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aramiza katilan biricik oglum Arden Tuna’ya sonsuz tesekkiirlerimi sunuyorum. Sabirlari,
anlayislart ve sevgileri olmasaydi, bu zorlu siire¢ ¢cok daha farkli olurdu. Her zaman giic
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OZET

Polipler, limenli organlarda dokunun liimene dogru olusturdugu kivrimlardir. Muko-
zal ylizeyin liimene protriizyonu veya elevasyonu polip olarak adlandirilmaktadir. Mukozada
hiicre proliferasyonu, diferansiyasyonu veya apoptozis basamaklarindan birinde gelisen
anormal siirece bagli oldugu diisiiniilmektedir. Genellikle asemptomatik olmakla birlikte ka-
rin agrisi, kanama ve anemi semptomlari ile de kendini gosterebilmektedir. Histolojik sinif-
landirma ise neoplastik, hiperplastik, hamartomatdz ve inflamatuar polipler olarak siniflan-
dirilmaktadir. Neoplastik poliplerden malignite gelisim potansiyeli mevcut olup; bu 6zellik-
lerinden dolay1 primer éneme sahiplerdir. Kolorektal kanserler, prekanserdz lezyonlardan
gelisirler. En sik goriilen prekanserdz lezyonlar ise adenomlardir. Poliplerin saptanmasi, ¢i-
karilmasi, sayisi, boyutu ve histolojik tiplendirmenin yapilmasi; ileri evre kanser ve kanser
nedeniyle gelisen oliimleri dnlemek i¢in kullanilabilecek en efektif metottur.

Diyabetes Mellitus (DM), pankreastan yetersiz insiilin tiretimi ya da {iretilen insiiline
periferik dokuda gelisen diren¢ nedeniyle meydana gelen kronik ve ciddi bir hastaliktir. Yiik-
sek kan sekeri ile saptanir. Kontrolsiiz DM hastalarinda kanda yiiksek miktarda bulunan glu-
koz zamanla viicudun ¢esitli organ ve dokularina hasara neden olmaktadir. Diinyada hali
hazirda yaklasik 400 milyon DM hastas1 oldugu tahmin edilmektedir. DM diinya ¢apinda bir
halk saglig1 problemi olusturmaktadir. DM cesitli komplikasyonlara neden olmaktadir ve bu
nedenle siki takip ve tedavi uygulanmalidir.

Bu calisma, Diyabetes Mellitus (DM) tanili hastalarda kolorektal poliplerin sikligini,
lokalizasyonunu ve histolojik tiirlerini retrospektif olarak incelemektedir. Poliplerin bazi tiir-
leri prekanserdz ozellik tagimaktadir ve kolorektal kanser gelisimine yol acabilir. DM'nin
instilin direnci ve hiperinsiilinemiyi tetikleyerek hiicresel proliferasyonu artirdigina dair me-
kanizmalara dikkat ¢ekilmektedir.

Calisma kapsaminda Ocak 2020 ile Nisan 2024 arasinda Adiyaman Universitesi Tip
Fakiiltesi Egitim ve Arastirma Hastanesi endoskopi iinitesinde kolonoskopi yapilan 1024
hastanin verileri incelenmistir. DM tanili 340 hasta ile DM tanis1 olmayan 684 hasta arasin-
daki kolorektal polip prevalansi, lokalizasyonu ve histolojik 6zellikleri kiyaslanmistir.

Bulgular, DM’nin kolorektal polip gelisimine etkisini ve 6zellikle adenomatdz polipler
tizerindeki muhtemel etkilerini vurgulamaktadir. Calisma ayrica DM ile iliskili IGF sinyal
yolag1 ve Wnt/Beta-Katenin mekanizmasini inceleyerek hastaligin biyolojik temelini de ele
almaktadir. DM tanil1 hastalarda poliplerin erken tanisi ve tedavisi ile kolorektal kanser ge-
lisme riskini azaltmada kritik bir dneme sahiptir.



ABSTRACT

Polyps are folds formed by tissue protruding into the lumen in luminal organs. The
protrusion or elevation of the mucosal surface into the lumen is referred to as a polyp. It is
thought to be associated with an abnormal process occurring in one of the stages of cell
proliferation, differentiation, or apoptosis in the mucosa. While polyps are generally
asymptomatic, they may present with symptoms such as abdominal pain, bleeding, and
anemia. Histologically, polyps are classified as neoplastic, hyperplastic, hamartomatous,
and inflammatory. Neoplastic polyps have the potential to develop malignancy; therefore,
they hold primary importance. Colorectal cancers develop from precancerous lesions, with
adenomas being the most common precancerous lesions. Detecting, removing, counting,
sizing, and conducting histological typing of polyps is the most effective method to prevent
advanced-stage cancer and cancer-related deaths.

Diabetes Mellitus (DM) is a chronic and serious disease caused by insufficient insu-
lin production by the pancreas or resistance to insulin in peripheral tissues. It presents with
high blood sugar levels. In uncontrolled DM patients, the excessive glucose in the blood
over time damages various organs and tissues. It is estimated that approximately 400 mil-
lion people worldwide currently suffer from DM. DM is considered a global public health
problem. It causes various complications and therefore requires strict monitoring and treat-
ment.

This study retrospectively examines the frequency, localization, and histological ty-
pes of colorectal polyps in patients diagnosed with Diabetes Mellitus (DM). Certain types
of polyps carry precancerous characteristics and may lead to colorectal cancer develop-
ment. Mechanisms suggesting that DM triggers insulin resistance and hyperinsulinemia,
thereby increasing cellular proliferation, are highlighted.

Within the study, data from 1,024 patients who underwent colonoscopy at the en-
doscopy unit of Adiyaman University Faculty of Medicine Training and Research Hospital
between January 2020 and April 2024 were examined. Colorectal polyp prevalence, locali-
zation, and histological characteristics were compared between 340 DM patients and 684
non-DM patients.

The findings highlight the impact of DM on colorectal polyp development, particu-
larly its potential effects on adenomatous polyps. The study also explores the biological ba-
sis of the disease by investigating the IGF signaling pathway and the Wnt/Beta-Catenin
mechanism associated with DM. Early diagnosis and treatment of polyps in DM patients
are critically important to reduce the risk of developing colorectal cancer.



1. GIRIS VE AMAC

Polipler, gastrointestinal kanal da dokunun liimene dogru olusturdugu kivrimlardir.
Mukozal yiizeyin liimene protriizyonu veya elevasyonu polip olarak adlandirilmaktadir (1).
Gastrointestinal kanalda sik goriilen bir durum olmakla birlikte kolorektal kanserlerle yakin-
dan iliskilidir (2). Kolorektal kanserler prekanserdz bir lezyondan gelisirler. En sik goriilen
prekanserdz lezyon ise adenomlardir. Poliplerin saptanmasi, ¢ikarilmasi, sayisi, boyutu ve
histolojik tiplendirmenin yapilmast; ileri evre kanser ve kanser nedeniyle gelisen dliimleri
onlemek icin kullanilabilecek en efektif metottur (3). Diyabetes mellitus (DM), pankreastan
yetersiz insiilin liretimi veya iiretilen insiiline kars1 periferik dokuda gelisen rezistans sonucu
ortaya cikan ciddi bir kronik hastaliktir. DM halk saglig1 agisindan 6nemli bir problem olus-
turmaktadir. 2014 yilinda diinyada tahminen 422 milyon insan DM tanis1 almis olup bu say1
1980°de tahmini 108 milyon kisidir. DM viicudun bir¢ok bélgesinde komplikasyonlara yol
acmakla birlikte en bilinen 6rnekler: Koroner arter hastaliklari, inmeler, bébrek hasari, sinir

hasari, gorme kayb1 problemleridir (4).

Birgok calismada DM’nin kolon, meme, endometrium, bobrek, karaciger ve diger
bazi malignitelerin gelisme riskini arttirdig1 gosterilmistir (5). Yine bircok meta-analizde de
DM tanili hastalarda kolon kanser riskinin arttigim1 saptamistir (6). Elwing ve arkadaslari
100 tane DM tanili kadin hasta ile 500 tane DM tanili olmayan kadin hastay1 karsilastirdik-
lar1 galigmada DM tanist olan hastalarda polip goriilme sikligiin arttifini ortaya koymus-
lardir. Yine bu ¢alismada DM, insiilin maruziyeti ve tiazolidinedion kullanim1 ile polip ge-
lisme riskinin artt131 bildirilmistir (7). Insiilin direnci kavramy, ilk kez Himsworth’un yapmis
oldugu calisma ile ortaya konmustur. Diyabetli hastalara ayni1 anda hem glukoz hem de in-
stilin uygulayan Himsworth bu hastalar1 gozlemleyerek iki grup hasta oldugunu gostermistir.
[k grupta normal ya da diisiik glukoz diizeyler saptanirken, ikinci grupta ise yiiksek glukoz
diizeyleri saptanmistir. Ikinci grubun insiiline duyarsiz oldugunu ortaya koymustur (8). Tip-
2 DM gelisiminde de insiilin direnci 6n plandadir. Insiilin direnci gelisiminin bilinen en sik
nedeni obezitedir. Sanayilesmis iilkelerde nispeten ucuz, yiiksek kalorili, yeterince doyurucu
olmayan ve oldukga lezzetli olan yiyeceklerin asir1 tiiketimi sonucunda obezite hizla artmis-
tir (9). Insiilin ile birlikte insiiline yapica yakin olan insiilin benzeri biiyiime faktorii (IGF)
ad1 verilen hormonlar da salgilanmaktadir. IGF-I ve IGF-II olarak adlandirilan bu hormon-
larin birincil dizileri %62 oraninda birbiriyle ayn1 olmakla birlikte %50 oraninda da insiilin

ile aynmidir (10). 1957°de Salmon ve Daughaday tarafindan IGF-I’in farelerde kikirdak
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biiylimesini uyarmada biilyiime hormonunun etkisine aracilik eden ve kan yoluyla tasinan bir
faktorle ayni yapida oldugunun kesfedilmesi tizerine IGF’ler mitojenik biiyiime faktorleri
olarak tanimlanmistir (11). IGF’lerin temel biiyiime faktorleri olduguna dair kesin kanitlar
ise farelerde yapilan gen nakavt ¢alismalarindan gelmistir. Bu ¢alismalarda IGF-I veya IGF-
II geninde bos mutasyonlara sahip olan farelerin gelismelerinin geri kaldig1 goriilmiis ve bu
sayede ciice fareler elde edilebilmistir (12) (13). IGF’lerin aktivitelerini diizenleyen bagla-
yic1 proteinler olan IGFBP’ler de plazmada mevcuttur. IGFBP’lerin IGF’lere baglanmak go-
revinden bagimsiz gorevleri de mevcuttur. IGFBP-4’{in in vitro ¢alismalarda kardiyomiyosit
farklilagmasini arttirdigi goriilmiis (14). IGFBP-4 bir WNT reseptorii olan Frizzled 8 ve bir
WNT ko-reseptorii olan diisiik dansiteli lipoprotein reseptor iligkili protein 6 (LRP-6) ile
fiziksel bir baglant1 kurarak WNT3a’ nin Frizzled 8 ve LRP-6 ile baglanmasini inhibe etmek-
tedir. Bu nedenle kardiyojenik yolakta IGFBP-4, standart WNT sinyal yolaginin bir inhibi-
torii olup IGF ile WNT arasinda molekiiler bir iligki kurmaktadir (15). IGFBP ailesinden
IGFBP-2 ise birgok malignite hastasinin plazmasinda olduke¢a yiiksek seviyelerde saptan-
mistir. IGFBP-2°nin WNT/ Katenin yolagini aktive ettigi goriilmiistiir (16). Sitoplazmada
adenomat6z polipozis coli (APC), axis inhibitdr protein (AXIN), casein kinase 1 (CK1) ve
glukojen sentaz kinaz 3 proteinin (GSK3) olusturdugu bir yikim kompleksi mevcuttur. WNT
uyarimi yoklugunda transmembran proteinlerden olan Frizzled ve LRP-5/6 membranda ayr1
ayr1 bulunurlar. Bu durumda bu yikim kompleksi CK1 ve GSK3’ii fosforilleyerek B katenini
yakalar ve yikima ugratir. WNT varliginda ise bu kompleks 3 katenini yikamaz ve indiiklen-
mis olan B katenin ¢ekirdege girerek hedef genlerin ekspresyonunu aktive eder. Bu uyarim

ise hiicre proliferasyonu ve malignite gelisimine neden olmaktadir (14).

Bu ¢alismada; Ocak 2020 ile Nisan 2024 tarihleri arasinda hastanemizde endoskopik
polipektomi yapilan, DM tanili olan ve olmayan hastalarda retrospektif olarak kolon polip-
lerinin goriilme siklig1, lokalizasyonlar1 ve histomorfolojik 6zellikleri degerlendirilecektir.
Elde edilecek sonuglarla birlikte DM tanili hastalarda kolorektal polip goriilme siklig1, go-
riilme lokalizasyonu ve histomorfolojisi ile olan iliskisi arastirilacak ve degerlendirilecektir.

Klinik pratigimize 151k tutmasi amaciyla bu ¢alisma yapilmastir.



2.  GENEL BILGILER

2.1. Kolon Polipleri

Yaklasik 300 yil once literatiirdeki ilk polip vakasi raporlanmistir (17). Polip, Yu-
nanca adi olan polypous kelimesinde tiiretilmis bir terimdir. Polypous, Yunanca’da hastalikli
yumru anlamina gelmektedir (18). Polipler, liiminal organlarda dokunun liimene dogru olus-
turdugu kivrimlardir. Mukozal ylizeyin liimene protriizyonu veya elevasyonu polip olarak
adlandirilmaktadir (1). Mukozada hiicre proliferasyonu, diferansiyasyonu veya apoptozis
basamaklarindan birinde gelisen anormal siirece bagli oldugu diisiiniilmektedir (19). Genel-
likle asemptomatik olmakla birlikte karin agrisi, kanama ve anemi semptomlari ile de ken-
dini gosterebilmektedir. Polipler tanimlanirken sayisina, sekline, boyutuna, lokalizasyonuna,
goriiniimiine ve histolojik 6zelliklerine gore siniflandirilmaktadir (20). Paris siniflandirmasi
makroskobik siniflandirmada en ¢ok kabul goren siniflandirmadir. Bu siniflandirmada lez-
yonlar polipoid ve non polipoid olarak siniflandirilmaktadir. Cevre dokudan yiiksekligi 2,5
mm’den yliksek olan lezyonlar polipoid, yiiksekligi 2,5 mm’den az olan lezyonlar ise non-
polipoid lezyonlardir. Polipoid lezyonlar sapli veya sapsiz lezyonlardan olugsmaktadir (21).
Histolojik siniflandirma ise neoplastik, hiperplastik, hamartomatdz ve inflamatuar polipler
olarak siniflandirilmaktadir. Neoplastik poliplerden malignite gelisim potansiyeli mevcut
olup; bu 6zelliklerinden dolay1 primer 6neme sahiplerdir (18). Kolorektal kanserler, prekan-
serdz lezyonlardan gelisirler. En sik goriilen prekanserdz lezyonlar ise adenomlardir. Polip-
lerin saptanmasi, ¢ikarilmasi, sayisi, boyutu ve histolojik tiplendirmenin yapilmas; ileri evre
kanser ve kanser nedeniyle gelisen 6liimleri 6nlemek i¢in kullanilabilecek en efektif metot-
tur (3). Kolon poliplerinin gelisiminde genetik yatkinlik ve ¢evresel faktorlerin etkili oldugu
diistiniilmektedir. Biitlin polip ¢esitleri i¢in ortak olan risk faktdrleri: Cinsiyet (Erkek), kir-
miz1 et tiiketimi, obezite, lifli gidadan fakir beslenme, sigara ve alkoldiir (22) (23). Nonste-
roid Antiinflamatuar {lag (NSAII) kullanim, statin kullanimi, hormon replasman terapileri
ve kalsiyum alimi da diistik risk ile iliskilendirilmistir (22) (24). Polip goriilme siklig1 top-
lumlar arasinda farklilik gdstermektedir. Ulkemizde bu konuda biiyiik dlgekli bir ¢alisma
yoktur. Illerde yapilmis olan cesitli calismalar sonucunda %7-%21 arasinda degisen oran-

larda polip tespit edilmis (25) (26) (27).

