ taraf kolon
kanseri riski hafifçe artmıştı fakat distal kolon kanserlerin-
de fazla değildi (52). Mekanizma kolesistektomiden sonra
kolonda safra asit bileşimindeki değişimlerle ilişkili oldu-
ğu düşünülmektedir (53).

8-) Diğer risk Faktörleri: Koroner kalp hastalığının mev-
cudiyeti (54). Yaygın mesane cerrahisinden sonra üretero-
kolik anostomoz olanlarda üreterik stomanın yakınlığında
neoplazi artmış riski ile ilişkilidir (55). BRCA1 Mutasyon
taşıyanlar arasında kolon kanserinin yaklaşık iki kat artmış
riskini rapor eden çalışmalar var (56). 50 yaş ve daha genç
endometriyal kanserli kadınlarda KRK gelişme şansı Lynch
sendromu katkısı olmadan (özellikle sağ taraf tümörleri) ge-
nel populasyondan 4-5 kat daha yüksek olduğu öne sürül-
mektedir (57). Bir çok bakteriyel ve viral ajanlar (strepto-
coccus bovis, helicobacterpylori, JC virüs, human papillo-
ma virüs, fuso bacterium, E.colinin patolojik tipleri ile bar-
sağın kolonize olması barsağın bakteriyel florasının çeşit-
liğinin azalması) KRK için risk faktörü olarak ileri sürül-
mektedir (58).
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