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OZET

Amag: Helicobacter pylori (H. pylori); mide mukozasinda inflamasyona neden olan ve
bu nedenle peptik lilser, gastrit ve mide kanseri gibi mide hastaliklartyla iligkili olup, Tip 1
kanserojen bir bakteri olarak kabul edilmistir

H. pylori’nin gastrointestinal sistemin diger boliimlerinde de etkisinin olabilecegine dair
goriigler ortaya atilmis, ancak tam bir goriis birligi saglanamamistir. Kimi ¢alismalarda kolon
polipleri ve kolon kanseriyle iligkisi tespit edilmis olsa da; benzer diger ¢aligmalarda boyle bir
iliski tespit edilememistir.

Bu caligmamizda, eszamanli gastroskopi ve kolonoskopi islemleri yapilan, mide biyopsisi
alinan, patoloji laboratuvar yontemleriyle H. pylori aranan ve kolonoskopi isleminde kolon
polipi bulunup polipektomi yapilan hastalarda, polip olusumu {izerine H. pylori’ nin etkisinin
olup olmadig: irdelendi.

Gere¢ ve Yontemler: Bu retrospektif calismamizda 2022-2025 yillar1 arasinda,
Mengiicek Gazi Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi klinigince, endoskopi tinitemizde
gastroskopi ve kolonoskopi yapilan yaklagik 3500 hastamiz taranmis olup, hastalar arasindan,
gastroskopi isleminde mide biyopsisi alinarak, histopatolojik olarak H. pylori aranan ve es
zamanli kolonoskopisinde kolon polipi bulunup polipektomi yapilan hastalar, ¢calismaya dahil
edildi. Gastroskopi veya kolonoskopisinde polip harici lezyon, malignite veya malign goriiniim
tespit edilen hastalar ile kolonda polip olmayan hastalar ¢calismaya dahil edilmemistir.

Bu sartlar1 saglayan 102 hasta ¢calismaya dahil edildi. Calismaya dahil edilen 102 hastanin
63’ 1 kadin, 39’u erkekti. En gen¢ hastamizin yas1 31, en yash hastamizin yas1 83 olup,
caligmaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 52 olarak hesaplandi.

Polip yeri, ¢apy, tiirii, Mide Helicobacter pylori pozitif ve negatifligine gore kategorize
edildi. H. pylori pozitif olan hastalar, Sydney siniflamasindaki H. pylori siddet derecesine gore,
negatif, hafif (+) 1+, orta (++) 2+ ve siddetli (+++) 3+ olarak siniflandirildi.

Verilerin istatistiksel degerlendirmesi SPSS 23.0 (Statistical Package for Social Sciences)
(Chicago, IL, USA) programi kullanilarak yapildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov- Smirnov testi kullanilarak incelendi. Gruplar arasi karsilastirmalar yapilirken
nonparametrik  testlerden Kruskall ~Wallis testi kullanildi. Kategorik  verilerin
degerlendirilmesinde ise Ki-kare testi kullanildi. Polip biiyiikliigii oranlar1 %95 giiven araliklari
(confidence interval) ile maksimum olabilirlik tahmini yontemi kullanilarak hesaplandi. P

degerinin 0.05°den kiiciik olmast durumunda istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: H. pylori pozitif saptanan hastalarda, kolon polipi goriilme ihtimali negatif

olarak saptananlara gore yiiksek derecede anlamli bulunmustur (p=0.000). H. pylori siddetiyle



kolon poliplerinin kolonda yerlesim lokalizasyonu da yiiksek derecede anlamli bulunmustur
(p<0.0001). H. pylori +1 pozitif ve +2 olanlarda polip en ¢ok rektumda, +3 pozitif olanlarda
inen kolonda go6zlendi. Calismamizda tiim polipler incelendiginde goriilme sikligina gore
rektum ve sigmoid kolonda saptanmistir. H. pylori pozitif ve negatif hastalar ayr1 ayri
incelendiginde de ayn1 sekilde en sik rektum ve sonrasinda sigmoid kolonda polip yerlesimi

bulunmustur. Bu durum literatiirle uyumlu bulunmustur

Sonug: Istatistiki veriler, mide H. pylori enfeksiyonunun kolon poliplerinin gelisiminde
rol oynayabilecegini gostermistir. H. pylori pozitifligi, kolon polip yerlesimiyle de anlamli
bulunmustur. Bu verilere gore, mide H. pylori pozitif hastalarmin, kolon polip tarama
programina dahil edilebileceklerini ve sonraki kontrollerinde, H. pylori’nin sadece mideyle
siirli olmadig1 ve bu nedenle H. pylori pozitif gelen hastalarda, gastroskopi ve kolonoskopinin
es zamanli yapilmasinin faydali olacagini diistinmekteyiz. Yine de, genis kapsamli yeni

caligmalara ihtiya¢ oldugu diisiincesindeyiz.

Anahtar Sozciikler: Helicobacter pylori, kolon polipleri, neoplastik polipler,

gastroskopi, kolonoskopi



ABSTRACT

Aim: Helicobacter pylori (H. pylori) is a bacterium that induces inflammation in the
gastric mucosa and is consequently associated with gastric diseases such as peptic ulcer,
gastritis, and gastric cancer. It has been classified as a Type 1 carcinogen. Although it primarily
affects the stomach, several studies have suggested that H. pylori may also exert effects on other
parts of the gastrointestinal tract; however, consensus on this issue has not yet been established.
Some studies have reported a correlation between H. pylori infection and the occurrence of
colonic polyps or colorectal cancer, while others have found no such association.

In this study, we investigated whether Helicobacter pylori has an influence on colonic
polyp formation in patients who underwent concurrent gastroscopy and colonoscopy, had
gastric biopsies taken, were evaluated for H. pylori using pathology laboratory methods, and
were found to have colonic polyps during colonoscopy for which polypectomy was performed.

Materials and methods: In this retrospective study, approximately 3,500 patients who
underwent both gastroscopy and colonoscopy between 2022 and 2025 in the Endoscopy Unit
of Mengiicek Gazi Training and Research Hospital, Department of General Surgery, were
reviewed. Among them, patients who had gastric biopsies taken during gastroscopy for
histopathological evaluation of H. pylori, and who were simultaneously found to have colonic
polyps removed by polypectomy during colonoscopy, were included in the study. Patients with
lesions, malignancy, or malignant-appearing findings other than polyps during gastroscopy or
colonoscopy, as well as those without colonic polyps, were excluded.

A total of 102 patients met the inclusion criteria. Of these, 63 were female and 39 were
male. The youngest patient was 31 years old, the oldest was 83, and the mean age was calculated
as 52 years.Polyps were categorized according to their location, size, and type, as well as by
gastric H. pylori positivity or negativity. H. pylori-positive patients were further classified
according to the Sydney system as negative, mild (+) 1+, moderate (++) 2+, or severe (+++)
3+.

Statistical analysis was performed using SPSS 23.0 (Statistical Package for the Social
Sciences, Chicago, IL, USA). The Kolmogorov—Smirnov test was used to assess the normality
of data distribution. Intergroup comparisons were performed using the nonparametric Kruskal—
Wallis test. Categorical variables were evaluated using the Chi-square test. Polyp size ratios
were calculated using the maximum likelihood estimation method with 95% confidence
intervals. A p-value less than 0.05 was considered statistically significant.

Results: The likelihood of detecting colonic polyps was found to be significantly higher
in H. pylori-positive patients compared to H. pylori-negative patients (p = 0.000). A highly

significant relationship was also found between the severity of H. pylori infection and the

3



localization of colonic polyps (p <0.0001). In patients with H. pylori positivity graded as +1 or
+2, polyps were most frequently observed in the rectum, whereas in those graded as +3, polyps
were most commonly located in the descending colon.

When all polyps were evaluated collectively, they were most frequently located in the
rectum and sigmoid colon. Similarly, when H. pylori-positive and -negative patients were
analyzed separately, rectal and sigmoid colon localizations remained the most common,
consistent with findings reported in the literature.