2.1.1. Kolon Poliplerinin Siniflandirilmasi

Kolon poliplerinin sematik siniflandirmasi tablo 1’de 6zetlenmistir.



Tablo 1. Kolon poliplerinin siniflandirilmasi
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2.1.1.1. Neoplastik (Adenomatoz) polipler

Neoplastik polipler, mukus sekrete eden kolon hiicrelerinden gelisen benign karak-
terdeki poliplerdir. Adenomatdz polipler batili iilkelerde sik goriilmektedir. ABD’de 50 yas
altindaki kolonoskopi yapilan kadin hastalarin %12’sinde, erkek hastalarin ise %24’iinde
adenomatoz polipler saptanmaktadir. Bu oranlar 80 yas iizerindeki hastalarin %27-%40’1inda
goriilmektedir (28). Otopsi serilerinde prevalansin daha yiiksek oldugu ve yasla birlikte ora-
nin daha da yiikseldigi gortilmiistiir (20). Adenomatoz polipler, her ne kadar kolonun her-
hangi bir segmentinde goriilebilse de en sik sol kolonda goriilmektedir (29). Adenomatdz
polipler histolojik olarak 3 alt grupta incelenmektedirler: Tiibiiler Adenom, Vill6z Adenom,

Tibiilovilloz Adenom (30).
Tiibiiler Adenom

Tiibiiler adenomlar, histolojik olarak dallanmas tiibiiler bez goriiniimiine sahiptir (30).
Neoplastik poliplerin histolojik alt gruplar icerisinde en sik goriilen grup tiibiiler adenom-
lardir. Degisik diizeylerde atipi goriilebilmektedir. Villoz adenomlara kiyasla daha az atipi
goriilmektedir. Genellikle sapli poliplerdir (18). Bir polibin tiibiiler adenom olarak kabul
edilebilmesi i¢in displastik tiibiiller bulunmas1 gerekmekle birlikte vill6z komponent orani-

nin da %20’den az olmasi gerekmektedir (31).



Sekil 1: Normal kolon mukozasina kiyasla daha kalabalik ve dezorganize gland dokulari iceren ve kisa sapli
kiigiik tiibiiler adenom (32)

Villoz Adenom

Neoplastik poliplerin %5-15’ini villoz adenom olusturmaktadir. Adenomat6z polip-
lere kiyasla daha ¢ok atipi ve displazi igerirler. Genellikle sapsiz poliplerdir (30). Parmak

seklinde uzun ¢ikintilarla karakterizedir (18).

Sekil 2: Hematoxilen Eosin boyamada villoz yapi gésteren devasa polip, x40 biiyiitmede (33)



Tiibiilovilloz Adenom

Tiibiilovilloz adenomlar, her iki yapida komponentler iceren ve adenomatdz poliple-

rin yaklasik olarak %10-25’ini olusturan gruptur (18).

Sekil 3: Hematoxilen- Eosin ile boyanmus, x10 biiyiitmede goriilen diisiik dereceli displazi igeren tiibiilovilloz
adenom (34)

2.1.1.2. Adenomatoz Polipozis Sendromlar
Familyal Adenomatioz Polipozis (FAP)

Familyal adenomatdz polipozis, 5921 tizerindeki APC geninde meydana gelen mu-
tasyon sonucunda gelisen ve otozomal dominant kalitilan ailesel kanser sendromudur (35).
Adolesan donemde kolon ve rektumda ytizlerce polip gelismektedir. 40 yas civarinda malig-
niteye donilisiim neredeyse kaginilmazdir. Sporadik kolorektal karsinomlara kiyasla oldukca
geng bir yasta malignite gelismektedir (36). FAP’l1 hastalarin yaklasik %70-80’inde konje-
nital retinal pigment epitel hipertrofisi gelistigi diistiniilmektedir. Bilateral lezyon goriilmesi
FAP i¢in %95-100 spesifiktir (37). FAP hastalarinda histolojik agidan benign karakterde olup
lokal invaziv karaktere sahip olan desmoid tiimorler goriilmektedir. Desmoid tiimorler FAP
hastalarinda 6nemli bir morbidite nedeni olup FAP hastalarinda ikinci en sik 6liim nedenidir.
Karn i¢ine yerlesme egilimde olup 6zellikle ince bagirsak mezenteri ve karin duvarini tu-
tarlar. Abdominal cerrahi sonrasinda gelisebilmektedir (38) (39). FAP hastalarinda tiroid ka-

seri ve hepatoblastomlar da goriilebilmektedir (35).



Gardner Sendromu
Gardner sendromu FAP’1n bir varyantidir. APC gen mutasyonu sonucu gelisir. Hasta-
larda kolorektal poliplere ek olarak osteomlar ve epidermoid kistler goriiliir (35).

Turcot Sendromu

Turcot sendromu da gardner sendromu gibi FAP varyantidir. Kolorektal poliplere ek
olarak merkezi sinir sistemi neoplazileri goriilmektedir. Tipik olarak medulloblastom gorii-

lir (35).
Attenuated FAP

Attenuated FAP, normal FAP kiyasla daha hafif seyreden bir hastaliktir. Klasik FAP’a
kiyasla daha proksimali tutar. Kolorektal karsinom FAP’a kiyasla ortalama 15 y1l daha geg

gelisir. Bazi hastalarinda yiiziin altinda polip goriiliir. Hastalarda siklikla aile dykiisii yoktur

(40).

2.1.1.3. Neoplastik Olmayan Polipler
Hiperplastik Polipler

En sik goriilen kolorektal polip tiiriidiir (18). Hiperplastik poliplerin histolojik agidan
karakteristik 6zelligi; kriptin iist yariminda epitelyal katlantilar nedeniyle olusan testere disi
goriinlimii ve buna ek olarak displazi olmamasidir. Hiperplastik polipler mikrovezikiiler,
goblet hiicresinden zengin ve miisinden fakir olmak tizere 3 alt sinifta incelenmektedir (41).
En sik goriilen tipi mikrovezikiiler tipdir. Mikrovezikiiler tip epitel hiicre stoplazmasinda
kiiciik miisin damlaciklar1 icermesi ve azalmig goblet hiicreleri barindirmasi ile karakterize-
dir. Kript tabani diiz iken {ist kisminda bol miktarda tirtitk mevcuttur (42). Mikrovezikiiler
tipte, BRAF onkogeninde siklikla bir mutasyon goriilmektedir ve bu mutasyon nedeniyle de
sesil serrated adenom prekiirsorii oldugu one siiriilmektedir (43). Goblet hiicrelerinden zen-
gin alt tipte ise mikrovezikiiler tipe kiyasla daha ¢ok goblet hiicresi, daha az yiizeyel tirtik
ve daha az BRAF onkogen mutasyonu goriilmektedir. Miisinden fakir tip en az goriilen grup-
tur. Artmus niikleer atipi goriilmektedir. Hiperplastik poliplerinin alt tiplere ayrilmasinin kli-
nik yararmin olup olmadig: tartismali olup mevcut kilavuzlar tarafindan rutin klinik uygula-

malarinda kullanilmamas1 6nerilmektedir (42).

Hamartomatoz Polipler



Juvenil polipler olarak da bilinmektedir. Etrafi hipertrofik epitel ile sarilmis olan bag
dokusundan geligsmektedir (18). Normal doku biiyiimesinin oldugu yerlerde goriilen anormal
hiicreler ve dokularin karisimindan meydana gelen iyi huylu olusumlardir (44). En sik gorii-
len hamartomatdz polip igeren hastaliklar: Peutz-Jeghers Sendromu (PJS), Cowden Send-
romu (CS) ve Juvenil Polipozis Sendromudur (JPS). Hamartomatoz polipler iyi huylu olsa-
larda bu sendromlarin malign doniisiim potansiyelleri olduk¢a yiiksek olup bu potansiyel

nedeniyle yakin takip edilmesi onerilmektedir (45) (46).
Peutz Jeghers Sendromu (PJS)

PJS 19. Kromozom iizerindeki STK11/LKB1 gen mutasyonu sonucu gelisen, otozo-
mal dominant kalitilan bir hastaliktir. Mukokutandz pigmentasyon, hamartomatdz polipler,
gastrointestinal kanama, anemi ve barsak invajinasyonu ile karakterizedir (47). PJS, 1:8300-
1:200000 goriilen bir hastalik olup vakalarin %70’ ailesel, %30’u sporadik bir mutasyon
sonucunda gelismektedir. Endoskopik olarak diger poliplere benzer goriiniime sahip olsa da
hematoksilen-eosin boyamada submukoza ve muskularis propriada goriilen karakteristik fil-
loidler goriilmektedir (44). PJS polipleri daha ¢ok ince bagirsakta saptanmaktadir (48). ilk
poliplerin saptandig1 median yas 11-13 iken hastalarin neredeyse yarist 20 yaslarinda semp-
tomatik olmaktadir (49). Primer klinik bulgusu polibin neden oldugu kronik gastrointestinal
kanama ve buna bagl gelisen anemidir (48). Mukokutan6z hiperpigmentasyon karakteristik
olarak oral kavite, burun delikleri, géz bolgesini veya bunlarin disinda anal bolgede gortil-
mektedir (50). Kanser tanist1 konulan hastalarin ortalama yas1 41 iken 70 yas ve iizerinde
kanser oran1 %90 diizeylerindedir (51). Bu malign potansiyel nedeniyle yakin takip edilmesi
onerilmekle birlikte onerilen yaklagim endoskopik polipektomi yapilmasidir. Endoskopik
polipektomi yapilamayacak olan polipozis sendromlar1 gibi durumlarda da cerrahi rezeksi-

yon yapilmasi 6nerilmektedir (44).
Cowden Sendromu (CS)

mTOR kinaz yolunu inhibe eden PTEN (Fosfataz ve Tensin Homolog) geninde go-
riilen ve otozomal dominant kalitilan bir sendromdur. Multipl organlarda hamartomatoz bii-
ylime ve malignite gelismesine neden olan bir hastaliktir. CS olan bireylerde meme, endo-
metriyum, kolon, tiroid ve renal malignite goriilme riski artmistir. Diinya ¢apinda yaklasik
200000 hasta oldugu tahmin edilmektedir (52). Herhangi bir organda goériilebilen hamarto-

matdz polipler hastaligin karakteristik bulgusudur. Neredeyse biitiin hastalarda benzer cilt



tutulumlar1 olmakla birlikte bu lezyonlar: Trichilemmoma, akral keratoz ve papillomatoz
papiillerdir. Yaklasik %80 hastada Gastrointestinal Sistem (GIS) hamartomatdz polipleri ve
makrosefali goriilmektedir (53). Kiiratif bir tedavisi yoktur. Hastalik yonetiminde ise erken

tan1 ve erken onkolojik tedavinin etkili olabilecegi diistiniilmektedir (54).
Juvenil Polipozis Sendromu (JPS)

JPS, diinyada yaklasik olarak 1:130000 oranlarinda goriilmektedir. SMAD4 veya
BMPRI1A genlerinde meydana gelen mutasyonlar neticesinde gelisen ve otozomal dominant
kalitilan bir hastaliktir (55). Asagidaki siralanan tan1 kriterlerinden birinin pozitif olmasi tant

konulmast i¢in yeterlidir. Tani kriterleri:

1-5 ve iizerinde kolorektal juvenil polip saptanmasi
2-2 ve iizerinde GIS juvenil polip saptanmasi

3-Aile oykiisii olan bir hastada herhangi bir sayida juvenil polip saptanmasi (55) (56)

Hastaligin bebeklik donemi JPS, jeneralize JPS ve juvenil polipozis coli olmak lizere ii¢
alt tipi bulunmaktadir. JPS, artmis kolorektal ve gastrik malignite artisi ile iliskilendirilmistir.
Bebeklik déneminde gelisen JPS, GIS boyunca diffiiz tutulum gériilebilen ve gaplari 1-30
mm arasinda degisebilen poliplerle karakterizedir (57). Hastalarin %15 kadarinda orta bar-
sak malrotasyonu, kraniyofasiyal anomaliler ve kardiyak anomaliler gibi GIS dis1 hastalik
bulgular1 da goriilebilmektedir. Ayrica JPS, kalitsal hemorajik telenjiektazi ile birlikte gorii-
lebilmektedir (58). Ince bagirsak polipleri periyodik olarak enteroskopi ile degerlendirilme-
lidir. Sinirli sayida ince bagirsak polibi olan hastalarda endoskopik polipektomi ile takibi
onerilmekle birlikte invajinasyon iligkili obstriiksiyon semptomlari olmasi durumunda cer-
rahi tedavi ihtiyaci olabilmektedir. Kolon poliplerinde de kolonoskopi ile takibi dnerilmekle

birlikte ihtiyag¢ halinde cerrahi tedavi de uygulanabilmektedir (59).

Inflamatuar Polipler

Inflamatuar polipler, iilseratif kolitte daha sik goriilmekle birlikte inflamatuar bagir-
sak hastalig1 olan hastalarda ¢ok sik goriilmektedir. Bu lezyonlar aslinda gercek polipler de-
gil inflamatuar infiltrasyonlardir. Kolonoskopide adenomlardan ayrimlart her ne kadar zor
olsa da adenomlar gibi malign potansiyelleri yoktur. Bundan dolay1 biyopsi yapilmas1 6ne-
rilmektedir. Bu inflamatuar psddopoliplerin mikroskopisinde normal rejenere olan mukoza

adaciklarinin, mukozal kayip alanlartyla gevrili oldugu goriilmektedir (18).



