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OZET

Bu c¢alisma, kolorektal kanser hastalarinda Ug¢ timoér
belirleyicinin tek ve kombine teghis degerini belirlemek
igin yapildi.

Calismaya 30 kolorektal kanserli hasta ile 15 benign
GIS hastasi ve 20 saglikli kontrol vakasi alindi.

Vakalarda serum CEA, CA 19-9 ve CA 125 timér
belirleyici diizeyleri élgiildii. Buna gb6re kolorektal kanser
olgularindaki CEA (24.6+22.6 ng/ml), CA 19-9 (67.1+63
U/ml) ve CA 125 (59.3+53.6 U/ml) diizeyleri benign GIS
hastasi ve kontrol grubuna gb6re anlamli olarak artmis
bulundu. Kolorektal kanser-kontrol grubu CEA ve CA 19-
9 arasinda c¢ok énemli derecede fark vardi (p<0.001).
Diger karsilastirmalarda ise (kolorektal kanser-kontrol)
anlamli derecede farklilik bulundu (p<0.05).

Bunun yaninda marker testlerinin gruplar icin sensiti-
V'ite ve spesifite Olglimleri yapilarak tek tek ve kombine
olarak dederlendirildi. Kolorektal kanser tanisi igcin CEA
tayinin sensitivitesi %54 olup bu deger CA 19-9 ve CA
125'ten daha yiiksek iken (sirasiyla %40, %Z27), spesifi-
ktik bakimindan CEA, %85'lik degeri ile diger iki marker-

Ayrica bu markerlarin kombine karsilastirmalari yapil-
diginda sensitivitenin  yiikseldigi, spesifitenin ise dlstigl
g6zlemlendi.
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Kolorektal kanserler diinyada oldugu kadar ulke-
mizde de en sik gorilen kanser tiirleri arasinda olup,
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SUMMARY

The aim of this study is to determine the diagnostic
value of the tumor markers, CEA, CA 19-9 and CA 125 in
colorectal malignancies.

30 patients with colorectal cancer, 15 patients with
benign gastrointestinal system disease and 20 healthy
persons as controls were included in this study. The se-
rum levels of tumor markers such as CEA, CA 19-9 and
CA 125 have been measured in all cases.

As the results; the levels of CEA (24.6+22.6 ng/ml),
CA 19-9 (67.1263 U/ml) and CA 125 (59.3t53.6 U/ml) in
colorectal cancer cases were statistically found to be hi-
gher than those of controls and benign groups.

There were highly significant differences between
colorectal cancer and control group in terms of CEA and
CA 19-9 levels (p<0.001), where as the differences were
not pronounced in terms of CA 125 level (p<0.05). It was
also found a significant difference between colorectal
cancer and benign GIS groups in terms of three parame-
ters (p<0.05).

Additionally, sensitivity and specificity of these tumor
marker tests were measured and evaluated for each and
in combination. However, the specificity of CEA (85%)
was found to be lower than those of others (for both
95 %), the sensitivity of CEA (64 %) was higher than those
of CA 19-9 and CA 125 (respectively 40% and 27%).

Furthermore, we found higher sensitivity and lower
specificity, when these markers have been evaluated in
combination.
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goriilme sikhigi agisindan erkeklerde 8, kadinlarda 3. si-
rayl almaktadir. Her yasta goriilebilirse de insidans 50
yasindan sonra giderek artmaktadir (1,2).

Etyolojide c¢esitli ajanlar belirtiimekle beraber bes-
lenme aligkanligi ve genetik predispozisyon ilk siray! al-
maktadir. Giinliik diyette bulunan doymus yag, et, az li-
fli yiyecekler kolon florasinda degisiklige yol acgarak
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Tablo 1. Calisma kapsamina alinan vakalarin yas ve cinsiyet degerlendirmeleri
YAS (Yil) CINSIYET

Minimum Maksimum X+SD Erkek Kadin Toplam
Kolorektal kanser grubu 3 70 49.3+11 18 12 30
Benign GIS hast, grubu 39 72 53.7t10.3 8 7 15
Kontrol grubu 38 86 53.4'10.4 11 9 20
etyolojik rol oynadigi disiunulmiistir. Baslhca degisikli- Tablo 2. Baginti tablosu
kler "Bakterioides™ ve "Clostridia” gibi anaerob bakteri
sayisinda ve p-Glukronidaz azorediiktaz enzim aktivite-
lerindeki artis olarak goriilir. Sonug¢ta noétral ve asit HASTALIK
sterollerin karsinojenik ve kokarsinojenik metabolitleri Test Sonucu VAR YOK TOPLAM
ortaya c¢iktigi, timor tesvik edici safra asitlerinin trigll- Pozitif a b a+b
seritler yardimiyla kolon mukoza epiteline dagiliminin Negatif c d c+d
saglandigi iddia edilir. Diger bir goriige gére de doymus Toplam a+c b+d

yag asitleri, benzipireni daha zayif veya karsinojenik ol-
mayan tirevlerine doniistiiren "benzipiren hidroksilaz"
enzim aktlvitesini 6nemli derecede azaltarak rol oynar
(3,4,5).