Conclusion: Statistical analysis indicated that gastric H. pylori infection may play a role
in the development of colonic polyps. A significant correlation was also observed between H.
pylori positivity and the localization of colonic polyps. Based on these findings, it may be
beneficial to include H. pylori-positive patients in colon polyp screening programs.
Furthermore, since H. pylori infection may not be confined to the stomach, performing
simultaneous gastroscopy and colonoscopy in H. pylori-positive patients could provide clinical

advantages. Nevertheless, further large-scale studies are required to substantiate these findings.

Keywords: Helicobacter pylori, colonic polyps, neoplastic polyps, gastroscopy,

colonoscopy



GIRIS VE AMAC

Ust ve alt gastrointestinal sistem birbiriyle dogrudan baglantili olarak sindirim
sistemimizi olusturmaktadir. Bu sistemde olusabilecek patolojiler, benzer etiyolojik ve
inflamatuar mekanizmalar ile ger¢eklesir. Bu nedenle midede kronik inflamasyona neden olan
Helicobacter Pylori (H. pylori) alt gastrointestinal sistemdeki patolojiler ile de
iligskilendirilmeye baslanmistir (1).

Diinya niifusunun yaklasik yarisinda bulundugu bildirilen bu enfeksiyon, o6zellikle
diisiik sosyoekonomik diizey ve hijyen kosullarinin yetersiz oldugu yerlerde daha yiiksek
prevalansta goriilmektedir (2).

Enfeksiyonun gastrik mukozada kronik inflamasyona yol acarak gastrit, peptik iilser,
mide adenokarsinomu ve mide lenfomasina neden oldugu bilinmektedir (3). Son yillarda
yapilan aragtirmalar, H. pylori enfeksiyonunun yalnizca mide ile sinirh etkiler gostermedigini,
sistemik inflamatuvar yanitlar, immiin modiilasyon ve bagirsak mikrobiyotasinda degisiklikler
yoluyla kolorektal mukozada da proliferatif siiregleri etkileyebilecegini 6ne stirmektedir (1). H.
pylori’ye bagli sitokin salinimi, 6zellikle interlokin-8 (IL-8) ve tiimdr nekroz faktor-o (TNF-a)
diizeylerinde artisa neden olarak epitel hiicre proliferasyonunu tetikleyebilir ve bu durum
kolorektal neoplazi gelisimine zemin hazirlayabilir (4).

Kolon polipleri, kolorektal karsinogenez siirecinde erken lezyonlar olarak kabul
edilmekte olup, 6zellikle adenomatdz poliplerin malign transformasyon potansiyeli nedeniyle
Oonemi biiytiktiir (5).

Bu nedenle, kolorektal poliplerin etiyopatogenezinde rol oynayabilecek c¢evresel,
inflamatuvar veya mikrobiyal faktorlerin aydinlatilmasi, kolorektal kanserin erken tani ve
onlenmesi acisindan klinik deger tasimaktadir. Ancak, H. pylori enfeksiyonu ile kolon polipleri
arasindaki iliski konusunda literatiirde c¢eliskili sonug¢lar mevcuttur. Bazi c¢aligmalar bu
enfeksiyonun kolorektal polip prevalansimi artirabilecegini bildirilirken (6). Bazilar1 da H.
pylori ve kolon polipi arasinda anlamli sonu¢ bulamamustir (7).

Amagc: Bu calismanin amaci; Helicobacter Pylori varliginda kolon poliplerinin eslik
edip etmedigi, H. pylori pozitifligi ile kolon poliplerinin varligi, sayisi, tipi ve lokalizasyonu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki olup olmadiginin arastirilmasidir.

Bu calisma, gastrointestinal sistemin farkli boliimleri arasinda olas1 patofizyolojik
baglantilar1 daha iyi anlamayi, ayrica; H. pylori enfeksiyonunun kolorektal neoplazi
gelisimindeki potansiyel roliinii agikliga kavusturarak kolorektal kanserin erken tani ve 6nleme

stratejilerine katki saglamay1 hedeflemektedir.



GENEL BIiLGILER

2.1. Helicobacter pylori

Helicobacter pylori (H. pylori); hareketli, virgiil veya spiral seklinde, gram negatif,
kapsiilsiiz ve sporsuz, mikroaerofilik bir bakteridir (8). Ik kez 1982 yilinda tanimlanmustir
(Sekil 2.1).

Sekil 2. 1. Helicobacter pylori

Diinya Saghk Orgiiti (WHO ) tarafindan 1.derece kanserojen bakteri olarak kabul
edilmistir (9). Mide kanseri ve H. pylori iliskisi, H. pylori’ nin viriilans faktorlerinden, 6zellikle
CagA, VacA ve OipA'nin varligiyla agiklanabilir. CagA Jkanser gelisimine sebep olan ilk
onkoproteindir (10). H. pylori, duodenum filserinin gelisiminde de rol oynadigi
diistiniilmektedir. H. pylori viriilans faktdrlerinin rollerini netlestirmek icin daha fazla

caligmaya ihtiyag¢ vardir (11).
2.2. Epidemiyoloji

H. pylori enfeksiyonu diinya ¢apinda goriiliir; ancak yayginlik, iilkeler arasinda ve ayni
iilke i¢indeki niifus gruplar1 arasinda biiyiik dl¢iide degisir. (12, 13).

H. pylori enfeksiyonunun genel yayginligi, sosyoekonomik kosullarla nemli bir dl¢iide
iliskilidir. Orta yash yetigkinler arasindaki yayginlik, birgok gelismekte olan iilkede %80'in
tizerindeyken, sanayilesmis llkelerde %35'dir. Enfeksiyon, bakterinin agizdan alinmasiyla
edinilir (14) ve ¢ogunlukla erken ¢ocukluk déneminde bulasir. Biiyiik oranda kendiliginden

tyilesir (15).



H. pylori enfeksiyonunun klinik seyri olduk¢a degiskendir ve hem mikrobiyal hem de
konakg1 faktorlerden etkilenir. Gastritin paterni ve dagilimi, duodenum veya mide iilseri,

mukozal atrofi, mide karsinomu veya mide lenfomasi gibi klinik seyirle iligkilidir (16).

2.3. Patogenez

Mide mukozasi, bakteriyel enfeksiyonlara korunakhidir. H. pylori, mukusun i¢ine girme,
mukus i¢inde ylizme, yer degistirme, epitel hiicrelere baglanma, bagisiklik tepkisinden kaginma
ve sonug olarak kalici kolonizasyon ve iletim saglayan benzersiz bir dizi 6zellige sahiptir (17,
18).

Yutulduktan sonra bakteriler, mide liimen igeriginin bakterisidal aktivitesinden
kaginmak ve mukoza tabakasma girmek zorundadir. Ureaz enzim {iretimi ve hareketliligi,
enfeksiyonun bu ilk adimu igin gereklidir. Ureaz; iireyi, karbondioksit ve amonyaga hidrolize
ederek H. Pylori‘ nin asidik bir ortamda hayatta kalmasini saglar (19). Enzim aktivitesi, diisiik
pH' da agik olan ve notr kosullar altinda {ire akisin1 durduran, pH kapili i¢ membran proteini ve
iire kanal1 olan Urel tarafindan diizenlenir (20). Hareketlilik, kolonizasyon i¢in gereklidir ve H.
pylori kamgilari, gastrik yerlesim yerine adapte olmustur (21).

H. pylori, birden fazla bakteri yiizey bileseni araciligiyla epitel hiicrelerine sikica
baglanabilir (22). En iyi karakterize edilmis adhezin olan BabA; Lewis (B) antijenine baglanan
78 kD' luk bir dis zar proteinidir (23). H. pylori suglarinin ¢ogu, salgilanan bir egzotoksin olan
VacA' yi1 ifade eder. Toksin, epitel hiicre zarina yerlesir ve bikarbonat ve organik anyonlarin
salinabilecegi, heksamerik anyon segici, voltaja bagl bir kanal olusturur. (24) Bu kanal,
bakteriye besin saglayabilir. VacA ayrica mitokondri zarimi da hedefler, bdylece sitokrom c

salinimina neden olur ve apopitozu baslatir (25).