2.1.2. Kolon Polipleri Tani

Ortalama risk sinifinda bulunan 50 yas iizerindeki insanlar kolorektal maligniteler
acisindan takip edilmelidir. Takip acisindan kullanilmasi 6nerilen bes yontem bulunmakta-
dir. Bu yontemler: Gaitada gizli kan (GGK) testi, bes yilda bir sigmoidoskopi yapilmasi, bes
yilda bir GGK ve sigmoidoskopi yapilmasi, ¢ift kontrastli baryum grafileri ile bes yilda bir
takip, on yilda bir kolonoskopi yapilmasi (60).

2.1.2.1. Gaitada Gizli Kan Testi

Ortalama risk grubunda bulunan insanlardan yilda bir GGK testi yapilmasi 6neril-
mektedir. Test pozitif ¢ikan hastalar kolonoskopiye yonlendirilmektedir. Testin dezavantaj-
lar1 ise birgok polip veya kolon kanseri olan hastalarin tespit edilememesi ve yanlis pozitif
cikan hastalarin gergekten altta yatan polip veya ek hastalik olup olmadiginin degerlendiri-

lebilmesi i¢in konforsuz ve zorlu tetkiklere maruz kalmalaridir (61).

2.1.2.2. Sigmoidoskopi

5 yilda bir sigmoidoskopi yapilmasi 6nerilmektedir. 1 cm’den kiigiik olan poliplerden
biyopsi yapilmali ve biyopsi sonucunda adenomat6z polip veya malignite tespit edilirse has-
taya biitiin bagirsagin degerlendirilebilmesi ve polipektomi gibi islemler yapilabilmesi i¢in
kolonoskopi dnerilmelidir. Tespit edilen polip 1 cm’den biiylik olursa biyopsi sonucu bek-

lenmeden hastaya kolonoskopi yapilmasi onerilmelidir (61).

2.1.2.3. Cift Kontrastli Baryumlu Grafi

Her 5-10 yilda bir yapilmasi dnerilmektedir. Bu tetkigin 6nerilme nedeni ise: biitiin
kolonu goriintiileyebilmesi, kanser ve biiyiik polipleri kolonoskopi kadar iy1 ve GGK ile
sigmoidoskopiye kiyasla daha iyi tespit edebilmesidir. Sigmoidoskopi ve kolonoskopiye
gore daha giivenli bir yontemdir. Dezavantaji, polipektomi veya biyopsi yapilamamasi ve

kiigiik ¢capli lezyonlar1 tespit edememesidir (61).

2.1.2.4. Kolonoskopi

Orta risk grubu taramalar1 agisindan GGK veya sigmoidoskopi ile tarama yapilmasi
onerilmektedir. Kolonoskopide asemptomatik ileri seviyedeki neoplazmlar da saptanabil-
mekte olup bunlarin bir kism1 sigmoidoskopide goriillememektedir. Bundan dolay1 kolonos-
kopi ile tarama yapilmasini onerilmektedir. Kolonoskopi, biitiin bagirsagin goriilebilmesi ve
degerlendirilebilmesi, lezyon saptanmasi durumunda miidahale edebilme imkani saglamasi,

yapilan degerlendirmelerle hastalifi erken evrede tespiti ve tedavisine olanak tanimasi
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nedeniyle kolorektal kanser insidansini azalttig1 gosterilmistir (61). ABD, Almanya, Italya

ve Polonya gibi iilkelerde birinci basamak tarama testi olarak kullanilmaktadir (62).

2.1.3. Polipektomi

Poliplerin saptanmasi, ¢ikarilmasi, sayisi, boyutu ve histolojik tiplendirmenin yapil-
masi; ileri evre kanser ve kanser nedeniyle gelisen dliimleri 6nlemek icin kullanilabilecek
en efektif metottur (3). Kolonoskopi esnasinda polibin neoplastik olup olmadigina karar ve-
rilemeyecegi i¢in tamamen ¢ikarilmasi ve histopatolojik agidan degerlendirilmesi Oneril-
mektedir (63). Polipektomi yontemi ise islem esnasinda gézlemlenen polipin 6zelliklerine

gore klinisyen tarafindan secilmektedir (64). Polipektomi yontemleri:

% APC (Argon Plasma Coagulation) gibi elektrik akimi ile yakma
% Sicak biyopsi forsepsi ile rezeksiyon

% Soguk biyopsi forsepsi ile rezeksiyon

¢ Standart snare rezeksiyon

% Soguk snare rezeksiyon

% Parca parca eksizyon

*» Endoskopik mukozal rezeksiyon

% Endoskopik submukozal rezeksiyon

2.1.3.1. APC (Argon Plasma Coagulation) vb. Elektrik Akimu ile Yakma

APC, monopolar elektro cerrahi aleti olup temassiz termal koagiilasyon olusturmak-
tadir. Toksik olmayan, kokusuz, stabil bir inert argon gazi kullanilir. Yiiksek frekansh elekt-
rik ile argon gazi iyonize edilir ve argon 1sinlart olusturularak hedef dokuda 1s1 olusturulur.

Bu 1s1 ile de koagiilasyon saglanir (65).

2.1.3.2. Soguk Biyopsi Forsepsi ile Rezeksiyon
Endoskop c¢alisma kanalindan gecirilerek polip iizerine getirilir ve mekanik basing

uygulanarak polip rezeksiyonu gergeklestirilir. Kolay ve hizli uygulanabilen ucuz bir yon-
temdir. Diislik komplikasyon riskine sahip olup diger yontemler arasinda en basit yontemdir

(66).

2.1.3.3. Sicak Biyopsi Forsepsi ile Rezeksiyon

Es zamanli biyopsi ve koagiilasyon yapilmas1 amaciyla gelistirilmistir. Caligma me-

kanigi soguk forseps ile benzer olup ek olarak rezeksiyon bolgesine 1s1 uygulayarak

11



koagiilasyon saglanmasini saglar. Snare ile tam rezeke edilemeyen neoplastik dokular1 bu-

lundugu bolgeden ¢ikarma aract olarak kullanilabilmektedir (66).

2.1.3.4. Standart Snare Rezeksiyon
Cesitli sekil, uzunluk, 6l¢ii ve sertlikteki monofilament ya da 6rgii seklindeki hedef

dokuyu yakalamay1 saglayan aletlerdir. Birgok snare ¢esidinde koterle kullanima uygun olan
bir elektrot icermektedir. Bu sayede polip snare ile ¢ekilirken bolgeden koterizasyon yapila-

bilmektedir (67).

2.1.3.5. Soguk Snare Rezeksiyon

Standart snare rezeksiyon yonteminde kullanilan elektrokoter yontemi olmadan sa-
dece mekanik ¢ekme yontemi ile yapilan rezeksiyon islemidir. Bazi tuzaklar, kii¢iik poliple-
rin rezeksiyonunda soguk snare yonteminin kullanilabilmesi i¢in elektrot olmadan tasarlan-
mistir. Bu cihazlar rezeksiyon islemini kolaylastirmak ve olas1 komplikasyonlar1 azaltabil-
mek i¢in dondiiriilebilir formdadir. Diiz polipleri kavrayabilmek i¢in degisik boyut, sekil, tel

kalinlig1 ve tel konfigiirasyonlari tiretilmistir (67).

2.1.3.6. Endoskopik Mukozal Rezeksiyon

Submukozal bosluga sivi enjekte edilerek mukoza ve muskularis propria arasinda
submukozal bir yastik olusturulur. Daha sonra polipi ¢ikarmak icin elektrokoter snare yer-
lestirilir (68). Lateral yayilimli genis timorlerinde rezeksiyonunda kullanilir. Minimal inva-
ziv ve etkili bir yontemdir. Islem sirasinda elektrokoter kullanimi bagl olarak perforasyon,
kanama ve post polipektomi sendromu gibi komplikasyonlara neden olabilmesi yontem de-
zavantajidir. Bundan dolay1 10 mm’den kiiciik polipektomilerde soguk snare ile rezeksiyon
daha giivenli bir yontemdir. 20 mm ve daha biiyiik poliplerde yeterli rezeksiyon yapilama-
masi1 veya artmis polip niiks oranlar1 nedeniyle soguk snare polipektomi 6nerilmemektedir

(69).

2.1.3.7. Endoskopik Submukozal Diseksiyon

Japonya’da gelistirilmistir. Ozel endoskopik aletlerle mukozal insizyon ve submuko-
zal diseksiyon yapilarak polip ¢ikarilmaktadir. Tam blok rezeksiyona imkan tanir ve bundan
dolay1 histolojik temizlik tam basarili yapilabilmektedir. Bunun sonucunda ise rekiirrens
oranlar1 %3’iin altinda tutulabilmektedir (68). Yapilan meta analiz ¢alismasinda mukozal re-
zeksiyona kiyasla ¢cok daha etkili bir yontem oldugunu gostermektedir. Ayni ¢calismada sub-
mukozal diseksiyon yonteminin daha uzun zaman aldig1 ve daha fazla perforasyon gozlen-

digi i¢in batili iilkeler tarafindan kullanimi tercih edilmemektedir (70).
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2.1.4. Kolonoskopi Komplikasyonlari

Kolorektal karsinomu 6nlemede etkin bir yontem olsa da inkomplet rezeksiyon du-
rumunda karsinom gelisebilmekte ve islemin en 6énemli komplikasyonlarindan birini teskil
etmektedir (71). Diger komplikasyonlar arasinda ise kanama, perforasyon ve enfeksiyon yer

almaktadir (72).

2.1.5. Kolon Poliplerinde Izlem

Amerikan Gastroenteroloji Dernegi (AGA) 6nerdigi izlem semast:

o Polip saptanmayan orta risk grubundaki hastalara 10 yilda bir

o Cap1 1 cm’den kiigiik olan hiperplastik polipler i¢in 10 yilda bir

o Cap1 1 cm’den kiigiik olan 1-2 adet tiibiiler adenom saptanirsa 5-10 yilda bir

o Cap1 1 cm’den kiigiik olup 3-10 adet tiibiiler adenom saptanirsa 3 yilda bir

o Cap1 1 cm’den biiyiik 10 ve daha fazla tiibiiler adenom saptanirsa 3 yildan 6nce kontrol
kolonoskopi

o Cap1 1 cm’den biiyiik 1 ve daha fazla tiibiiler adenom saptanirsa 3 yilda bir

o Yiksek dereceli displazi iceren adenom saptanirsa 3 yilda bir

o 1 veya daha fazla vill6z adenom saptanirsa 3 yilda bir

o Sesil serrated polip displazi igerirse 3 yilda bir, displazi igermezse 5 yilda bir kolonos-

kopi ile takip onerilmektedir. (73)

2.2. Diyabetes Mellitus

2.2.1. Tanmim ve Tarihcesi

Diyabetes Mellitus (DM), pankreastan yetersiz insiilin tiretimi ya da {iretilen insiiline
periferik dokuda gelisen direng nedeniyle meydana gelen kronik ve ciddi bir hastaliktir. Yiik-
sek kan sekeri ile presente olur. Kontrolsiiz DM hastalarinda kanda yiiksek miktarda bulunan
glukoz zamanla viicudun cesitli organ ve dokularina hasara neden olmaktadir. Diinyada hali
hazirda yaklasik 400 milyon DM hastas1 oldugu tahmin edilmektedir (74). Tarihteki ilk ka-
yitlarina M.O 1500 yillarinda Misir yazitlarinda rastlanmistir. Misir hekimleri ¢ok fazla id-
rara ¢ikisi ile karakterize bir hastaliktan bahsetmisler (75). M.S 400-500 yillarinda Hintli
hekimler hastalarin idrarlariin karincalar: etkiledigi icin bal benzeri idrar olarak adlandir-
mislar. Sushruta ve Charaka bu hastaligin iki tiiriinii tanimlamay1 basarmislardir (76). Ibn-i
Sina ise Tibbin Kanunu isimli kitabinda sadece anormal istah ve kangrene dokulardan bah-

setmekle kalmamig bu hastalar i¢in ¢esitli bitkilerden olusan ilaglar hazirlamistir (77).
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2.2.2. Diyabetes Mellitus Simiflandirmasi
Diinya Saglik Orgiitii (WHO), 1980 y1ilinda diyabeti Tip-1 DM ve Tip-2 DM olmak
tizere iki alt sinifa ayirmistir (78). Amerikan Diyabet Dernegi ise Tip-1, Tip-2, Gestasyonel

DM ve diger gruplar olmak iizere 4 sinifa ayirmistir (79).

Tip-1 DM, pankreas adacik beta hiicrelerine kars tiretilen antikorlar nedeniyle ada-
cik hiicre harabiyeti ve buna bagl olarak gelisen yetersiz insiilin iiretimidir. Tiim DM vaka-
larinin %5’ini Tip-1 DM olusturur (80). En sik ergenlik ve erken yetiskinlik doneminde tani
konmaktadir. Tiim yas gruplarinda goriilebilmekle birlikte genel prevalansin en yiiksek ol-
dugu grup yetigkinlerdir (81). Yaklasik bir asir dncesine kadar Tip-1 DM hastalarinin yasam
beklentisi birka¢ ay ile sinirhiydi. 1922°de hayvan pankreasindan iiretilen eksojen insiilin
preparatlar1 ile Tip-1 DM hastalar1 tedavi edilmeye baslandi. Ilerleyen yillarda ise insiilin
gelistirilerek saf insiilinler elde edilmeye basland1 ve bu sayede immiinojenite de azaltilabil-

mistir (82).

Tiim DM vakalarinin yaklasik %95’ini Tip-2 DM olusturur. Tip-2 DM, insiiline
periferik dokuda rezistans gelisimi sonucunda meydana gelir. Baglangicta glukoz bagimli
insiilin sekresyonu bozulur. Zamanla beta hiicrelerinde ilerleyici fonksiyon kaybi gelisir. Bu
fonksiyon bozukluklar1 hastalik gelisiminden ¢ok once gelismistir (83). Baslangicta az
semptom vermesi ge¢ tan1 koyulmasina neden olur. Geg tan1 konulan bazi hastalarda komp-

likasyonlar gelisebilmektedir (84).

Gestasyonel DM (GDM), gebelik 6ncesinde DM tanisi olmayan ve gebelikte artan
Ostrojen ve kortizol nedeniyle insiilin direnci gelismesi sonucu olusan gebelik diyabetidir
(84). GDM tanis1 alan kadinlar sonraki gebeliklerinde yiiksek risk altindadir. GDM ayni za-
manda hayat boyu Tip-2 DM gelisme riskini 20 kat arttirmaktadir (85). GDM risk faktorleri
arasinda ise en giiclii risk faktorii gecirilmis GDM oOykiisiidiir (86). Etnik koken, ileri anne

yasi, obezite ve ailesel DM 0Oykiisii diger risk faktorlerinden bazilaridir (87).