Kolorektal kanserlerde genetik etyoloji de son yil-
larda giderek daha c¢ok yer tutmaktadir. Kolorektal kan-
ser slireci 5. kromozom p21 -22 bodlgesinde bulunan
"Adenomatéz Polipozis Koli" (APC) lokusundaki mutas-
yonla baslamaktadir. Bu safhada tek belirti kolon kript-
‘lerinde yeni sentezlenmis DNA miktarinin artmasidir
(6). Daha sonra Ras geninde mutasyonla olusan K-
Ras onkojen iriinleri adenom safhasinin baslamasina
yol acar. Bundan sonraki safhada ise 18. kromozom
g21 bandindaki DCC (deleted in colon cancer) ve 17.
kromozom kisa kolu {lizerindeki p53 tiimor supressor
genlerinde olusan mutasyonlarla karsinom siireci ta-
mamlanmis olur (7,8).

Tiimor isaretgileri kanser hiicreleri tarafindan sen-
tezlenip salgilanan, ya da kanserli dokuya viicudun bir
cevabi olarak ilretilen antijenlerdir. Bunlarin olusum
mekanizmalari tam olarak bilinmiyorsa da; yeni bir mo-
lekiiliin blyosentezi, anormal hiicre proteinlerinin parca-
lanma iirtinleri, normal bir molekiilde yapisal degisiklik
ve fetal ya da diferansiyasyon antijenlerinin aberran
ekspresyonu sonucu ortaya ciktiklan ileri suriilmektedir
(9,10). Bu marker'lar kanser teshis ve taramasindan
cok tedavinin izlenmesi, metastaz ve rekiirrenslerin or-
taya cikarilmasinda kullaniimaktadir (11,12).

Konvenslyonel bir belirleyici olan karsinoembriyo-
nik antijen (CEA), halen en sik kullanilan tiimor isaret-
cisidir (13). Ancak CEA'nin selim hastaliklarda da non-
spesifik reaktlvite gostermesinden dolayi, monoklonal
antikor c¢alismalari sonucu CA 199 ve CA 125 gibi
karbonhidrat antijenleri uygulamaya sokulmustur
(14,15,16). Kanser hiicrelerinin heterojen olan genis bir
spektrumda isaretci sentezledigi gosterilmistir. Bu yuz-
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a: Dogru Pozitif,
¢: Yanhs negatif,

b: Yanlis pozitif,
d: Dogru negatif

den son yillarda tek bir isaretci yerine birbirlerini ta-
mamlayici olan timoér belirleyici panelleri kullaniimaya
baslanmistir.

Kolorektal kanserlerin izlenmesinde de CEA, CA
199 ve CA 125 Isaretgilerinin kombine olarak kulla-
nilmasi oOnerilmektedir (17,18,19).

Biz de bu calismada yukaridaki isaretcilerin kolo-
rektal kanser vakalarinda diizeylerini ariyarak tek tek
ve kombine olarak sensltivite ve spesifitelerini bulmayi
amacladik.

MATERYAL VE METOD

Fizik muayene, baryumlu kolon grafisi, proktosig-
moidoskopl, kolonoskopi, komputerize akslyel tomografi
(CAT) ve histopatolojik yontemlerle kesin kolorektal ta-
nisi konulan 30 vaka calisma kapsamina alindi. Bu
hastalarin 18 erkek 12'si kadin olup, yaslari 31 ile 70
arasinda degisiyordu (49.3%9.7 yil).

Bunun yaninda spastik kolon, dlverdikiilit ve rektit
gibi benign gastrointestinal sistem (GiS) hastaliklan
bulunan, yaslar 39 ile 72 arasinda (53.7%£10.3 wyil) 8
erkek 7 kadin toplam 15 vaka calismaya dahil edildi.
Ayrica yaslari 38 ile 86 arasinda olan (53.4+10.4 yil)
11 erkek ve 9 kadin olmak lizere toplam 20 saghkh
kisiden ise kontrol grubu olusturuldu (Tablo 1).

Serum CEA diizeyleri "CEA Enzyme Immunoas-
say Test Kiti" (Medix Biotech-USA, Cat No: KIF 1043)
kullanilarak kantitatif ELISA prensibine dayali "Double
Antibody Sandwich” metodu ile olgiildii. "Milkroreader”
(Model 4025 Hyperion Inc. Miami-USA) ile 492 nm dal-
ga boyunda absorbansi okunarak degerlendirildi (20).
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