2.4. Tam testleri

H. pylori testlerini Sekil 2.2° de belirtildigi gibi invaziv ve noninvaziv olarak ikiye ayirabiliriz
(26).



H. pylori

Tan1 Yontemleri
|
v v
Endoskopik Invaziv olmayan
(invaziv) yontemler yontemler

— Histoloji Ure nefes
—  Kiiltiir Digki antijen
— Molekiiler Seroloji
L Ureaz

Sekil 2. 2. H. pylori tan1 yontemleri

2.4.1. Histolojik yontem

Inflamasyonun derecesi ve iliskili patoloji tayininde faydali

2.4.2. Hizh Ureaz testi

Hizli, ucuz, iyi duyarlilik ve 6zgiilliikk agisindan faydali. Yanlis negatif ihtimali fazladir.
Test Oncesi antibiyotik, proton pompa inhibitorleri (PPI) ve bizmut bilesikleri kesilmedigi

taktirde, yanlis negatiflik artar.

2.4.3. Kiiltiir

Hangi antibiyotiklere duyarli oldugunun tespiti agisindan faydal

2.4.4. Molekiiler tabanh test

Hizl ve antibiyotik duyarlilik veya antibiyotik direng tespiti agisindan faydali. Kullanim

olanag agisindan kisitli.

2.4.5. Seroloji

Yaygin olarak kullanilan en ucuz testtir. Eradikasyon hakkinda bilgi veremez. Aktif ve

kronik enfeksiyon a¢isindan yetersizdir.



2.4.6. Diski antijen testi
Aktif enfeksiyon ve eradikasyonu gosterme agisindan yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige

sahiptir. Yanlis negatiflik ihtimali fazla oldugundan, hizli lireaz testi dncesinde oldugu gibi, ilag

tedavisi islem oncesi kesilmelidir.

2.4.7. Ure nefes testi

Aktif enfeksiyonu ve eradikasyonu gostermek amaciyla digki antijen testi benzeri
faydaya sahiptir. Yanlis negatif ihtimalini azaltmak i¢in, PPI, antibiyotik ve bizmut ilag tedavisi
kesilmelidir.

Endoskopik yontemler, siipheli H. pylori tanisini kesinlestirmek amaciyla altin standart

yontem olarak kabul edilir (27).

2.5. Gastroskopi

Endoskopi kavrami, Yunanca da, “endo” ve incelemek ya da goérmek anlaminda
“skopein” sozciiklerinden olusturulan endoskopi kelimesi, ilk defa 1853 yilinda Fransiz
Desormeaux (1830-1894) tarafindan kullanilmistir (28).

Endoskopik yontemlerden biri olan gastroskopi, bir¢ok iist GIS patolojisinin tanisi
acisindan ¢ok dnemli bir yontemdir.

Mide kanserine ilerlemeden 6nce kronik gastrit, gastrik atrofi, gastrik intestinal metaplazi
ve displazi goriliir. Kanserin erken teshisine ve sag kalimin iyilestirilmesine katkida
bulunulmasi amaciyla, gastroskopiden faydalanilir. Kronik atrofik gastritli hastalar1 belirlemek
icin invaziv olmayan biyo belirteclerin kullanimma iliskin klinik veriler yetersizdir ve
popiilasyonun taranmasini destekleyen veri yoktur. Bu nedenle, tam mukozal goriintiileme
saglayan yliksek kaliteli bir endoskop, tist gastrointestinal lezyonlarinin erken teshisi a¢isindan
cok onemlidir.

Histopatoloji i¢in biyopsi 0rneklemesiyle birlestirilmis goriintii destekli endoskopi, su
anda risk altindaki hastalar tespit etmek ve dogru bir sekilde risk siniflandirmas: yapmak icin
en iyi yaklagimdir. Antrum, incisura, kiiclik ve biiyiik kurvatiirden, Sydney protokoliine gore
alinan biyopsiler, kanser ilerlemesi acgisindan hem tanisal dogrulamaya hem de risk
siniflandirmasina olanak tanir (29).

Sydney smiflamasi; Helicobacter pylori yogunlugu, kronik inflamasyon, ndtrofil
aktivitesi, glandiiler atrofi, intestinal metaplazi gibi 5 ana histolojik 6zellikle siniflanmaktadir

(Tablo 2.1) (30, 31).



Tablo 2. 1. Sydney Siniflamasi

Parametre Degerlendirme Olcegi Aciklama

Lokalizasyon Antrum, Korpus, incisura Biyopsi drneklerinin alindigi
angularis bolgeler

Aktivite (notrofilik Yok (0), Hafif (1), Orta (2), | Mukozadaki akut

infiltrasyon) Siddetli (3) inflamasyon derecesi

Kronik inflamasyon Yok (0), Hafif (1), Orta (2), | Kronik inflamatuar hiicre

(lenfositik infiltrasyon) Siddetli (3) yogunlugu

Atrofi (bez kaybi) Yok (0), Hafif (1), Orta (2), | Gastrik bez yapisinda
Siddetli (3) incelme veya kayip

Intestinal metaplazi Yok (0), Hafif (1), Orta (2), | Mide epiteline barsak tipi
Siddetli (3) hiicrelerin yerlesmesi

H. pylori yogunlugu Negatif (0), Hafif (+1), Orta | Histokimyasal veya
(++2), Siddetli (+++3) immiinohistokimyasal

olarak gosterilir

Tiim iist gastrointestinal lezyonlar; zaman kayd, fotograf dokiimantasyonu ve lezyonlarin
standart terminoloji kullanilarak tanimlanmas gibi dl¢iilebilir kalite gostergeleriyle endoskopik
olarak tanimlanmalidir (32). Bu amagcla, ¢ok cesitli teknolojik Ozelliklere sahip ¢esitli
geleneksel gastroskoplar mevcuttur. lyi bilinen iireticilerin ¢ogu modern gastroskopu, kiigiik
cap (<10 mm) ve biiyiik biikiilme agis1 (210 dereceye kadar) ile gelir (33).

Ust ve alt gastrointestinal yol, gelisim sirasinda yakindan iliskilidir. Yas, cinsiyet, diyet,
sigara kullanimi, alkol tiiketimi ve hatta mikrobiyota dahil olmak iizere bazi iist ve alt
gastrointestinal hastaliklar i¢in benzer risk faktorleri vardir ve bunlar, {ist ve alt gastrointestinal
hastaliklarin, ayn1 anda ortaya ¢ikma ihtimalini artirabilir. Ornegin, es zamanl ileri kolorektal
adenom veya kolorektal kanser (CRC) olusumu, erken mide kanseri hastalarinda daha
yiiksektir. Ek olarak, calismalar mide adenomu olan hastalarin kolorektal neoplazmadan
muzdarip olma olasiliginin daha yiiksek oldugunu bulmustur. Dahast, {ist GI (gastrointestinal)
hastaliklarin 6nemli bir nedeni olan H. pylori enfeksiyonu da kolorektal karsinom riskini artirir.

Bu nedenle, hem gastroskopi hem de kolonoskopinin ayn1 anda yapilmasi maliyet agisindan
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daha uygundur. Ancak; gastroskopi ve kolonoskopinin eszamanli yapildigi bireylerde,
gastrointestinal lezyonlar arasindaki korelasyonlari inceleyen sistematik calisma sayisi hala
azdir (34).