MODY (Maturity Onset Diabetes of Young), geng yaslarda gelisen, otoimmiin ol-

mayan, kalitsal gecisli monogenik diyabet tiirlerini kapsar (88).

2.2.3. Diyabetes Mellitus Epidemiyolojisi
Giin gectikce diyabet vakalari artmaktadir. 2000 yilinda tahmini 151 milyon hasta
var iken bu say1 2021°de 537 milyona yiikselmistir. Bu say1 ise diinya niifusunun yaklagik

olarak %10,5’ine denk gelmektedir. 2000 yilinda yapilan gelecek tahminlerinde ise %5,4

14



civarinda olacagi tahmin edilmistir. Bu durum beklentilerin iizerinde bir artisa isaret etmek-
tedir. Bu artis ise 21. Yiizyilda en ¢ok artig gosteren kiiresel saglik problemlerinden biri ol-

dugunu gostermektedir (84).

Ulkemizde diinyaya benzer sekilde seyretmektedir. Ulkemizde DM sikligmi belirle-
mek icin “Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi Calismas1 (TURDEP)” projesi hayata gegiril-
mistir. 1998 ve 2010 yillarinda ¢alismalar gergeklestirilmistir. 1998 yilinda diyabet preva-
lans1 %7,2 olup 2010 yilinda ise %13,7’ye yiikselmistir (89). Bu oran ile iilkemiz, Avrupa

tilkeleri arasinda DM prevalansi en yiiksek olan iilke konumundadir (84).

Tip-2 DM prevalansi gelismekte olan {ilkelerde %10-25 arasinda degismektedir. Gii-
niimiizde ¢ocuk ve genclerde tan1 konulma siklig1 artmaktadir (90). Yas arttikca DM siklig1
artmaktadir. Insidans 55 yas civarinda en yiiksek diizeylerdedir (91).

Diyabet kentsel yerlesim bolgelerinde kirsal yerlesim bdlgelerine kiyasla daha sik
goriilmektedir. 2021 verilerinde kentsel yerlesim bolgelerinde %12,1, kirsal yerlesim bolge-
lerinde ise %38,3 siklikta gdzlenmistir (84).

2.2.4. Diyabetes Mellitus Risk Faktorleri

DM gelisiminde kalitsal ve ¢evresel etkenler etkilidir. DM risk faktorleri degistirile-
bilir ve degistirilemez olmak iizere gruplandirilabilir. Yas, genetik yatkinlik, GDM 6ykiisii,
etnik koken ve cinsiyet degistirilemez faktdrlerdendir. Degistirilebilir faktorler ise: Obezite,

obezitenin siire, sedanter yasam, sigara ve beslenme aliskanliklar1 sayilabilir.

Obezitenin tanimlanmasinda Viicut Kitle Indeksi (BMI) kullanilmaktadir. BMI for-
miilii: BMI=Kilo/Boy?

Tablo 2: BMI’a gére WHO tarafindan kabul edilen obezite siniflandirmast (4)

BMI (kg/m?) Siniflama
<18,5 Zayif
18,5-24,9 Normal
25-29,9 Hafif Obez
30-34,9 1.Derece Obez
35-39,9 2.Derece Obez
>40 3.Derece Obez
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Tip-2 DM gelisme riski hafif obez grupta 2 kat, 1. ve 2. derece obez grupta 2 kat,
ileri obez grupta 10 kat artmistir. Yine obezite siiresi uzamis olan kisilerde de risk artmakta-
dir. BMI >30 olan grupta 10 yildan fazla siiredir obez olan kisilerde DM riski, 5 yildan kisa
stiredir obez olan kisilere kiyasla 2 kat artmistir. Sedanter yasam ise fazla kilo alimina yol
acti81 i¢in obeziteyi tetiklemekte ve DM agisindan risk olusturmaktadir (92). Obezite hem
DM gelisimi hem de kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz risk faktoriidiir (93). Ulke-
mizde 2010 y1linda yapilan Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) obezite
calismasina gore Tip-2 DM hastalarinin sadece %10’u normal BMI grubundadir (94).

Cesitli epidemiyolojik ¢aligmalar sigara ile DM arasindaki iligkiyi ortaya koymustur.
ABD’de 1986-1992 arasinda 6 yil boyunca 40 bin erkek hasta iizerinde yapilan ve takibe
alian hastalara iki yilda bir anketler yapilarak elde edilen bilgilerin degerlendirildigi bir
calisma yapilmis olup alinan bilgiler analiz edilmistir. Bu ¢calisma sonucunda giinde 25 adet
ve daha fazla sigara igenlerde sigara icmeyenlere kiyasla DM insidansinin yaklasik iki kat
arttig1 goriilmiistiir (95). Postmenopozal kadinlarda yapilan ¢alismada giinde ortalama 16,2
tane sigara i¢genlerde DM riski %28 arttig1 goriilmiis. Bu hastalardan 10 y1l boyunca sigara
igmeyenlerin DM riski hi¢ igmeyenlerle benzer diizeyler oldugu goriilmiistiir (96). European
Investigation of Cancer (EPIC-Norfolk) isimli ¢caligmada sigara kullanimin hiperglisemi agi-
sindan bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir. Hem erkek hem de kadin hastalarda
HbA Ic degerinin her 20 paket/y1l sigara i¢imi i¢in %0,12 arttig1 tespit edilmistir (97). Sigara

i¢imi kilo kaybina neden olurken abdominal obezite riskini yaklasik 2 kat arttirmaktadir (98).

2.2.5. Diyabetes Mellitus Semptom, Tan1 ve Tarama Kriterleri

DM semptomlar ikiye ayrilir: Klasik semptomlar ve az goriilen semptomlar. Klasik
semptomlar poliiiri, polidipsi, polifaji veya istahsizlik, halsizlik, ¢abuk yorulma, agiz kuru-
lugu ve noktiiridir. Az goriilen semptomlar ise bulanik gérme, aciklanamayan kilo kayba,
inatg1 enfeksiyonlar, kasint1 ve tekrarlayan mantar enfeksiyonlaridir (99). DM tanisi; aglik
plazma glukozu, HbAlc seviyesi, 75 g OGTT veya klasik DM semptomlar1 mevcut olmasi

ile birlikte rasgele kan sekeri 6l¢timii ile konulabilmektedir.
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Tablo 3: DM ve DM iliskili diger metabolik bozuklularin tan: kriterleri (99)

(>48 mmol/mol)

DM Izole BAG izole BGT BAG+BGT
APG >126 mg/dL 100-125 mg/dL <100 mg/dL 100-125 mg/dL
759 OGTT >200 mg/dL <140 mg/dL 140-199 mg/dL | 140-199 mg/dL
2. Saat
759 0GTT >209 mg/dL
1. Saat
Rastgele >200 mg/dL +
PG DM semptomlar1
HbAlc 2%6,5

Hastada DM semptomlar1 yoksa baska bir giinde tetkik tekrar1 yapmak gerekir. Test
sonuclar1 sinira yakin degerlerde olan hastalara DM hakkinda bilgi verilerek 3-6 ay sonra

tetkik tekrar1 yapilmalidir. Diger testlerle asikdr DM tanis1 konulamamigsa 75 g OGTT testi

yapilir (99).

ABD merkezli ¢alismaya gore DM taramasinin 30-45 yas araliginda baslanmas1 ve
3-5 yilda bir yapilmasi uygun maliyetli bir yaklasim olacaktir (100). Ingiltere’de yapilan

calismada ise 40-65 yas aras1 bireylerde 5 yilda bir yapilan taramalar sonucunda ortalama

tan1 yas1 yaklasik 3,3 yil 6ne ¢ekilmistir (101).

TEMD ise risk faktorii olan kisilerin taranmasini1 dnermektedir. Onerilen tarama se-

masi agagidaki gibidir:

1. Prediyabet saptanan kisilerde yilda bir

2. 35 yasindan itibaren herhangi bir faktérden bagimsiz olarak tercihen aglik kan

sekeri ile 3 yilda bir

3. BMI degeri 25 ve iizerinde olan risk faktorii tasiyan bireyler geng yastan itibaren

siklikla
4. GDM tanisi alan kadinlarda 3 yilda bir (99)

2.2.6. Diyabetes Mellitus Komplikasyonlar:

2.2.6.1.

Akut Komplikasyonlar

Diyabetin akut komplikasyonlar1 4 ana basliktan olusmaktadir.




= Diyabetik Ketoasidoz (DKA)

* Hiperozmolar Hiperglisemik Durum
= Laktik Asidoz (LA)

= Hipoglisemi (99)

Bilinen ilk detayli diyabetik koma tanimlamas1 1828 yilinda August W. Von Stosch
tarafindan raporlanmistir. Bu raporda yetiskin bir hastanin agir polidipsi, poliliri ve idrarda
yogun glikoz atiliminin oldugu, bu semptomlarin akabinde progresif olarak mental durumu-
nun bozuldugu ve 6liimiin gerceklestigi belirtilmis (102). Bu rapordan sonra klinik olarak
benzer profilde hastalar tarifleyen ¢ok sayida vaka bildirimleri yapilmistir (103) (104).
Adolf Kussmaul 1874 yilinda ¢ok sayida diyabetik koma ile birlikte agir dispne, sik ve derin
solunum goriilen vakalar bildirmistir. Bu solunum paterni Kussmaul solunumu adini almig

ve diyabetik komalarin bir belirtisi olarak kabul edilmistir (102).
Diyabetik Ketoasidoz

DKA, Tip-1 DM hastalarinda daha sik goriilse de vakalarin yaklasik {igte biri Tip-2
DM hastalarinda goriilmektedir. Almanya merkezli bir calismada DKA ile bagvuru orani
%4,81 olarak tespit edilmis. En yiiksek DKA riskine sahip olan bireyler yiiksek HbAlc’ye
sahip olan uzun siiredir DM hastasi olan ergenler ve kizlardir (105). Yeni tan1 alan yetigkin
Tip-1 DM hastalarinin %15-20’s1 ve ¢ocuk hastalarin %30-40’1 DKA ile hastane bagvurusu
sonrasinda tan1 almaktadir (102) (106). Her ne kadar diinya capinda DKA’nin en sik nedeni
enfeksiyonlar olsa da ABD’de geng hastalarda insiilin tedavi uyumsuzlugu en sik DKA ne-
denidir (107). Diger nedenler arasinda enfeksiy6z hastaliklar ve miyokard infarktiisii (MI),
norovaskiiler hadiseler, pankreatit ve alkol alimi gibi enfeksiy6z olmayan hastaliklar bulun-
maktadir (108). Depresyon ve yeme bozukluklar1 gibi psikolojik bozukluklar rekiirren DKA

ataklarin yaklasik %20’sinin nedeni olarak karsimiza ¢ikmaktadir (109).

Patofizyolojisinde iki mekanizma mevcuttur: Insiilin eksikligi ya da kan sekerini
yiikselten hormonlarin artmasi. Bu hormonlar kontrregiilatuar hormonlar olarak da nitelen-
dirilen: Glukagon, katekolaminler, biiyiime hormonu ve kortizoldiir. Insiilin eksikligi Tip-1
DM’de asikar iken Tip-2 DM’de géreceli eksiklik seklinde olabilmektedir (110). insiilin ek-
sikliginde periferik dokuya yeterli glikoz gecisi olmadigi i¢in kontrregiilatuar hormonlarin
salinimi tetikler. Bunun sonucunda glukoneogenez ve glikojenoliz artar. Periferik dokuya

glikoz gegisi azalir (111). Insiilin eksikligi aym zamanda hormon duyarli lipazi
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aktiflestirerek trigliseritten serbest yag asitleri olusmaya baslar ve bu yag asitleri de oksitle-

nerek keton cisimcikleri meydana gelir (112).

DKA hastalar1 genellikle halsizlik ve klasik hiperglisemi semptomlar ile hastaneye
bagvururlar. Hastalarin yaklasik olarak %46’sinda karin agris1t mevcuttur. Hastalarin yarisi
kadar ileri diizey semptomlarla bagvurmaktadir. Hastalarda dehidratasyon bulgulart mev-

cuttur (108).

Laboratuvarda klasik triad mevcuttur: Hiperglisemi, ketoniiri ve asidoz. Kan sekeri
250 mg/dI’nin lizerinde, pH <7,3 ve idrarda keton mevcuttur. Artmis anyon gapli metabolik
asidoz mevcuttur (102). SGLT-2 inhibitérii kullanan hastalarda kan sekeri yiiksek saptanma-

yabilecegi unutulmamalidir (113).
Hiperozmolar Hiperglisemik Durum

HHS en sik yash Tip-2 DM hastalarinda enfeksiyonlar, iskemik hastaliklar veya ame-
liyatlar gibi hastaliklara sekonder olarak ortaya ¢ikar. HHS 6liim oranlar1 %5-16 civarindadir
(114). Dehidratasyonun siddeti, ileri yas ve eslik eden hastaliklarin varlig1 prognozu belirle-
yen en onemli parametrelerdir. Birden fazla atak Oykiisii olan hastalarda 6liim riski daha
yiiksektir. Yapilan bir ¢alismada koma 6ykiisii olmayan normal DM hastalari ile kargilasti-
rildiginda birden fazla atak Oykiisii olan hastalarin 6liim riski yaklasik 3 kat fazla oldugu

tespit edilmis (115).

HHS’ye neden olan durumlar DK A nedenleri ile benzer nedenlerdir. Uriner enfeksi-
yonlar ve pnémoniler HHS nin en sik nedenleridir. Ila¢ uyumsuzlugu DKA’ya kiyasla daha

az gorlilmektedir (102).

Patofizyolojisinde iki mekanizma mevcuttur: Insiilin eksikligi ya da kan sekerini
yiikselten hormonlarin artmasi. Bu hormonlar kontrregiilatuar hormonlar olarak da nitelen-
dirilen: Glukagon, katekolaminler, biiyiime hormonu ve kortizoldiir. Insiilin eksikligi Tip-1
DM’de asikar iken Tip-2 DM’de géreceli eksiklik seklinde olabilmektedir (110). Insiilin ek-
sikliginde periferik dokuya yeterli glikoz gecisi olmadigi i¢in kontrregiilatuar hormonlarin
salinimi tetikler. Bunun sonucunda glukoneogenez ve glikojenoliz artar. Periferik dokuya
glikoz gegisi azalir (111). Insiilin eksikligi ayn1 zamanda hormon duyarl lipazi aktiflestire-
rek trigliseritten serbest yag asitleri olusmaya baglar ve bu yag asitleri de oksitlenerek keton

cisimcikleri meydana gelir (112).
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Hastalarin ¢ogu poliiiri, polidipsi, bulanik goérme halsizlik ve mental durum bozuk-
luklar ile hastaneye basvurmaktadirlar. Tipik olarak 60 yas iizerinde, bir enfeksiyon veya
akut hastalig1 olup tedavi alamamais hastalardir. DKA’daki gibi dehidratasyon bulgulari mev-
cuttur (116).

Laboratuvarda glikoz >600 mg/dl, serum osmolaritesi >320 mOsm/kg, pH >7,3 ve
idrarda keton negatiftir. DKA’daki gibi artmis anyon gapli metabolik asidoz mevcuttur (102).

Laktik Asidoz

Kanda laktat 5 mmol/L iizerindedir. Genellikle organ yetmezlikleri gibi komorbid
hastaliklar1 olan diyabetik bireylerde goriilmektedir. Artmis anyon gapli metabolik asidoz

goriiliir. %80 oraninda 6liimciil bir kliniktir (117).
Hipoglisemi

ADA’ya gore diyabetik hastalarda hipoglisemi sinir1 70 mg/dl olmalidir. Diyabetik
hastalarda kan sekeri 70 mg/dI’nin altina diistiiglinde semptomlar belirginlesmeye baslamak-
tadir. Hipoglisemi diizeyine gore soguk terleme ve halsizlikten komaya kadar degisen cesitli
semptomlara yol agmaktadir. Kan sekeri diismesi, hipoglisemi semptomlar gelismesi ve kan
sekeri yiikseldikten sonra semptom ve bulgularin diizelmesi Whipple Triad’1 olarak bilin-

mektedir (118).

2.2.6.2. Kronik komplikasyonlar

Kronik komplikasyonlar mikrovaskiiler ve makrovaskiiler olarak ikiye ayrilmaktadir.
Diyabetik hastalarda en 6nemli morbidite ve mortalite nedeni vaskiiler komplikasyonlardir.
Hiperglisemi, hiperlipidemi, toksik metabolitler ve bunlara verilen lokal doku tepkileri ne-
deniyle gelismektedir. Makrovaskiiler hastaliklar ateroskleroz veya trombozlar nedeniyle
gelisen obstriiksiyonlar sonucu gelismektedir. Mikrovaskiiler komplikasyonlar ise basta re-

tinopati, nefropati ve ndropati olmak tizere birgok dokuda gelisebilmektedir (119).
Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

Major risk faktorii hiperglisemidir. Tip-1 DM igin yapilan The Diabetes Control and
Complications Trial (DCCT) ve Tip-2 DM i¢in yapilan United Kingdom Prospective Diabe-
tes Study (UKPDS) calismalar1 siki kan sekeri kontroliiniin komplikasyonlarin baglangicini
geciktirdigini, sayet baslamis ise progresyonunu yavaslattigini gostermistir (120) (121).

Mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelisimi icin hiperglisemi tek basina yeterli bir faktor
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degildir. Hiperglisemiyle birlikte genetik faktorler veya endojen faktorlerin 6nemli bir roli

bulunmaktadir (122).
Retinopati

Retinopati diyabetin en sik goriilen komplikasyonudur (123). Hastaligin baslangicin-
dan sonraki 10 y1l igerisinde, Tip-1 DM hastalarinin neredeyse tamaminda mevcut iken Tip-
2 DM hastalarinin yaklasik %77’sinde goriilmektedir (124). Artan DM prevalanst ve DM
hastalariin yasam siirelerinin uzamasi nedeniyle ilerleyen yillarda gérme kayiplarinin en
stk nedeni olabilecegi diistiniilmektedir (125). Retinopatinin diger risk faktorleri ise dislipi-
demi, hipertansiyon ve sigara kullanimidir. Bu risk faktorlerine sahip hastalarda retinopati
daha agir olabilmektedir (126). Hiperglisemi nedeniyle kan retina bariyer hiicrelerinde mo-
lekiiller birikmesi sonucunda hiicre yapilarinda degisim meydana gelir ve vaskiiler gegirgen-
lik artar. Bu degisim sonucunda vaskiiler tikanikliklar ve iskemi geligir. Bu degisimler sonu-

cunda diyabetik retinopati meydana gelir (127).
Noropati

Yapilan iki ¢aligma sonucunda ndropati sikliginin %1-4 arasinda oldugu ve bu néro-

patilerin yaklasik olarak %40-55’1 DM’ye sekonder gelistigi tespit edilmis (128) (129).

Artmis DM siiresi ve HbA 1c diizeyleri diyabetik ndropatinin major risk faktorleridir
(130). Bu iki faktorle etkilesim halinde olan diger faktorler ise hipertrigliseridemi, diisiik
HDL diizeyleri, abdominal obezite, instilin direnci ve hipertansiyondur. Diyabetik néropatisi

olan hastalarin cogu BMI siniflamasina gore obez grubunda olan hastalardir (131).

Hiicre govdesi kismen korunurken terminal duyu aksonlarinda hasar meydana gelir.
Corap ve eldiven seklindeki tutulumlar 6ncelikle en uzun duyu aksonlarinda kayip gelistigini
gostermektedir (132). Oncelikle demiyelinizan bir noropati olarak goriilmese de ilerlemis
noropatilerde kronik hiperglisemi Schwann hiicrelerini hasarlandirmakta ve demiyelinizas-

yon gelismektedir (133).

Diyabetik noropati tanisi koyabilmek icin oncelikle néropati yapan diger nedenler
ekarte edilmelidir. Cogu hastada tan1 6ykiiye dayali olarak konulmakta olup ek tetkik ihtiyaci
olmamaktadir (134). Distalden baslayip proksimale dogru yayilir. Semptomlar1 uyusukluk,
karincalanma, agr1, yanma hissi, gili¢siizliik ve dengesizlikten olusmaktadir. Eldiven ve gorap

tarzinda tutulum tipiktir (135).
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Noropati gelisimini 6nlemek i¢in yapilmasi gereken ilk ve dnemli tedavi yagam tarzi
degisikligi ve kan sekeri regiilasyonudur (136). Egzersiz umut verici bir noropati onleyici
strateji olarak one ¢ikmaktadir. Yapilan bir ¢calisma haftalik olarak yapilan ve denetlenen bir
egzersiz programina alinan hastalarda noéropati agisindan olumlu sonuglar oldugunu goster-

mistir (137).
Nefropati

DM’nin en sik goriilen ve en agir komplikasyonudur. Artmis morbidite ve mortalite
ile iliskilidir (138). DM hastalarinin yaklasik olarak {i¢te birinde siiresi degisiklik gdsteren

latent periyot sonrasinda gelismektedir.

Patogenezi karmagsik olup hala daha tam anlamiyla anlasilamamistir. Standart kan
sekeri regiilasyonu ve antihipertansif tedavinin de progresyonu onlemedigi goriilmiistiir
(139). Oksidatif stres, anjiotensin II ve inflamasyon dahil olmak iizere nefropati gelisimine

sebep olan ¢ok sayida yolak vardir (140).

ADA onerilerine gore Tip-2 DM tanis1 konan hastalarda tan1 aninda ve daha sonra-
sinda yillik periyotlarda bobrek fonksiyon testleri (BFT) ve albuminiiri tetkikleri bakilarak
tarama yapilmaktadir. Tip-1 DM tanist konduktan 5 y1l sonra taramalara baglanmasi 6neril-

mektedir (141).

Hiperglisemi, hipertansiyon, sigara icmek, 1rk, dislipidemi, obezite, yas, cinsiyet ve
genetik faktorler ana risk faktorleridir (142). Kardesinde nefropati dykiisii bulunan kisilerin
diyabetik nefropati gelisme riski 3 kat artmistir (143). Nefropatinin gelisim basamaklari: ilk
olarak mikroalbuminiiri (30-300 mg/giin) gelisir daha sonra asikar proteiniiri (>300 mg/giin)
ve bobrek fonksiyon bozuklari seklinde devam eder (144). Hastalar arasinda BFT bozuklugu
farklilik gosterir. Kan sekeri regililasyonu ve hipertansiyon kontroliine gore degisiklik goste-

rir (145). Retinopati varlig1 daha hizli progresyon gostergesidir (143).

Tedavi odag1 glisemik kontrol ve antihipertansif uygulamalardir. Progresyonu dur-

durmak ve albiiminiiriyi azaltmak hedeflenmektedir (146).
Makrovaskiiler Komplikasyonlar

Makrovaskiiler komplikasyonlar ateroskleroz zemininde gelisen komplikasyonlardir.

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), serebrovaskiiler hastaliklar (SVH) ve periferik arter
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hastaliklar1 (PAH) DM nin makrovaskiiler komplikasyonlaridir. Cok dnemli bir morbidite

ve mortalite nedenleridir (147).
Kardiyovaskiiler Hastaliklar

DM hastalarinda en 6nemli morbidite ve mortalite nedenidir. Tip-2 DM hastalarinda
KVH gelisme riski nondiyabetik bireylere kiyasla 2-4 kat daha yiiksektir. Kalp yetmezligi
(KY) de KVH bagli olarak gelisir. KY nedeniyle hastaneye kaldirilma oranlar1 normal diya-
betik olmayan bireylere kiyasla 2 kat yiiksektir.

Diyabet, KVH i¢in bagimsiz bir risk faktériidii. DM tanili hastalar KVH acisindan
yilda bir takip edilmelidir. Glisemik kontrol, kan basinc1 kontroli, lipid diizey kontrolii ve
kardiyak ve renal yararlar1 gosterilmis ajanlarla tedavi uygulanmasi komplikasyonlari risk-

lerini azaltmak i¢in 6nemlidir (99).
Periferik Arter Hastaliklart

PAH, aort, koroner arterler ve intrakraniyal arterler disindaki tiim arterleri etkileyen
hastaliklardir. Siklikla alt ekstremite arterlerinde gelisir. Hastaligin siddetine oranla semp-

tomlar kladikasyo intermittans, istirahat agrisi, iilser ve gangren olarak degisebilmektedir.

DM hastalarinda yilda bir tarama yapilmali. Sigara, hipertansiyon, dislipidemi ve 10
yildan uzun siiredir DM hastalig1 olmasi ek risk faktorleridir. 50 yas altinda ve ek risk faktorii
olan hastalarda da tarama onerilmektedir. Tarama i¢in ayak bilegi brakiyal basin¢ indeksi

kullanilmaktadir (99).

2.2.7. Diyabetes Mellitus Tedavisine Yaklasim

Tip-1 DM hastalarinda HbAlc degeri %7 ve altinda olmas1 hedeflenmektedir. Aglik
kan sekeri 80-130 mg/dl arasinda, tokluk kan sekeri <160 mg/dl olmas1 hedeflenmektedir.
Diyabetik Oykiisii kisa olan geng hastalarda HbAlc %6,5 altinda olmas1 hedeflenmelidir.
Yine gebelik planlayan ya da gebe olan hastalarda da hedef %6,5 alt1 olmalidir. Uzun siiredir
DM oykiisii olan, ileri yas, komorbid hastaliklar1 bulunan hastalarda ise daha esnek kontrol
onerilmektedir. Tip-1 DM hastalarinda pankreas adacik hasar1 neticesinde insiilin salinimi
olmadigi i¢in tedavide bazal ve bolus insiilinler kullanilarak fizyolojik insiilin salinimi taklit

edilmeye ¢alisilmaktadir (99).

Tip-2 DM hastalarinda da HbA1c hedefleri Tip-1 DM hastalarindaki gibidir. Tip-2

DM hastalarinda insiilin salinimi mevcut oldugu i¢in tedavi asamasinda hastanin
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ozelliklerine gore sekillendirilmis gerek oral antidiyabetik ilaglar gerek instilinler kullanila-

rak tedavi semalari olusturulur (99).

3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Tiirii
Bu calisma analitik ve kesitsel tipte, tek merkezli retrospektif olarak gerceklestirilen

bir ¢aligmadir.

3.2. Etik Kurul Onay1

Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Ku-
rulu’nca “Diabetes Mellitus tanili hastalarda kolorektal polip sikhgi, lokalizasyonu ve
histomorfolojisi arasindaki iliskinin degerlendirilmesi(Tek merkez deneyimi)” konulu

klinik arastirmaya 21.05.2024 tarihinde 2024/5-9 karar sayist1 ile onay verilmistir.

3.3.  Orneklem Sec¢imi

Calismamizda Adiryaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi endoskopi iinitesinde
01.01.2020- 01.04.2024 tarihleri arasinda cesitli nedenlerle kolonoskopi yapilmis olan has-
talardan kolonoskopisi tam olarak yapilabilmis olan ve malignite vb. ek kolorektal hastalik
Oykiisii olan hastalar diglandiktan sonra elde edilmis olan 18 yas ve lizerindeki 1024 hastanin
verileri dahil edilmistir. Calismada 6ncelikle kolonoskopi yapilan hastalarin kolonoskopi ra-
porlar1 incelenmistir. Kolonoskopi esnasinda ¢ekuma kadar tam olarak vizualize edilebilmis
olan hastalarin verileri kabul edilmistir. Polip tespit edilen hastalarda poliplerin hangi seg-
mentlerde goriildiigii kayit altina alinmistir. Daha sonrasinda ise patoloji raporlari incelene-
rek saptanan poliplerin tiirleri kayit altina alinmistir. Ek olarak hastalarin cinsiyetleri ve yas-
lar1 kayit altina alindi. Calismada degerlendirilen hastalarin DM tanili kabul etme kriterleri-

miz:

1-Herhangi bir zaman diliminde 6l¢iilmiis olan Glukoz diizeyi 200 ve iizerinde olan has-
talar

2-HbAc diizeyi %6,5 ve lizerinde olan hastalar

3-Ustteki iki kriter veri tabanimizda olmadig1 halde sistemimizde DM rapor ve recetele-

rinin mevceut oldugu tespit edilen hastalar
Calismaya Dahil Edilme Kriterleri
- 18 yasindan biiyiik hastalar
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- Kolonoskopi islemi tam olarak gerceklestirilebilmis olan hastalar

Cahsmadan Dislama Kriterleri

18 yasindan kii¢lik hastalar

Kolonoskopi islemi ¢esitli nedenlerle yarida kalan ya da yapilamamis olan hastalar

Kolorektal malignite dykiisii olan hastalar

Kolorektal hastalik dykiisii olan hastalar

Kolorektal cerrahi 6ykiisii olan hastalar

3.4. Iistatistiksel Analiz

Calismamiz analitik ve kesitsel, tek merkezli retrospektif bir ¢aligmadir. Degiskenle-
rine iliskin frekans dagilimlar ile siirekli degiskenlerin frekans, ortalama ve standart sapma
degerleri tablolar ve grafikler halinde sunulmustur. Calismaya dahil edilen 1024 hastadan
elde edilen veri setinin analizinde istatistiki analiz paket programi olan lisanslt SPSS 23.0°
kullanilmistir. Veri seti istatistiki olarak degerlendirilirken tanimlayicr istatistiksel metotlar
(Ortalama, Standart Sapma, Frekans, Oran, Minimum, Maksimum) ile degiskenler arasin-
daki farkliliklar1 ¢alismaya dahil edilen 1024 hastadan elde edilen veriler baglaminda belir-
lemek amaciyla karsilastiriimasinda Ki-kare Testi ve Independent Samples T Testi yapilmis-
tir. Anlamlilik degeri (p) 0,05°in altinda ise fark anlamli olarak kabul edildi.