Hangi bireyler H. pylori agisindan test edilmeli sorusuna yanit bulmak amaciyla 2018 yili
Houston konferansinda %100 mutabakat saglanan durumlar su sekilde 6zetlenmistir:

Tablo 2.2 Houston Mutabakat Konferansi’nda Helicobacter pylori enfeksiyonu ile ilgili
%100 fikir birligi saglanan birey gruplarini géstermektedir. Tiim uzmanlar bu gruplarda H.

pylori test edilmesi gerektigi konusunda tam uzlasi saglamistir (35).

Tablo 2. 2. Houston Mutabakat Konferansi: %100 Anlasma Saglanan Oneriler

Birey Grubu Anlasma (%) Kanit Diizeyi
H. pylori enfeksiyonundan 100 Yiiksek
siiphelenilen kisiler

Mevcut veya gecmiste mide veya 100 Yiiksek

duodenum iilseri olan kisiler

Aragtirilmamis dispepsisi olan 100 Yiiksek
bireyler
Mide mukozasi ile iliskili lenfoid 100 Iliman

doku lenfomasi olan bireyler

Ailesinde mide kanseri dykiisii olan | 100 Iliman

kisiler

2.6. H. pylori Tedavisi

Glinlimiizde yaygin olan tedavi; Uglii tedavi olarak da bilinen, amoksisilin ve
klaritramisine ek olarak proton pompa inhibitorii eklenen tedavidir (36). Ancak bu tedavinin
basarisiz olmasi durumunda, levofloksasin eklenmelidir (37). Bu yontemin de antibiyotik
direnci gibi nedenlerle basarisiz olmasi durumunda, proton pompa inhibitoriiyle beraber,
metronidazol ve tetrasiklin antibiyotigine ek olarak bizmut tuzu ile dortlii tedavi 6nerilmektedir

(38).
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2.7. Kolon Polipleri
2.7.1. Polip

Gastrointestinal sistemde mukoza ve submukozadan liimene dogru gelisen yapilara polip
denir (39, 40). En sik sigmoid kolon ve rektumda goriiliir (41). Kolon polipleri, kolorektal
karsinogenez siirecinde erken lezyonlar olarak kabul edilmekte olup, 6zellikle adenomatdz
poliplerin malign transformasyon potansiyeli nedeniyle 6nemi biiyiiktiir (5). Poliplerin,
boyutlarindan bagimsiz olarak malignite riski nedeniyle kolonoskopi sirasinda tespit
edildiklerinde eksize edilmeleri gerekir.

Kolon poliplerinin kansere gidisat1 beli bir sira dahilinde olmaktadir. Oncelikle normal
epitel, DNA metilizasyon bozuklugu sonras1 ve APC gen mutasyonu sonrast hiperproliferatif
epitele doniisiir. Bu siire¢ yaklasik 5 yil siirer. Daha sonra erken adenoma doniisiim gergeklesir.
12p ve k-RAS mutasyonu sonrasi intermediate adenom olusur. Hiperprolefaratif epitelden
intermediate epitele donlisiim yaklasik 3 yil siirer. 18q21 delesyonu ve DCC gen mutasyonu
sonrast intermediate adenomdan ge¢ adenoma donilisim olur. p53 mutasyonu sonrasi
nihayetinde karsinom gelisimi olusur ve bu siire¢, ge¢ adenomdan itibaren yaklasik 3 yildir.
(42).

Kolonoskopi sirasinda tespit edilen polipler,

*morfolojik goriiniimlerine (sapli, sapsiz),

*boyutlarina goére diminiitif (<5mm) ,kiiclik (5-10mm) intermediate (10-20mm) ve biiyiik
(>20mm) tanimlanir (41).

*Histopatolojik olarak polipler, non-neoplastik ve neoplastik olmak iizere 2 ye ayrilir.
Non-Neoplastik polipler; inflamatuar, mukozal, lenfoid polipler, hiperplastik ve hamartomatoz
(peutz-jeghers, juvenil) diye isimlendirilirken,

Neoplastik polipler; tiibiiler, tiibiilovilloz, villoz adenom ve adenomatdz polipozis koli

sendromlar1 olarak siniflandirilir (43).

2.7.2. Kolon Poliplerinin Endoskopik Simiflamasi

Gorliniim, sekil, ylizey ozellikleri ve histopatolojik goriiniimlerine goére siniflamalar

gelismistir.

e Paris Simiflamasi (2002)

Endoskopik olarak morfolojik siniflama saglar.

Tip 1 polipoid lezyonlar: 1p: polipoid sapli, 1s: polipoid sapsiz lezyonlar
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(Tip 2 ve tip 3 polipoid olmayan lezyonlardir.)
Tip 2a: yiikselmis, 2b: diiz, 2c: hafif ¢okiik
Tip 3: ¢cokiik-deprese lezyonlar1 tanimlar. Derin ¢okiik lezyonlar, invaziv karsinom riski yiiksek

lezyonlardir (44).

e Kudo simiflamasi

Kudo ve arkadaglari, kolorektal polipleri goriiniimlerine, yapilarina ve boyama
desenlerine gore siiflandirdilar.
Tip I ¢ukurlar, yuvarlak ¢ukurlar olarak goriiniir;
Tip II ¢ukurlar, y1ldiz veya papiller ¢ukurlar olarak goriiniir;
Tip III-s gukurlar, kiiciik yuvarlak, tiibiiler gukurlardir (Tip I'den daha kii¢iik) ve
Tip HI-L yuvarlak ve tiibiiler gukurlardir (Tip I'den daha biiyiik)
Tip IV cukurlar, dal benzeri veya gyrus benzeri ¢ukurlar olarak goriiniir
Tip V cukurlar, yapilandirilmamis ¢ukurlar olarak goriiniir.
Tip I ve II iyi huylu degisiklikler ( 6r: normal, hiperplastik, inflamatuar polipler) olarak kabul
edilirken, cukur deseni siniflar1 I1I-V' in neoplastik ve kotii huylu degisiklikler gosterdigi kabul
edilir (45).

e NICE smiflandirma sistemi

Dar bant goriintiileme (NBI), beyaz 15181 belirli dalga boylarina filtreleyerek ylizeysel
mikrovaskiiler yapilar1 vurgulayarak poliplerin kilcal mukozal yapisinin ayrintili
degerlendirilmesini saglayan bir dijital kromoendoskopi bi¢gimidir. NBI' yi kullanarak, NICE
simiflandirma sistemi kolorektal poliplerin optik tanisi i¢in dogrulanmis bir kriter saglar (46).
Bu siniflandirma semasinda polipler, goriiniimlerine gore li¢ kategoriye (tip 1, 2 veya 3)

ayrilabilir.

NICE tip 1 ve 2 polipleri iyi huyludur ve endoskopik olarak ¢ikarilabilir. Tersine, NBI'da
bozulmus/eksik damar deseni ve amorf veya eksik ylizey deseni ile karakterize tip 3 lezyonlar,
derin submukozal invazyonu yiiksek oranda diisiindiiriir ve bu nedenle endoskopik rezeksiyona

uygun degildir (46).

e Japonya NBI Uzman EKkibi simiflandirma sistemi

Japonya NBI Uzman Ekibi (JNET), 2014 yilinda kolorektal polipler i¢in bir NBI
biiylitmeli endoskopik siniflandirma sistemi sunmustur. JNET sistemi agirlikli olarak Asya
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iilkelerinde kullanilir. Bat1 Yarimkiire' de ise daha az siklikla kullanilmaktadir. Damar ve ylizey
desenine odaklanan JNET sistemi, kolorektal polipleri dort tiire (Tip 1, 2A, 2B ve 3) ayirir; her
tiir poliplerin histolojik 6zelliklerini temsil eder. NICE' ye benzer sekilde, INET siniflandirma
sistemindeki diizensiz/amorf damar ve ylizey desenleri, submukozal invaziv kanser olasiliginin

daha yiiksek oldugunu gosterir (47).