4. BULGULAR

Bu béliimde Calismaya dahil edilen 1024 hastadan elde edilen veri setine ait Frekans
Testleri ve Capraz Tablolar verilmistir.

4.1. Frekans Testleri

Calismamiza Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi endoskopi {ini-
tesinde 01/01/2020-01/04/2024 tarihleri arasinda cesitli nedenlerle kolonoskopi yapilmis
olup biitiin barsak segmentleri izlenebilmis olan 1024 hasta dahil edilmistir. Calismaya dahil
edilen 1024 hastanin ¢esitli degiskenlerine ait frekans dagilimlar1 asagida verilmistir.

4.1.1. Orneklemin Cinsiyete Gore Frekans Dagilimi

Calismaya dahil edilen 1024 hastanin %65,30’{ (n=669) erkek, %34,70’si (n=355) ka-
dindir.
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Tablo 4: Cinsiyete Gére Frekans Dagilimi Tablosu

Cinsiyet Say1 (n) Yiizde (%)
Erkek 669 65,30
Kadin 355 34,70

Toplam 1024 100,0

Cinsiyet

W Erkex
B Kacin

Sekil 4: Cinsiyete Gore Frekans Dagilimi Grafigi

4.1.2. Orneklemin Yasa Gore Frekans Dagilimi

Calismaya dahil edilen 1024 hastanin en geng olan1 18 yasinda iken en yasl olani 96
yasindadir. Orneklemdeki en geng ve en yaslh hasta arasindaki yas farki (range) 79 olmakla
birlikte 6rneklemin yas ortalamasi 54,669’ dur.
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Tablo 5: Cinsiyete Gore Frekans Dagilimi Tablosu

Say1 (n) Ortalama Standart Minimum Maksimum Arahk
Sapma (Range)
1024 54,669 14,933 18 96 78

4.1.3. Orneklemin DM’ye Gore Frekans Dagilim

Caligmaya dahil edilen 1024 hastanin %66,80’inde (n=684) DM tespit edilmez iken,
%33,20’sinde (n=340) DM tespit edilmistir.

Tablo 6: DM ye Gére Frekans Dagilimi Tablosu

DM Say1 (n) Yiizde (%)

Yok 684 66,80

Var 340 33,20
Toplam 1024 100,0

M ok
B var

Sekil 5: DM ’ye Gére Frekans Dagilimi Grafigi
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4.1.4. Orneklemin Kolorektal Polip’e Gore Frekans Dagilimi

Calismaya dahil edilen 1024 hastanin %52,70’inde (n=540) kolorektal polip tespit
edilmez iken, %47,30’unda (n=484) kolorektal polip tespit edilmistir.

Tablo 7: Kolorektal Polip’e Gére Frekans Dagilimi Tablosu

Kolorektal Polip Say1 (n) Yiizde (%)
Yok 540 52,70
Var 484 47,30
Toplam 1024 100,0
Polip

M vok
B var

Sekil 6: Orneklemin Kolorektal Polip’e Gére Frekans Dagilimi Grafigi
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4.1.5. Orneklemin Cekum’a Gore Frekans Dagilimi

Calismaya dahil edilen hastalardan DM tanili olup kolorektal polip tespit edilen 214 has-
tanin %94,40’1nda (n=202) ¢cekumda polip tespit edilmez iken, %5,60’1nda (n=12) polip tes-

pit edilmistir.

Tablo 8: Cekum’a Gore Frekans Dagilimi Tablosu

DM
Yok Var
Kolorektal Polip Kolorektal Polip
Yok Var Yok Var
Yiizde Say1 | Yiizde Yiizde Yiizde
S S S
o | o) O gy W g, S
% Yok 100,00 414 | 98,10 265 100,00 126 94,40 202
>
a Var 0,00 0 1,90 5 0,00 0 5,60 12
CEKUM

Sekil 7: Cekum’a Gére Frekans Dagilimi Grafigi

B Yok

m Var
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4.1.6. Orneklemin Cikan Kolon’a Gére Frekans Dagilimi

Calismaya dahil edilen hastalardan DM tanili olup kolorektal polip tespit edilen214
hastanin %83,20’sinde (n=178) ¢ikan kolonda polip tespit edilmez iken, %16,80’inde
(n=36) ¢ikan kolonda polip tespit edilmistir.

Tablo 9: Cikan Kolon’a Gére Frekans Dagilumi Tablosu

DM
Yok Var
Kolorektal Polip Kolorektal Polip
Yok Var Yok Var
Y(i(i;;le S(?l})ll Y(L;zle Say1 (n) Y(i(i)z;le Say1 (n) Y(iiz;le Say1 (n)
E :é Yok 100,00 414 | 86,70 234 100,00 126 83,20 178
o é Var 0,00 0 13,30 36 0,00 0 16,80 36

CIKAN KOLON

b

F

Yok

" Var

L

Sekil 8: Cikan Kolon’a Gére Frekans Dagilimi Grafigi

30



4.1.7. Orneklemin Hepatik Fleksura’ya Gore Frekans Dagilimi

Caligmaya dahil edilen hastalardan DM tanili olup kolorektal polip tespit edilen 214
hastanin %93,90’1nda (n=201) hepatik fleksurada polip tespit edilmez iken, %6,10’unda

(n=13) hepatik fleksurada polip tespit edilmistir.

Tablo 10: Hepatik Fleksura’ya Gére Frekans Dagilimi Tablosu

L

DM
Yok Var
Kolorektal Polip Kolorektal Polip
Yok Var Yok Var
Yiizde Sayi | Yiizde Yiizde Yiizde
S S S
co o o ey SO, S
¢ Yok 100,00 414 | 97,00 262 100,00 126 93,90 201
=
£ 2
= 2Var 0,00 0 3,00 8 0,00 0 6,10 13
HEPATIK FLEKSURA ‘

m Yok

= Var

Sekil 9: Hepatik Fleksura’ya Gére Frekans Dagilimi Grafigi
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4.1.8. Orneklemin Transvers Kolon’a Gore Frekans Dagilimi

Caligmaya dahil edilen hastalardan DM tanili olup kolorektal polip tespit edilen214
hastanin %67,30’unda (n=144) transvers kolonda polip tespit edilmez iken, %32,70’inde
(n=70) transvers kolonda polip tespit edilmistir

Tablo 11: Transvers Kolon’a Gére Frekans Dagilumi Tablosu

L

DM
Yok Var
Kolorektal Polip Kolorektal Polip
Yok Var Yok Var
Yiizde Sayi | Yiizde Yiizde Yiizde
©%) @ | (%) Say1 (n) %) Say1 (n) %) Say1 (n)
[72]
% ~ Yok 100,00 414 | 76,70 207 100,00 126 67,30 144
=
Z O
§ 2
= Var 0,00 0 | 23,30 63 0,00 0 32,70 70
TRANSVERS KOLON

m Yok

= Var

Sekil 10: Transvers Kolon’a Gore Frekans Dagilimi Grafigi

32




4.1.9. Orneklemin Splenik Fleksura’ya Gore Frekans Dagilimi

Caligmaya dahil edilen hastalardan DM tanili olup kolorektal polip tespit edilen214
hastanin %92,50°sinde (n=198) splenik fleksura’da polip tespit edilmez iken, %7,50’sinde
(n=16) splenik fleksura’da polip tespit edilmistir.

Tablo 12: Splenik Fleksura'ya Gére Frekans Dagilimi Tablosu

DM
Yok Var
Kolorektal Polip Kolorektal Polip
Yok Var Yok Var
Yiizde Say1 | Yiizde Yiizde Yiizde
S S S
Co o O e S S
<
X Yok 100,00 414 | 98,10 265 100,00 126 92,50 198
Z 7
S X
A =
@ =ZVar 0,00 0 1,90 5 0,00 0 7,50 16
' SPLENiK FLEKSURA ‘

M Yok

 Var

L

Sekil 11: Splenik Fleksura’ya Gére Frekans Dagilimi Grafigi
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4.1.10. Orneklemin inen Kolon’a Gére Frekans Dagilimi

Calismaya dahil edilen hastalardan DM tanil1 olup kolorektal polip tespit edilen214
hastanin %81,80’inde (n=175) inen kolonda polip tespit edilmez iken, %18,20’sinde (n=39)
inen kolonda polip tespit edilmistir.

Tablo 13: inen Kolon’a Gére Frekans Dagilimi Tablosu

DM
Yok Var
Kolorektal Polip Kolorektal Polip
Yok Var Yok Var
Yiizde Sayi | Yiizde Yiizde Yiizde
S S S
) @ | @ DWW gy SOy S
- Z Yok 100,00 414 | 81,10 219 100,00 126 81,80 175
a3
ZQ
~ Var 0,00 O 18,90 51 0,00 0 18,20 39

N

INEN KOLON

H Yok

= Var

Sekil 12: fnen Kolon’a Gére Frekans Dagilimi Grafigi
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4.1.11. Orneklemin Sigmoid Kolon’a Gére Frekans Dagilimi

Calismaya dahil edilen hastalardan DM tanil1 olup kolorektal polip tespit edilen214
hastanin %73,80’inde (n=158) sigmoid kolonda polip tespit edilmez iken, %26,20’sinde
(n=56) sigmoid kolonda polip tespit edilmistir.

Tablo 14: Sigmoid Kolon’a Gére Frekans Dagilimi Tablosu

DM
Yok Var
Kolorektal Polip Kolorektal Polip
Yok Var Yok Var
Yiizde Say1 |Yiizde Yiizde Yiizde
S S S
o @ ) Wy SO e, S
g %YoklO0,00 414 | 71,10 200 100,00 126 73,80 158
s
e
2 Var 0,00 0 (2590 70 0,00 0 26,20 56
SIGMOID KOLON ‘

m Yok

= Var

L

Sekil 13: Sigmoid Kolon’a Gére Frekans Dagilimi Grafigi
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4.1.12. Orneklemin Rektosigmoid Bileske’ye Gore Frekans Dagilimi

Caligmaya dahil edilen hastalardan DM tanili olup kolorektal polip tespit edilen 214
hastanin  %95,80’inde (n=205) rektosigmoid bileskede polip tespit edilmez iken,
%4,20’sinde (n=9) rektosigmoid bileskede polip tespit edilmistir.

Tablo 15: Rektosigmoid Bileske 'ye Gére Frekans Dagilumi Tablosu

DM
Yok Var
Kolorektal Polip Kolorektal Polip
Yok Var Yok Var
Yiizde Say1 | Yiizde Yiizde Yiizde
S S S
o @ ) O ey S g, Sann)
a
s
= Yok 100,00 414 | 93,00 251 100,00 126 95,80 205
o
[l
Y-
§ Var 0,00 0 7,00 19 0,00 0 4,20 9
REKTOSIGMOID
M Yok
= Var

L

Sekil 14: Rektosigmoid Bileske 'ye Gore Frekans Dagilimi Grafigi
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4.1.13. Orneklemin Rektum’a Gére Frekans Dagilimi

tumda polip tespit edilmistir.

Caligmaya dahil edilen hastalardan DM tanili olup kolorektal polip tespit edilen214
hastanin %72,40’1inda (n=155) rektumda polip tespit edilmez iken, %27,60’1nda (n=59) rek-

Tablo 16: Rektum’a Gére Frekans Dagilumi Tablosu

F

L

DM
Yok Var
Kolorektal Polip Kolorektal Polip
Yok Var Yok Var
Yiizde Say1 | Yiizde Yiizde Yiizde
S S S
) @ o OO ey SO gy S
% Yok 100,00 414 | 67,00 181 100,00 126 72,40 155
o
-
Var 0,00 0 | 33,00 89 0,00 0 27,60 59
REKTUM ‘

m Yok

" Var

Sekil 15: Rektum’a Gére Frekans Dagilimi Grafigi
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4.1.14. Orneklemin Kolorektal Polipler’in Segmentlere Gore Frekans Dagihimi

Caligmaya dahil edilen hastalardan DM tanili olup kolorektal polip tespit edilen 214
hastada poliplerin goriildiigli yerlere ait 6zet tablo asagida yer almaktadir. Bu tablodaki da-
gilimlara gore polipler en sik transvers kolonda goriiliirken en az rektosigmoid bileskede
goriilmektedir.

Tablo 17: Kolorektal Polipler’in Segmentlere Gére Frekans Dagilimi Tablosu

Goriildiigii Yer Sayt (n)
CEKUM 12
CIKAN KOLON 36
HEPATIK FLEKSURA 13
TRANSVERS KOLON 70
SPLENIK FLEKSURA 16
INEN KOLON 39
SIGMOID KOLON 56
REKTOSIGMOID BILESKE 9
REKTUM 59

Kolorektal Polip'in Goruldugu Yerler

m CEKUM m CIKAN m HEPATIK mTRANSVERS  mSPLENIK
miNEN m SIGMOID m REKTOSIGMOID m REKTUM

70

59
56
39
36
16
12 13
. . . 9
1

Sekil 16: Kolorektal Poliplerin Tespit Edildigi Segmentlere Gére Frekans Dagilim Grafigi
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4.1.15. Orneklemin Tiibiilovilloz Adenom’a Gore Frekans Dagilimi

tiibtilovilloz tespit edilmistir.

Caligmaya dahil edilen hastalardan DM tanili olup kolorektal polip tespit edilen 214
hastanin %84,60’1inda (n=181) tiibiilovilloz adenom tespit edilmez iken, %15,40’1nda (n=33)

Tablo 18: Tibiilovillsz Adenom’a Gére Frekans Dagilimi Tablosu

L

DM
Yok Var
Kolorektal Polip Kolorektal Polip
Yok Var Yok Var
Yiizde Say1 | Yiizde Yiizde Yiizde
S S S
) )| ) O ey SO e, Sy
N
=
= = Yok 100,00 414 | 81,10 238 100,00 126 84,60 181
z 2
C &
38
2~
= Var 0,00 O 11,90 32 0,00 0 15,40 33
TUBULOVILLOZ ADENOM ‘
W Yok
" Var

Sekil 17: Tiibiilovilloz Adenom’a Gére Frekans Dagilimi Grafigi
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4.1.16. Orneklemin Tiibiiler Adenom’a Gore Frekans Dagihmi

Caligmaya dahil edilen hastalardan DM tanili olup kolorektal polip tespit edilen214
hastanin %27,60’1nda (n=59) tiibiiler adenom tespit edilmez iken, %72,40’1nda (n=155) tii-
biiler adenom tespit edilmistir.

Tablo 19: Tiibiiler Adenom’a Gére Frekans Dagilimi Tablosu

L

DM
Yok Var
Kolorektal Polip Kolorektal Polip
Yok Var Yok Var
Yiizde Sayi | Yiizde Yiizde Yiizde
S S S
O @ @) Oy S,y S
5 %YoklO0,00 414 | 31,90 86 100,00 126 27,60 59
=P
=2
E < Var 0,00 0 | 68,10 184 0,00 0 72,40 155
TUBULER ADENOM ‘

M Yok

= Var

Sekil 18: Tiibiiler Adenom’a Gére Frekans Dagilimi Grafigi
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4.1.17. Orneklemin Hiperplastik Polip’e Gore Frekans Dagilimi

Caligmaya dahil edilen hastalardan DM tanili olup kolorektal polip tespit edilen214
hastanin %82,20’sinde (n=176) hiperplastik polip tespit edilmez iken, %17,80’inde (n=38)

hiperplastik polip tespit edilmistir.

Tablo 20: Hiperplastik Polip ‘e Gore Frekans Dagilimi Tablosu

DM
Yok Var
Kolorektal Polip Kolorektal Polip
Yok Var Yok Var
Yiizde Say1 | Yiizde Yiizde Yiizde
S S S
Co @ MO ey S,y S
E Yok 100,00 414 | 80,40 217 100,00 126 82,20 176
% &
=
~l
=
& Var 0,00 0 19,60 53 0,00 0 17,80 38
=
HIPERPLASTIK POLIP

M Yok

17,8%
Var

Sekil 19: Hiperplastik Polip’e Gére Frekans Dagilimi Grafigi
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4.1.18. Orneklemin inflamatuar Polip’e Gore Frekans Dagilimi

Calismaya dahil edilen hastalardan DM tanil1 olup kolorektal polip tespit edilen214
hastanin %92,10’unde (n=197) inflamatuar polip tespit edilmez iken, %7,90’1inde (n=17)
inflamatuar tespit edilmistir.

Tablo 21: Inflamatuar Polip’e Gore Frekans Dagilimi Tablosu

DM
Yok Var
Kolorektal Polip Kolorektal Polip
Yok Var Yok Var
Yiizde Sayi | Yiizde Yiizde Yiizde
S S S
o @ @) O ey S S
g Yok 100,00 414 | 92,20 249 100,00 126 92,10 197
22
=R
3‘ -
; Var 0,00 0 7,80 21 0,00 0 7,90 17
INFLAMATUAR POLIP ‘
® Yok
= Var

L

Sekil 20: Inflamatuar Polip’e Gére Frekans Dagilimi Grafigi
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4.1.19. Orneklemin Villoz Adenom’a Gére Frekans Dagilimi

Caligmaya dahil edilen hastalardan DM tanili olup kolorektal polip tespit edilen214
hastanin %97,20’sinde (n=208) vill6z adenom tespit edilmez iken, %2,80’inde (n=6) ade-
nom tespit edilmigtir.

Tablo 22: Villoz Adenom’a Gére Frekans Dagilimi Tablosu

DM
Yok Var
Kolorektal Polip Kolorektal Polip
Yok Var Yok Var
Yiizde Say1 | Yiizde Yiizde Yiizde
S S S
o ) ) O ey S Sann)

Yok 100,00 414 | 97,40 263 100,00 126 97,20 208

VILLOZ

=
o
Z
=
z

Var 0,00 O 2,60 7 0,00 0 2,80 6

ViLLOZ

M Yok

= Var

Sekil 21: Vili6z Adenom’a Gére Frekans Dagilimi Grafigi
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4.2. Capraz Tablolar

Bu boliimde, degiskenler arasindaki farkliliklari ¢aligmaya dahil edilen 1024 hastadan
elde edilen veriler baglaminda belirlemek amaciyla karsilastirilmasinda Ki-kare Testi ve In-
dependent Samples T Testi yapilmistir.

4.2.1. DM ve Kolorektal Polip Arasindaki iliskiye Ait Ki-Kare Testi

Calismaya dahil edilen 1024 hastada DM nin varligi/yoklugu ile kolorektal polip’in
varligi/yoklugu arasindaki iliskinin Ki-Kare Testi ile arastirilmasi amaciyla agsagidaki hipo-
tezler kurulmustur:

Ho: DM tanili olan ve olmayan hastalarda, polip goriilme oranlari1 arasinda fark yoktur.
Hi: DM tanili olan ve olmayan hastalarda, polip goriilme oranlar1 arasinda fark vardar.

Calismaya dahil edilen 1024 hastadan DM tanili olan ve olmayan hastalarda, polip
goriilme oranlar arasinda bir iligki olup olmadigini test etmek iizere uygulanan Ki-Kare Testi
sonuclar1 Tablo-1’de yer almaktadir.

Tablo 23: Ki-Kare Testi Sonuclar:

Kolorektal Po- . Serbestlik .
. Ki-Kare . LS
lip x?) Derecesi PHI é % =
Yok Var Toplam (SD) -
Gozlenen Fre- 414 270 684
kans
Bekl Fre-
Yok oo 36070 323,30 684,00
kans
DM Igerisin-
1
deki Oran (%) 60,50 39,50 00,00
Gozlenen Fre- 126 214 340
kans
Bekl Fre-
DM Var O VU 17930 16070 34000 50,180 1 221 ,000%*
DM Igerisin-
37,10 62,90 100,00
deki Oran (%) ’ ’ ’

Gozlenen Fre- 540 484 1024

kans
Beklenen Fre-
Toplam o hn T 540.00  484.00  1024.00
kans
DM Icerisin-
52,70 47,30 100,00
deki Oran (%) 7 7 ’

#%p<0,01

Calismaya dahil edilen 1024 hastadan DM tanili olan ve olmayan hastalarda polip go-
riilme oranlar1 arasinda istatistiksel agcidan anlamli bir iligki vardir (p<0,01). Bu durumda Ho
hipotezi reddedilerek Hi hipotezi kabul edilmistir.

Bununla birlikte Tablo-1 incelendiginde;
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v’ Calismaya dahil edilen 1024 hastadan DM tanili olmayan hastalarin %60,50’
sinde kolorektal polip goriilmedigi, %39,50’sinde ise kolorektal polip goriildigi

v Calismaya dahil edilen 1024 hastadan DM tanili olan hastalarin %37,10’unda
kolorektal polip goriilmedigi, %62,90’1nda ise kolorektal polip goriildiigi, tespit
edilmistir.

Bu durumda DM tanili olmanin kolorektal polip gelisimi i¢in de kuvvetli bir siiphe
olusturdugu ¢ikariminda bulunulabilir.

4.2.2. Kolorektal Polip ve Yas Arasindaki iliskiye Ait T Testi

Calismaya dahil edilen 1024 hastanin, kolorektal polip tanist varliginin (YOK veya
VAR) hastanin yasina gore gore farklilik gosterip gostermedigini tespit etmek amaciyla In-
dependent Samples T Testi yapilmistir.

Tablo 24: Kolorektal Polip ve Yas Arasindaki Iliskive Ait T Testi Tablosu

Kolorektal
Degisken  PolipTa-  Sayi(n)  Ortalama  Seroart  Anlambhik
. apma (p)
Vag Yok 540 50,596 15,6920 0,000+
Var 484 59,101 12,6566

p<0,001

Tablo-1e gore; Kolorektal polip gelisimi ile hastanin yas1 arasinda anlamli farkliliklar
(p<0,05) tespit edilmistir. Farkliligin nedenine bakildiginda; kolorektal polip tespit edilen
hastalarin yas ortalamasinin, polip tespit edilmeyen hastalarin yas ortalamasindan yiiksek
oldugu sonucuna ulasilmistir. Bu durumda yas ilerledikce polip saptanma ihtimalinin arttigi
sOylenebilir.

4.2.3. Cekum’da saptanan Kolorektal Polip Tiiriine Gore Frekans Dagilimi

Calismaya dahil edilen hastalardan DM tanili olup kolorektal polip tespit edilen 214
hastanin Cekum’daki polip tiiriine gore frekans dagilimina bakildiginda en ¢ok goriilen polip
tiirliniin tiibiiler adenom (n=16) oldugu, en az gdriilen polip tiiriiniin ise vill6z adenom (n=0)
oldugu tespit edilmistir.

Tablo 25: Cekum da Kolorektal Polip Tiiriine Gére Frekans Dagilimi Tablosu

Kolorektal Polip Tiirii Sayt (n)
TUBULER ADENOM 16
TUBULOVILLOZ ADENOM 4
HIiPERPLASTIK POLIP 1
INFLAMATUAR POLIP 2
VILLOZ ADENOM 0
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CEKUM

18 16
16
14
12
10
8
6 4
; H _ .
o — — 0
TUBULER TUBULOVILLOZ HIPERPLASTIK INFLAMATUAR ViLLOZ

Sekil 22: Cekum 'da Kolorektal Polip Tiiriine Gore Frekans Dagilimi Grafigi

4.2.4. Cikan Kolon’da Kolorektal Polip Tiiriine Gore Frekans Dagilim

Caligsmaya dahil edilen hastalardan DM tanili olup kolorektal polip tespit edilen 214
hastanin ¢ikan kolonda tespit edilmis olan polipleri tiirlerine gore frekans dagilimina bakil-
diginda en sik goriilen polip tiirliniin tiibiiler adenom (n=31) oldugu, en az goriilen polip
tiiriiniin ise villoz adenom (n=1) oldugu tespit edilmistir.

Tablo 26: Cikan Kolon'da Kolorektal Polip Tiiriine Gére Frekans Dagilumi Tablosu

Kolorektal Polip Tiirii Sayt (n)
TUBULER ADENOM 31
TUBULOVILLOZ ADENOM 7
HIPERPLASTIK POLIP 6
INFLAMATUAR POLIP 2
VILLOZ ADENOM 1

CIKAN KOLON
35
31
30
25
20
15
10 7 6
0 — S
TUBULER TUBULOVILLOZ HIPERPLASTIK INFLAMATUAR ViLLOZ

Sekil 23: Cikan Kolonda Kolorektal Polip Tiiriine Gore Frekans Dagilimi Grafigi
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4.2.5. Hepatik Fleksura’da Kolorektal Polip Tiiriine Gore Frekans Dagilim

Caligmaya dahil edilen hastalardan DM tanili olup kolorektal polip tespit edilen 214
hastanin hepatik fleksura’da tespit edilen polip tiirline gore frekans dagilimina bakildiginda
en sik goriilen polip tiiriiniin tiibiiler adenom (n=11) oldugu, en az goriilen polip tiiriiniin ise
inflamatuar polip (n=0) ve vill6z adenom (n=0) oldugu tespit edilmistir.

Tablo 27: Hepatik Fleksura’da Kolorektal Polip Tiiriine Gére Frekans Dagilimi Tablosu

Kolorektal Polip Tiirii Sayi (n)
TUBULER ADENOM 1
TUBULOVILLOZ ADENOM 3
HIPERPLASTIK POLIP |
INFLAMATUAR POLIP 0
VILLOZ POLIP 0
HEPATIK FLEKSURA
12 11
10
8
6
4 3
| H =
0 0
0 |
TUBULER TUBULOVILLOZ HIPERPLASTIK iINFLAMATUAR ViLLOz

Sekil 24: Hepatik Fleksura’da Kolorektal Polip Tiiriine Gére Frekans Dagilimi Grafigi

4.2.6. Transvers Kolon’da Kolorektal Polip Tiiriine Gore Frekans Dagilim

Calismaya dahil edilen hastalardan DM tanili olup kolorektal polip tespit edilen 214
hastanin transvers kolonda polip tiiriine gore frekans dagilimina bakildiginda en ¢ok polip
tiirliniin tiibiiler adenom (n=59) oldugu, en az gdriilen polip tiiriiniin ise vill6z adenom (n=2)
oldugu tespit edilmistir.
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Tablo 28: Transvers Kolon’da Kolorektal Polip Tiiriine Gore Frekans Dagilimi Tablosu

Kolorektal Polip Tiirii Sayt (n)
TUBULER ADENOM 59
TUBULOVILLOZ ADENOM 9
HIPERPLASTIK POLIP 10
INFLAMATUAR POLIP 4
VILLOZ ADENOM 2
TRANSVERS KOLON
70
59
60
50
40
30
20
9 10
) H B . :
0 [ ] —
TUBULER TUBULOVILLOZ HIiPERPLASTIK iINFLAMATUAR ViLLOz

Sekil 25: Transvers Kolon 'da Kolorektal Polip Tiiriine Gore Frekans Dagilimi Grafigi

4.2.7. Splenik Fleksura’da Kolorektal Polip Tiiriine Gore Frekans Dagilimi

Caligmaya dahil edilen hastalardan DM tanili olup kolorektal polip tespit edilen 214
hastanin splenik fleksurada polip tiiriine gore frekans dagilimina bakildiginda en sik goriilen
polip tiiriiniin tiibiiler adenom (n=16) oldugu, en az goriilen polip tiirliniin ise hiperplastik
polip (n=0) ve vill6z adenom (n=2) oldugu tespit edilmistir.

Tablo 29: Splenik Fleksura’'da Kolorektal Polip Tiiriine Gére Frekans Dagilimi Tablosu

Kolorektal Polip Tiirii Sayt (n)
TUBULER ADENOM 16
TUBULOVILLOZ ADENOM 1
HIPERPLASTIK POLIP 0
INFLAMATUAR POLIP 1
VILLOZ ADENOM 0
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SPLENIK FLEKSURA

18
16

14

12
10

~ O

2 1 1
0
0 I I
TUBULER TUBULOVILLOZ HIPERPLASTIK iINFLAMATUAR ViLLOZ

0

Sekil 26: Splenik Fleksura’da Kolorektal Polip Tiiriine Gore Frekans Dagilimi Grafigi

4.2.8. Inen Kolon’da Kolorektal Polip Tiiriine Gére Frekans Dagilim

Caligmaya dahil edilen hastalardan DM tanili olup kolorektal polip tespit edilen214
hastanin inen kolonda polip tiiriine gore frekans dagilimina bakildiginda en ¢ok goriilen po-
lip tiirliniin tiibiiler adenom (n=31) oldugu, en az goriilen polip tiiriiniin ise inflamatuar polip
(n=2) oldugu tespit edilmistir.