2.7.3. Kolorektal Kanser ve Kolon Polip Etyolojisi

Kolorektal kanserin oncelikle c¢evresel bir hastalik oldugunu diistiniilmektedir.
Gelismekte olan tilkelerde agresif K-RAS mutasyonlariyla birlikte kolorektal kanser goriilme
sikliginin artmasi, bati tarzi beslenme ve yagsam tarzinin benimsenmesinden kaynaklanmaktadir

(48). Yag, hayvansal protein ve toplam kalori tiiketiminin artisi, etkili rol iistlenir.

Yiiksek lifli beslenme ile kolorektal kanser goriilme sikligimnin azalmasi arasindaki
epidemiyolojik iliski ilk olarak Burkitt (49) tarafindan ortaya konulmustur. D vitamini (ve

kalsiyum) i¢in potansiyel bir koruyucu rol oldugu 6ne siiriilmiistiir (50).

Adenomatdz kolon poliplerinde degistirilebilen risk faktorlerinden; alkol, sigara, obezite,
fiziksel aktivite azligi, kirmizi et tiiketimi sayilabilir. Adenomatéz kolon polipleri i¢in
degistirilemeyen risk faktorleri arasinda yas, cinsiyet, irk/etnik koken, genetik polipozis
sendromlar1 ve aile dykiisii yer alir(51). 50 yasin ilizerinde kolon polip goriilme siklig1 artmistir

(52). Erkeklerde kadinlara oranla adenomat6z polip daha sik goriiliir (53).

2.7.4. Polip Tedavisi

Kolon poliplerinde endoskopik polipektomi ilk tedavi yontemi olarak kabul edilmektedir.
Polipte karsinom olmasi durumunda, invazyon derinligi ve polipektominin yeterli olup
olmamasi, segmental rezeksiyona gerek olup olmamasi, Haggit siniflamasi (Tablo 2. 3) ile

yapilmaktadir (54).
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Tablo 2. 3. Haggit siniflamasi

Diizey 0 Mukozadaki lezyon i¢in kullanilir
Diizey 1 Polipin bas kisminda sinirl
Diizey 2 Polip boynunda bulunan lezyonlar i¢in. Ayrica invaziv kanserli sapsiz

polipler Diizey 2 den baslamaktadir

Diizey 3 Sap kismina uzanan lezyonlar i¢in kullanilir. Bu seviyeye kadar,
lenfovaskiiler invazyon yoksa ve polipektominin rezeksiyon sinirlari

negatifse, polipektomi yeterlidir.

Diizey 4 Sap1 asip submukozaya uzanan lezyonlar i¢in kullanilir ve segmental

rezeksiyon gereklidir.

2.7.5. Kolonoskopi

Endoskopik alet ve tekniklerdeki son gelismeler, endoskopik olarak ¢ikarilan tiimor
sayisinda belirgin bir artisa yol agcmis ve erken kolorektal karsinomun daha fazla tespit
edilmesini saglamistir (55).

Tan1 koymada ve tarama testleri arasinda altin standarttir (56). Kolon kanseri veya kolon
polipleri agisindan ortalama risk tasiyan 50 yas iistii hastalarin taranmasi i¢in kolonoskopi
onerilir (57) Kolonoskopi, biiylik (>1 cm) kolon poliplerini tespit etmede olduk¢a hassastir ve
sadece %6'lik bir kagirma oranina sahiptir. Kii¢lik polipleri tespit etmede ise yaklasik %27'lik
bir kagirma oranina sahip orta derecede hassastir (58).

Kolonoskopi, diskida gizli kan testi, baryumlu lavman ve bilgisayarli tomografi
kolonografisi gibi diger tetkik tiirlerine kiyasla daha yiiksek tanisal 6zgiillik ve duyarlilik
saglar. Bu nedenle, son yillarda kolonoskopilere olan talep hizla artmistir. Kolonoskopilerin en
iyi sekilde uygulanmasi i¢in 6nemli dl¢lide egitim ve deneyim gereklidir. Tam bir kolonoskopik
inceleme yapabilmek i¢in 6grenilmesi ve hatirlanmasi gereken birka¢ dnemli sey vardir. Bunlar
arasinda muayene edilen kisinin pozisyonu (sol ve sag yatay, sirtiistii ve yiiziikoyun) ve
muayene eden kisinin pozisyonu (iki kisilik yontem, tek kisilik ayakta yontem, tek kisilik
oturma yontemi), temel beceriler (u¢ sapmasi, ileri itme ve geri cekme, hava emme ve iifleme),
ileri beceriler (sallama, saga ve sola doniis kisaltma, kancalama ve kaydirma teknigi), yardime1

beceriler (muayene edilen kisinin pozisyon degisikligi, karin kompresyonu, nefes tutma ve sivi
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inflizyon teknigi) ve alt gastrointestinal sistem boyunca entiibasyon teknikleri yer almaktadir

(59).

2.7.6. Kolonoskopik Incelemede Dikkat Edilecek Boliimler

e Anal Kanal

Anal kanal; anal kenardan, dentat ¢izgiye kadar ¢ok kisa bir segmenttir (yaklasik 2-3 cm).
[k basta kirmiz1 gériiniim karsilar. Bu nedenle, hava/su infiizyon valfi diigmesi kullanilarak
aniislin hava ile sigirilmesi gerekir. Aniisiin havalandirilmasindan sonra, kolonoskop kirmizilik
belirtisi olmadan yerlestirilebilir. Skop, distal rektum seviyesine geri c¢ekildikten sonra
retrofleksiyon yapilmalidir. Retrofleksiyon; U donilisii manevrast olarak da adlandirilir.
Yerlestirme sirasinda gozlemlenmesi zor olan rektumun distal alanini goriintiileme firsati
saglar.

¢ Rektum

Rektum, dentat ¢izgiden, rektosigmoid bileskeye kadar yaklasik 15 cm uzunlugundaki
kolon segmentidir. Rektum retroperitoneal duvara bagli oldugundan ve neredeyse hi¢ hareket
edemediginden, kolonoskopu bu bolgeden ilerletmek kolaydir. Houston kapaklari karakteristik

olarak rektumda goriiliir. Genellikle sol-sag-sol hizalamasinda bulunurlar.

e Rektosigmoid Bileske

Genellikle bu bolge, kolonoskop entiibasyonunda ilk zorlu bélgedir. Cogu durumda,
limen sol eksene acilir ve rektum ile sigmoid kolon arasindaki birlesim noktas1 genellikle

liimende keskin bir kivrim olarak goriinir.

e Sigmoid Kolon ve Sigmoidodescenden Bileske

Genel olarak, sigmoid kolon ve sigmoidodescenden bileske, yerlestirme sirasinda
kapsami en zor segmentlerdir ve ayni zamanda Ozellikle deneyimsiz ve beceriksiz
endoskopistler i¢in en yaygin iatrojenik perforasyon bdlgeleridir. Bu nedenle, bu alanlarda
ilerlerken daha fazla dikkat gosterilmelidir (60). Sigmoid kolon, intraperitoneal olarak yer alir

ve uzunlugu oldukca degiskendir (20 ila 90 cm arasinda degisir).
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e Descenden Kolon (inen Kolon)

Sigmoidodescenden bileskeden gectikten sonra descenden kolon, konsantrik haustralarla
cevrili uzun bir tiip seklinde goriiniir. Genellikle descenden kolon liimeninin saginda yatay bir

s1v1 seviyesi bulunur. Retroperitoneal ve ¢ok az hareketlidir.

e Splenik Fleksura

Splenik Fleksura, kolon liimeninden goriilen dalak noktasi ile taninabilir ancak, genellikle
hepatik fleksuradaki kadar belirgin degildir. Splenik fleksura, kolonun en yiiksek boliimiidiir

ve diyaframin hemen altinda bulunur.

e Transvers Kolon

Transvers kolonun liimeni genellikle descenden kolonun liimeninden daha tiggendir ve

sigmoid kolondakine benzer sekilde daha fazla hareket kabiliyetine sahiptir.

e Assenden Kolon (Cikan Kolon)

Ucgen bir sekle sahiptir ve diger kolon segmentlerinden daha kalin kivrimlara sahiptir.
Retroperitoneal duvara bagli olmasi1 ve diisiik hareketlilige sahip olmasi nedeniyle,
kolonoskopu kolonun son noktast olan ¢ekuma, diiz bir itme hareketiyle kolayca ilerletmek

miumkindir.

e Cekum

Cekum, ileogekal valfi (bauhin kapag1) ve appendiks orifisini barindirir. Skopinin ¢ekum
icindeki yerini dogrulamak i¢in ileogekal valfi ve apendiks orifisini kontrol etmek énemlidir.
[lerleme zorlasirsa, liimene hava emilmesi genellikle sorunu ¢dzebilir. Aksi takdirde, muayene
eden kisi hastanin pozisyonunu degistirebilir veya asistana karn kompresyonu yapmasini

sOyleyebilir(59).
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GEREC ve YONTEM

Bu ¢alismayi Binali Yildirim Universitesi Mengiicek Gazi Egitim ve Arastirma Hastanesi
Genel Cerrahi Klinigine Bagvuran ve Endoskopi iinitesinde 2022 ile 2025 yillar1 arasinda
endoskopi yapilan, yaslari; 31 ve 84 arasinda olan, gastroskopi ve kolonoskopi yapilmis
hastalar dahil edilerek retrospektif bir caligsma yiiriitiildii. Calismaya 102 hasta dahil edildi.

Calisma icin Erzincan Binali Yildirim Universitesi Girisimsel Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu tarafindan onay verilmistir (EK 1).

Calismaya dahil edilen hastalarin endoskopi ve kolonoskopileri eszamanli yapildi. Mide
biyopsisi alinan hastalarda, patoloji laboratuarinda, histolojik yontemle H. pylori varligi
acisindan degerlendirildi. Gastroskopi sonrasi kolonoskopi yapilan hastalarda kolon polipi
gozlenmesi ve polipektomi yapilmasi sart1 vardi.

Gastroskopi veya kolonoskopide malign goriiniim olmasi, kolonoskopide polip harici
farkli bir lezyon goriilmesi, ayrica gastroskopi ve kolonoskopinin ayni anda yapilmamasi,
dislama kriterlerimiz arasindaydi.

Gastroskopi ve kolonoskopi islemleri, standart anestezik hazirlik sonrasi, anestezi uzmani
esliginde sedasyon altinda gergeklestirildi.

Isleme tabi tutulan hastalarin tamami 18 yasin iizerindeydi ve bakteriyal ya da viral
herhangi bir iist solunum yolu hastali§i olmayan kisiler arasindan segildi.

Islem yapilan hastalarin tamamina yakim Erzincan ili simirlarinda yasayan hastalard.
Hastalardan biyopsi islemi 6ncesi antiagregan ajan kullanimi sinirlandirildi. Asetilsalisilik asit
kullanan hastalara, islemden once ilag alimlari durdurulup, diisiik molekiil agirlikli heparin
baslandi.

Islem oncesi influenza olduguna diisiindiigiimiiz hastalarin islemi, en az 1 ay sonrasi
yapilmak iizere ertelendi.

Verilerin istatistiksel degerlendirmesi SPSS 23.0 (Statistical Package for Social Sciences)
(Chicago, IL, USA) programi kullanilarak yapildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov-Smirnov testi kullanilarak incelendi.

Gruplar arasi karsilastirmalar yapilirken nonparametrik testlerden Kruskall Wallis testi
kullanild1. Kategorik verilerin degerlendirilmesinde ise Ki-kare testi kullanildi. Polip
biiytikliigii oranlar1 %95 giliven araliklari (confidence interval) ile maksimum olabilirlik tahmini
yontemi kullanilarak hesaplandi. P degerinin 0.05°den kii¢iik olmasi durumunda istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Verilere gore, hastalarimiz yas ve cinsiyete gore incelendiginde 102 hasta

ornegimizden, 39 kadin, 63 erkek mevcuttu. K/E oran1 39/63 = 0.62 olarak hesaplanmustir.
31 yasile 83 yas araliginda ve yas ortalamasi 52 olarak bulunmustur. H. pylori pozitif hastalarin
yas ortalamasi 61.6, H. pylori negatif hastalarin yas ortalamasi 62 olarak bulundu. Ayri ayr1 H.
pylori siddetine gore yas ortalamasma bakildiginda, 3+ (pozitif) olan hastalarin yas
ortalamasmin daha gen¢ oldugu (yas ortalamasi=59) goriildi. Bu da literatiirle uyumlu
bulunmustur (61).

H. pylori negatif olan 35 hastamiz vardir. Buna karsilik 67 hastada H. pylori pozitif olarak
saptanmistir.

H. pylori pozitif hastalarda, H. pylori negatif hastalara oranla kolon polip goriilme orant

yiiksek derecede anlamli bulundu (Tablo 4.1).

Tablo 4. 1. Hastalarin yas ve cinsiyetlerine gore H. pylori siddet durumu dagilimi

Yas (y1i)) Cinsiyet
; Ortalama + Ortanca Kadin Erkek
H 1.9)?10.111 . n Standart
Pozitifligi sapma (en az—en ¢ok) (n: 39) (n:63)
62 11/39 24/63
Negatif 35 64,69 +10,16
(45 - 83) (%28,2) (%38,1)
64,5 13/39 19/63
+ Pozitif 32 63,63 +12,27
(31-282) (%33.3) (%30,1)
59 13/39 12/63
++ Pozitif 25 63,63 +12,27
(44 - 73) (%33.3) (%19,1)
59 2/39 8/63
+++ Pozitif 10 59,70 + 8,84
(44 - 73) (%5,2) (%12,7)
62 39/39 63/63
Tiim Hastalar 102 52,22 +10,67
(31-283) (%100) (%100)
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H. pylori siddeti, Sydney siniflamasindaki tanimlamaya gore:
1 pozitif (+) (diislik); mukoza yiizeyinin 1/3 {inden daha azinda tek ya da kii¢lik gruplar halinde
gorililmesi
2 pozitif (++) (orta); 1 pozitif ile 3 pozitif arasinda
3 pozitif (+++) (siddetli): mukozanin iicte ikisinden daha fazlasinda genis veya ya da biiyiik
gruplar seklinde bakteri toplulugu olarak siniflandirilmistir.
H. pylori pozitiflik orani, bu ¢aligmamizda en ¢ok 1+ (n=32) olarak gozlenmistir.
Sirastyla 2 ++ (n=25) en az da 3 +++ (n=10) olarak goriilmiistiir. Bu oran cinsiyete gore kadin

ve erkekte dengeli bir dagilim seyretmistir.

Calismamizda, H. pylori pozitiflik orani erkeklerde, kadinlara oranla daha yiiksek
bulundu. Bu da 6nceki literatiir calismalariyla uyumlu seyir géstermektedir (62).

Kadinda ve erkekte siddetli H. pylori +3 siddetli pozitiflik orani, iki cinsiyette de en az
oranda goriildii. H. pylori pozitif hastalar incelendiginde, kadinda +1 ve +2 pozitiflik sayis1 esit

oranda bulundu. Erkekte +1 pozitiflik sayis1 en yiiksek oranda goriiliir (Sekil 4.1).

Bar Chart
H.PLORI_POZITiFLIK_GRUBU
2571 .
MINEGATIF
[ +1 POZITIF
O+2 PoziTiF
W +3 POZITIF
20
15
™)
c
3
d
(8]

CINSIYET

ERKEK

Sekil 4. 1. Hastalarin cinsiyetlerine gore H. pylori siddeti dagilim1
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Yas ilerledikce, H. pylori negatif ve 1 + siklig1 artmaktadir (Sekil 4. 2). Bu durumun, ileri

yasta artan antibiyotik ve Proton Pompa Inhibitdrii (PPI) kullanimina bagli oldugunun
diisiiniiyoruz.