Tablo 30: /nen Kolon'da Kolorektal Polip Tiiriine Gére Frekans Dagilimi Tablosu

Kolorektal Polip Tiirii Sayt (n)
TUBULER ADENOM 31
TUBULOVILLOZ ADENOM 10
HIiPERPLASTIK POLIP 4
INFLAMATUAR POLIP 2
VILLOZ ADENOM 3
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INEN KOLON

35
31
30
25
20
15
10
10
4
5
l . :

. — — —

TUBULER TUBULOVILLOZ HIPERPLASTIK iINFLAMATUAR viLLbz

Sekil 27: Inen Kolon’da Kolorektal Polip Tiiriine Gore Frekans Dagilimi Grafigi

4.2.9. Sigmoid Kolon’da Kolorektal Polip Tiiriine Gore Frekans Dagilim

Calismaya dahil edilen hastalardan DM tanili olup kolorektal polip tespit edilen214
hastanin sigmoid kolonda polip tiiriine gore frekans dagilimina bakildiginda en ¢ok goriilen
polip tiirliniin tiibiiler adenom (n=43) oldugu, en az goriilen polip tiiriiniin ise inflamatuar
polip (n=1) oldugu tespit edilmistir.

Tablo 31: Sigmoid Kolon’da Kolorektal Polip Tiiriine Gére Frekans Dagilimi Tablosu

Kolorektal Polip Tiirii Sayt (n)
TUBULER ADENOM 43
TUBULOVILLOZ ADENOM 14
HIPERPLASTIK POLIP 10
INFLAMATUAR POLIP 1
VILLOZ ADENOM 2
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SIGMOID KOLON

50
45 43
40
35
30
25
20
15

14
10
10
0 |

TUBULER TUBULOVILLOZ HIPERPLASTIK INFLAMATUAR ViLLOZ

Sekil 28: Sigmoid Kolon'da Kolorektal Polip Tiiriine Gére Frekans Dagilimi Grafigi

4.2.10. Rektosigmoid Bileske’de Kolorektal Polip Tiiriine Gore Frekans Dagilimi

Caligsmaya dahil edilen hastalardan DM tanil1 olup kolorektal polip tespit edilen 214
hastanin rektosigmoid bileskede polip tiiriine gore frekans dagilimina bakildiginda en sik
goriilen polip tiirtiniin tiibiiler adenom (n=6) oldugu, en az goriilen polip tiiriiniin ise infla-
matuar polip (n=0) ve vill6z adenom (n=0) oldugu tespit edilmistir.

Tablo 32: Rektosigmoid Bileske 'de Kolorektal Polip Tiiriine Gére Frekans Dagilimi Tablosu

Kolorektal Polip Tiirii Sayt (n)
TUBULER ADENOM 6
TUBULOVILLOZ ADENOM 3
HIPERPLASTIK POLIP 2
INFLAMATUAR POLIP 0
VILLOZ ADENOM 0
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Sekil 29: Rektosigmoid Bileske 'de Kolorektal Polip Tiiriine Gore Frekans Dagilimi Grafigi

4.2.11. Rektum’da Kolorektal Polip Tiiriine Gore Frekans Dagilimi

Caligsmaya dahil edilen hastalardan DM tanil1 olup kolorektal polip tespit edilen 214
hastanin rektumda polip tiiriine gore frekans dagilimina bakildiginda en sik goriilen polip
tiiriinlin tiibiiler adenom (n=236) oldugu, en az goriilen polip tiiriiniin ise villoz adenom
(n=2) oldugu tespit edilmistir.

Tablo 33: Rektum 'da Kolorektal Polip Tiiriine Gére Frekans Dagilimi Tablosu

Kolorektal Polip Tiirii Sayt (n)
TUBULER ADENOM 36
TUBULOVILLOZ ADENOM 8
HIPERPLASTIK POLIP 18
INFLAMATUAR POLIP 12
VILLOZ ADENOM 2

52



REKTUM
40
35
30
25

20

36
18
15 12
10 8
- 2
0 [

TUBULER TUBULOVILLOZ HIPERPLASTIK INFLAMATUAR ViLLOZ

[}

Sekil 30: Rektum da Kolorektal Polip Tiiriine Gore Frekans Dagilimi Grafigi

5. TARTISMA

Polipler, gastrointestinal kanal da dokunun liimene dogru olusturdugu kivrimlardir.
Mukozal yiizeyin limene protriizyonu veya elevasyonu polip olarak adlandirilmaktadir.
Sapli veya sapsiz, sayist degisken ve mukozayla benzer veya farkli goriinlimde olabilmek-
tedirler. Cogunlukla asemptomatik olan polipler bazen asikar bazen de gaitada gizli kanama
gibi bir kanamayla da kendini gosterebilmektedir. Nadiren de olsa kabizlik ve karin agrisi
nedeni olabilmektedirler. Gastrointestinal kanalda sik goriilen bir durum olmakla birlikte
kolorektal kanserlerle yakindan iliskilidirler. Kolorektal kanserler prekanseroz bir lezyondan
gelisirler. En sik gortilen prekanseroz lezyonlar ise adenomlardir. Poliplerin saptanmasi, ¢i-
karilmasi, say1si, boyutu ve histolojik tiplendirmenin yapilmasi; ileri evre kanser ve kanser
nedeniyle gelisen oliimleri 6nlemek i¢in kullanilabilecek en etkili metottur.

Calismamizda toplam 1024 hasta degerlendirilmis olup bu hastalarin en kiigiigii 18
yasinda, en biiyligii ise 96 yasindadir. Hastalarin ortalama yasi ise 54,669 olarak tespit edil-
mistir.

Polip goriilme siklig1 toplumlar arasinda degisiklik gostermektedir. Ulkemizde bu
konuda kapsayici bir ¢aligma yapilmanmustir. iller bazinda yapilan bazi calismalar olup bu
calismalarda %7 ile %21 arasinda degisen sikliklarda polip saptandigi bildirilmistir. (25)
Bizim ¢alismamizda ise 1024 hasta icerisinde kolorektal polip saptanan hasta sayis1 484 tiir.
Bu say1 ise hastalarin %47,3’line denk gelmektedir. Bu oran, tilkemizdeki iller bazinda ya-
pilmis olan ¢alismalardaki prevalans oranlariyla karsilagtirildiginda oldukea yiiksek bulun-
mustur. Bulgularimiz Tiirkiye genelinde daha kapsamli ve ¢ok merkezli epidemiyolojik ¢a-
lismalara ihtiya¢ duyuldugunu diistindiirmektedir.

Otopsi serilerine dayandirilan ¢alismalarda 45 yas altinda polip goriilme siklig1 yak-
lasik %20 iken, bu oranin ileri yasla birlikte arttig1 ve 85 yas iizerindeki bireylerde %50-
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%60 arasinda oldugu bildirilmektedir (148). Han ve arkadaslarinin ¢aligmasinda 8308 has-
tanin ¢cogunlugunu %33.,8 (n:2806) ile 51-60 yas arasindaki hastalar olusturmakta olup, bu
hastalarda yasla birlikte ileri adenomlar ve multiple adenomlarin goriilme sikliginda artis
oldugu gosterilmistir (149). Calismamiza dahil edilen hastalardan 370 hasta 50 yas ve altinda
olup 107’sinde polip saptanmistir. Bu hastalarin oran1 %28,92’ye denk gelmektedir. 50 ya-
sindan biiylik olan 654 hastanin ise 377’sinde polip saptanmis olup hastalarin %57,64’iline
denk gelmektedir. Calismamizdaki 1024 hasta icerisinde polip saptanmayan 540 (%52,73)
hastanin ortalama yas1 50,6 olup, polip saptanan 484 (%47,27) hastanin ortalama yas1 ise
59,1 olarak saptanmistir. Calismamizda hasta gruplar arasinda anlamli bir fark oldugu ve
yas artisi ile kolorektal polip goriilme siklig1 arasinda anlamli bir iligki oldugu goriilmiistiir
(p<0,05). Calismamizdaki bu veriler, yas artiginin polip gelisiminde dnemli bir risk faktorii
oldugunu desteklemektedir.

Calismamizda DM varlig ile kolorektal polip olusumu arasinda anlaml bir iliski
saptanmustir. Literatiirde ise DM nin kolorektal neoplaziyi insiilin direnci ve hiperinsiilinemi
nedeniyle arttirabilecegi belirtilmektedir (150). Bu durum, insiilinin hiicre proliferasyonu
tizerinde olusturdugu mitojenik etkisiyle a¢iklanabilir. Ayrica kronik inflamasyon ve oksida-
tif stresin de polip gelisimine katki sagladig diisiiniilmektedir. Bu bulgular 1s181nda DM ta-
nil1 hastalarda tarama programlarinin daha erken yaslarda baslatilmasi gerektigini diisiin-
mekteyiz.

Xu Jin ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada erkeklerde daha sik polip goriil-
miistlir (2). Han ve arkadaslarinin ¢alismasindaki hasta popiilasyonda 8308 hastanin 5260
(%63,3)’1 erkek hastalardan, 3048 (%36,7) hasta ise kadin hastalardan olugsmaktaydi (149).
Calismamizdaki hastalarin %65,3 (n:669)’1 erkek, %34,7 (n:355)’1 kadin hastalardan olus-
maktadir. Erkek hastalarin %51,27 (n:343)’sinde polip tespit edilmisken, kadin hastalarin
%39,72 (n:141)’sinde polip tespit edilmistir. Calismamizda saptadigimiz bu oranlar literatiir
ile uyumlu bulunmustur.

Hiromi Shinya ve arkadaslarinin ¢caligmasinda saptanmis olan poliplerin %75’1 ade-
nomlardan olusurken %25°1 hiperplastik poliplerdi (151). Calismamizdaki hastalarin bazila-
rinda birden fazla polip tespit edilmis olup, tespit edilmis olan poliplerin %76,37 (n:417)’si
adenomat6z poliplerden olugmaktaydi. Poliplerin %16,67 (n:91)’si hiperplastik polipler ve
%6,96 (n:38)’s1 ise inflamatuar poliplerdi. Adenomat6z poliplerin ise %81,3 (n:339)’1 tiibii-
ler adenom, %15,6 (n:65)’1 tiibiilovill6z adenom, %3,12 (n:13)’si ise villoz adenomlardan
olusmaktaydi. Caligmamiza dahil edilmis olan hastalarda saptanmis olan tiim polipler ara-
sinda %62,09 (n:339) ile en sik tespit edilmis olan polip tiirii tiibiiler adenom olarak saptan-
mistir. Calismamizdaki tespit edilen polip tiirlerine ait oranlar literatiir ile uyumluydu.

Liu HH ve arkadaslarinin ¢alismasinda 5973 hastanin %4,8 (n:284)’inde proksimal
kolonda, %9,5 (n:569)’inde distal kolonda, %2 (n:118)’sinde ise hem proksimal hem de dis-
tal kolonda polip saptanmist1 (152). Pinol V. ve arkadaglarinin ¢alismasinda ise kolon kan-
serlerinin %25’inden fazlas1 splenik fleksuranin proksimalinde tespit edilmisti (153). Calis-
mamizda DM tanili olan hastalardan 214 (%62,94) hastada polip saptanmistir. Baz1 hasta-
larda birden fazla segmentte polip goriilmiis olup, bu hastalarin verileri de dahil edilerek elde
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edilen tabloda ise tespit edilen toplam polip sayisi ise 310 bulunmustur. Segmentlerde goz-
lenen polip sayilarina bakildiginda ise 70 (%22,58) hastada tespit edilmis olmakla birlikte
en fazla polip transvers kolonda saptanmistir. 59 (%19,03) hastada rektumda, 56 (%18,06)
hastada sigmoid kolonda, 39 (%12,58) hastada inen kolonda, 36 (%11,61) hastada ise ¢ikan
kolonda polip saptanmistir. En az polip ise rektosigmoid bileskede saptanmis olup 9 (%2.9)
tanedir. Caligmamizdaki hastalarda tespit edilmis olan 310 polipten 131 (%42,26) tane polip
proksimal kolonda saptanirken, 179 (%57,74) polip ise distal kolonda saptanmistir. Calis-
mamizda da distal kolonda daha sik polip tespit edilmis olup literatiir ile uyumlu bir sonug
¢ikmustir.

Calismamizdaki hasta sayis1 toplamda 1024 olup bu hastalarin 340 (%33,2) tanesinde
DM tanist mevcuttur. DM tanili olan hastalardan 214 (%62,94)’tinde polip saptanmis olup
DM tanili hastalarda polip goriilme sikliginin genel popiilasyona kiyasla anlamli derecede
yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Calismamizin retrospektif ve tek merkezli bir calisma olmasi sonuglarin genellene-
bilirligini kisitlamaktadir. Hastalarin yasam tarzlari, diyet aligkanliklart ve aile oykiisii gibi
potansiyel faktorlerin degerlendirilmemis olmasi diger sinirliliklarini olusturmaktaydi.

6. SONUC

DM’nin kolorektal polip gelisiminde rol oynayabilecegi; insiilin direnci, hiperinsiili-
nemi ve IGF sinyal yolaklar1 gibi mekanizmalarla agiklanabilir. Bu durum ise DM tanili
hastalarin kolorektal neoplazi agisindan yiiksek risk grubunda degerlendirilmesi gerektigini
ortaya koymaktadir.

Calismamizda DM ve kolorektal polip siklig1 arasinda anlamli bir iligkinin saptan-
mast nedeniyle DM tanili hastalarda kolonoskopi yontemi ile kolorektal tarama yapilmasinin
hastalarda ileride olusabilecek ciddi patolojik siireglerin erken taninmasi agisindan yararlh
olabilecegi diisiiniilmiistiir. Ileride yapilacak olan ¢alismalarda yas ve ek komorbidite, glise-
mik durum gibi faktorler g6z 6niinde bulundurulup prospektif, ¢ok merkezli ve biiyiik or-
neklemler kullanilarak gerceklestirilen ¢calismalarin yapilmasi gerektigi kanaatindeyiz.

Ayni zamanda DM tanil1 hastalarda polip sikliginin arttig1 ve adenomatdz poliplerin
daha sik saptandig1 goriilmekle birlikte, yas arttik¢a polip gelisim sikliginin belirgin sekilde
artt1g1 da gozlemlenmistir. Polipler en sik sigmoid kolon ve rektumda saptanmis olup, histo-
patolojik agidan en sik gozlenen polipin ise tiibiiler adenom oldugu belirlenmistir.

Calismamizda elde edilmis olan bulgular, DM hastalarinda kolorektal polip taranma-
siin dnemini gostermis olup, bu bireylerin daha siki takip edilmesi gerektigi ve 6zellikle 50
yas lizeri hastalarda taramalarin daha erken ve diizenli yapilmasinin, kolorektal malignitele-
rin erken tanisi ve dnlenmesi agisindan kritik dneme haiz oldugu diisiiniilmektedir.
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