Bar Chart
4 H.PLORI_POZITiFLiK_GRUBU
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Sekil 4. 2. H. pylori siddetinin yasa gore dagilimi

Calismamizda tiim hasta gruplarinda H. pylori pozitif ve negatif olanlarda en yiiksek

polip lokalizasyonu rektum olarak bulundu (Sekil 4. 3). Bu durumun da 6nceki bazi ¢caligmalarla
uyumlu oldugu goriildii (63, 64).
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Bar Chart
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Sekil 4. 3. H. pylori pozitifligi ile polip lokalizasyonu arasindaki dagilim

Onceki calismalarda kolon poliplerinin lokalizaysona gore goriilme siklig1 sirasi ile;
1. Rektum

Sigmoid kolon

Inen kolon

Transvers kolon

Cikan kolon

Cekum olarak bildirilmistir (64).

A

Calismamizda ise kolon poliplerinin lokalizaysona goére goriilme siklig1 sirasi ile;
1. Rektum

2. Sigmoid kolon

3. inen kolon

4.Transvers kolon, ¢ikan kolon ve ¢ekum olarak tespit edildi. Calismamizda en az polip

splenik fleksurada gozlendi.
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H. pylori pozitif olan hastalarda, en ¢ok kolon polipi lokalizasyonu %64 ile yine rektum

olarak bulundu. 2. sirada sigmoid kolon olarak bulundu. Literatiir ¢aligmalartyla uyumlu oldugu

gbzlendi (65).

H. pylori negatif olanlarda da en ¢ok polip yerlesimi, H. pylori pozitif olanlardaki gibi

yine rektumda gozlendi (Tablo 4. 2).

Tablo 4. 2. H. pylori yogunlugunun, polip lokalizasyonuna gére dagilimi

H. pylori Pozitifligi
Negatif | +Pozitif | ++Pozitif | ' . P
Polip Yeri n ) ) Pozitif
(n: 35) (n: 32) (n: 25) (n: 10)
Cek . 4/6 1/6 1/6 0/6
ekum
(%66,7) (%16,7) (%16,7) (%0)
Cikan Kol 2 0/6 0/6 6/6 0/6
1kan Kolon
(%0) (%0) (%100) (%0)
1/3 1/3 1/3 0/3
Hepatik Flexura 3
(%33,3) (%33,3) (%33.,3) (%0)
0/6 6/6 0/6 0/6
Transvers Kolon 6
(%0) (%100) (%0) (%0)
0.000
1/1 0/1 0/1 0/1
Splenik Flexura 1
(%100) (%0) (%0) (%0)
inen Kol " 3/14 8/14 0/14 3/14
nen Kolon
(%21,4) (%57,1) (%0) (%21,4)
i 4 Kol )8 12/28 5/28 7/28 4/28
igmoid Kolon
8 (%42,9) (%17.,9) (%25,0) (%14,3)
Rek 18 14/38 11/38 10/38 3/38
ektum
(%36,8) (%28.9) (%26,3) (%7,9)

“Chi square test
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Transvers kolonda sadece H. pylori siddeti +1 olan hastalara ait polip gozlenirken, ¢ikan

kolonda sadece +2 pozitif olan hastaya ait polip gozlendi.

H. pylori siddeti ile polip tiirii arasinda anlaml bir iliski bulunamadi. (Tablo 4. 3).

Tablo 4. 3. H. pylori pozitifligi ile polip tiirii arasindaki iligki

H. pylori Pozitifligi
P*
Polin Tiiri Negatif + Pozitif | ++ Pozitif | +++ Pozitif
olip Tiirii n
P (n: 35) (n: 32) (n: 25) (n: 10)
infl g 2/9 2/9 3/9 2/9
nflamasyon
Y (%22,2) (%22,2) (%33,3) (%22,2)
Hi il of 9/30 12/30 6/30 3/30
iperplasti
perp (%30) (%40) (%20) (%10)
14/42 13/42 11/42 4/42
Tiibiiler 42 0.908
(%33,3) (%30,9) (%26,2) (%9,5)
Tiibiilovills s 7/15 3/15 4/15 1/15
iibiilovilloz
(%46,7) (%20) (%26,7) (%6,7)
Vills 6 3/6 2/6 1/6 0/6
illoz
(%50) (%33,3) (%16,7) (%0)

“Chi square test
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Non neoplastik poliplerden en ¢ok hiperplastik polip izlendi. Neoplastik poliplerden olan
adenomat6z poliplerden de en ¢ok tiibiiler, sonra tiibiilovilloz polip, en az da villoz polip

bulundu (Sekil 4. 4). Bu durum literatiir ¢aligmalariyla uyumlu bulundu. (64-66).

Bar Chart
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Sekil 4. 4. H. pylori siddetinin, adenomatdz polip tiirlerine gore dagilimi

Calismamizda H. pylori siddeti ile polip biiyiikliigii arsinda istatistiki olarak anlamli bir
iliski oldugu tespit edildi (Tablo 4.4).
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Tablo 4. 4. H. pylori pozitifligi ile polip biiyiikliigii arasindaki dagilim

Polip Biiyiikliigii (mm)
H. pylori S
Pozitifligi [Ortalama (CI)] P
(en az — en ¢ok)
Negatif 5,86 (4,78 —7,03)
(n: 35) (2-15)
+ Pozitif 3,91 (3,50 - 4,32)
(n: 32) (2-6)
0,026
++ Pozitif 3,88 (3,10 - 5,00)
(n: 25) (2-15)
+++ Pozitif 4,40 (3,27 - 6,14)
(n: 10) (3-10)

CI: confidence interval
**Kruskal-Wallis test

Calismamizda en kii¢iik polip boyutu 2mm, en biiyiik polip boyutu 15 mm olarak 6l¢iildii.
H. pylori negatif olanlarda polip boyutu ortalamas1 5.86 iken, H. pylori 1 + olan hastalarin polip
boyutu ortalamast 3,91 mm, 2 + olanlarin 3,88 mm, 3 + olanlarinki 4,4 mm olarak bulundu

(Sekil 4. 5).
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Bar Chart
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Sekil 4. 5. H. pylori siddetinin, polip boyutuna gére dagilimi
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TARTISMA

Bu ¢alismamizda, Helicobacter pylori (H. pylori) enfeksiyonu ile kolon polipi gelisimi
arasindaki iligki retrospektif olarak incelenmistir. Calismaya dahil edilen 102 hastanin 67’sinde
H. pylori pozitifligi, 35’inde ise negatiflik saptanmistir. Katilimcilarin 63’1 erkek (%61,7),39°u
kadin (%38,3) olup, H. pylori pozitifliginin erkeklerde daha yliksek oranda goriilmesi literatiirle
uyumlu bulunmustur. (62). H. pylori pozitif ve negatif gruplarda kolonik poliplerin en sik
yerlesim bolgesi rektum olarak saptanmistir. Bu bulgu, H. pylori enfeksiyonunun kolonik
poliplerin anatomik dagilimi iizerinde dogrudan bir etki olusturmadigini, ancak mukozal
inflamasyonun ozellikle distal kolon segmentlerinde daha belirgin olabilecegini
diisiindiirmektedir.

Mevcut literatiirler tarandiginda, ¢alismamizla paralel olarak H. pylori enfeksiyonu ile
kolon polipleri arasindaki iligkiyi destekleyen ¢alismalar mevcuttur (6, 67, 68).
Bu ¢alismalarda da goriildiigii tizere H. pylori enfeksiyonunun kolon polipi gelisimiyle anlamli
bigimde iliskili oldugu goriilmiistiir. Ote yandan, baz1 arastirmacilar, H. pylori varligi ile kolon
polip insidansi arasinda anlamli fark saptamamuistir (7).

Calismamizda artan yasla birlikte H. pylori negatifligi artmistir (sekil 4). Bu durumun
ileri yaslarda daha ¢ok PPI ve antibiyotik kullanimina bagl olarak, istem dis1 olarak, H. pylori
enfeksiyonunun eradikasyona sebep oldugunu diisiinmekteyiz. Ayrica H. pylori igin uygun
cogalma ve yasam ortami olan asidik ortamin, artan yasla beraber, mide atrofisi gelismesi,
bunun sonucunda da bakterinin dogal olarak yasam yerinden ¢ekilmesi diisiiniilebilir.

Ayrica; ilerleyen yasla beraber konak savunmasi ve immiin yanit azalmasi sonrasinda, kronik
inflamasyon azalacagindan, bakterinin konakta tutunmasi gii¢lesebilir.

Yine yas artisina bagli olarak, maruz kalinan bakteri ¢esitliligi de artacaktir ve bu rekabetci
ortamin, H. pylori kolonizasyonu i¢in olumsuz bir durum olacagin diisiinmekteyiz.

Calismamizda, H. pylori siddeti cinsiyete gore dengeli bir seyirdedir. Ancak erkeklerde
1+ pozitiflik daha baskin goriilmiistiir. Bunun yaninda +3 pozitiflik de kadin cinsiyete oranla
daha fazla goriilmiistiir. Bunun nedeni olarak, erkekte kadina oranla daha fazla diizensiz
beslenmeyle beraber, alkol ve sigara kullaniminin daha yaygin olmasini diisiinebiliriz. Sigara,
mide mukozasindaki bikarbonat sekresyonunu azaltarak (69).
mide savunmasini azaltmig olabilir ve bunun sonucunda, H. pylori siddetinde artisa neden
olmus olabilir. Ayrica bazi toplumlarda erkeklerin digarda daha fazla zaman gegirmesi
bakterinin bulagma ihtimalini artirmig olabilir.

En sik polip lokalizasyonunun rektum ve sigmoid kolonda olmasi, kolonun distal

kisminda fekal staz ve mikrobiyal yogunluk farklartyla iliskisi olabilir. Diinya Saglk Orgiitii
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tarafindan 1. derece kanserojen bakteri ilan edilen H. pylori’nin, daha uzun siire kolon
mukozasiyla temasi1 sonucu, cagA gen sayesinde, mukozada sitotoksine sebep olmasi, sonug
olarak da kansere gidisatin ilk basamaklarindan olan polip gelisimini artirmis olabilir.

Kolon polipinde bu baslatict etki, polip sayisinda artisa sebep olmus olsa da, progresif
etkisinin smirli oldugunu diisiinmekteyiz. Oyle ki polip boyutu ile H. pylori arasinda bir
korelasyon saptanamadi. (sekil:7)

Kolon, H. pylori nin dogal yasam alan1 olmadigindan, H. pylori’nin kolonik neoplazi
gelisiminde tek basina belirleyici bir faktor olmaktan ziyade, dolayli yoldan bir ¢ok faktorlii bir
patofizyolojik siirecin sonucundan dolay1 olabilir (70). H. pylori’nin kolon polipine sebep
olmasinda birka¢ mekanizma diisiiniilmektedir.

Bunlardan biri H. pylori nin barsak mikrobiyatasini degistirmesi sonucu olabilir (71).
Almanya'da yapilan bir popiilasyona dayali ¢calismadan H. pylori enfeksiyonlu bireyi barsak
mikrobiyatastyla iligkili dort cinse (Bacteroides, Barnesiella, Fusicatenibacter ve Alistipes)
sahip olma olasiliginin daha diisiik oldugunu ortaya koydu (72).

Ayrica; inflamasyon, genotoksisite ve oksidatif stres dahil olmak iizere ¢ok sayida
mekanizma hipotezleri tanimlanmistir (73, 74).

Ayrica, H. pylori enfeksiyonu, mitojen olarak islev gorebilen gastrin salinimini artirarak
kolorektal karsinogenezde rol oynayabilir. H. pylori'nin hipergastrinemiye neden oldugu
gosterilmistir. Ancak; H. pylori enfeksiyonu, gastrin seviyesi ve kolorektal
karsinom arasindaki etkilesim iizerine yapilan ¢aligmalar kesin olmayan sonuglar
bildirmektedir ve bu nedenle daha fazla arastirmaya ihtiya¢ duymaktadir (70, 75, 76).

Sonug olarak, mevcut veriler H. pylori enfeksiyonunun kolorektal polip olusumunda
dogrudan ya da dolayl sekilde rol oynayabilecegini gostermektedir. Ancak, bu iliskinin
nedenselligi hala tam olarak kanitlanmamistir. Farkli H. pylori suslarinin, viriilans profillerinin
ve konaga ait genetik faktorlerin dikkate alindigi, prospektif ve cok merkezli ileri ¢aligmalar,

bu iliskinin mekanizmasini daha net ortaya koyacaktir.
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SONUC ve ONERILER

Bu c¢alismada Helicobacter pylori (H. pylori) enfeksiyonu ile kolon polipi gelisimi
arasindaki iligkiyi ortaya koyan az sayidaki arastirmalardan biridir. Elde edilen bulgular, H.
pylori pozitifliginin kolon poliplerinin goriilme siklig1 ile anlaml diizeyde iligkili oldugunu
gostermektedir. H. pylori enfeksiyonu, tek basina kolonik polip olusumunda belirleyici bir faktor
olmamakla birlikte, inflamatuvar ve hormonal siire¢lerin etkilesimi yoluyla da polip gelisimine
katkida bulunabilir.

H. pylori’nin CagA, VacA ve OipA gibi virlilans genlerine sahip suslarinin, sistemik
inflamasyon ve oksidatif stres mekanizmalar1 araciligiyla kolorektal mukozada neoplastik
stirecleri  tetikleyebilecegi diisiiniilmektedir. Bu bulgular, bakterinin yalnizca mide
patolojilerinde degil, gastrointestinal sistemin distal boliimlerinde de etkili olabilecegini
gostermektedir.

Bulgular, halk saglig1 agisindan 6nemli olup, H. pylori enfeksiyonunun eradikasyonunun
yalnizca iist gastrointestinal sistem hastaliklar1 degil, kolorektal patolojilerin dnlenmesinde de
potansiyel yarar saglayabilecegini diisiindiirmektedir.

Bu caligmanin retrospektif tasarimi ve ornek bilylikliiglintin sinirlt olmasi, nedensellik
iligkisinin tam olarak kurulmasini gii¢lestirmektedir.

Gelecekte yapilacak genis 6rneklemli, prospektif ve molekiiler temelli ileri calismalar, H.

pylori’nin kolondaki lezyonlar lizerindeki roliinii daha net bigimde ortaya koyacaktir.

Oneriler

1. H. pylori’nin kolorektal polip olusumundaki roliinii daha iyi anlamak i¢in CagA, VacA,
OipA gibi viriilans genlerinin analizi yapilmalidir.

2. Prospektif, cok merkezli, genis 6rnekli ve genetik temelli ¢alismalar planlanmalidir.

3. H. pylori eradikasyon tedavisi sonrasi kolorektal polip insidansinda degisim olup
olmadiginit degerlendiren takip ¢alismalar1 yapilmalidir.

4. Ulkemizde kolon poliplerinin epidemiyolojik dzelliklerini belirlemek icin H. pylori
enfeksiyonu taramasi rutin protokollere dahil edilmelidir.

5. Klinik uygulamalarda, ozellikle eszamanli gastroskopi ve kolonoskopi yapilan

hastalarda H. pylori varlig1 sistematik olarak arastirilmalidir.
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Sonug olarak, H. pylori enfeksiyonu kolorektal polip gelisiminde dolayl fakat anlamli bir
risk faktorii olabilir. Bu iligkinin tam mekanizmasinin anlagilmasi, hem erken tani stratejilerinin
gelistirilmesi hem de koruyucu yaklasimlarin gii¢lendirilmesi agisindan olduk¢a Onem

tagimaktadir.
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