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OZET

Giris ve amag¢: Kolon poliplerinin bir kismindan zamanla kolon kanseri
gelisebildiginden poliplerin erken tan1 ve tedavisi onemlidir. Calismamizin amaci
rutin kolonoskopi sirasinda polip goriilme sikligini, polip saptanan hastalarin klinik
ozelliklerini, poliplerin lokalizasyonunu, morfolojik ve histopatolojik 6zelliklerini
ortaya koymakti.

Material ve metod: Calismaya hastanemiz endoskopi iinitesinde Ocak 2017 ile
Aralik 2020 tarihleri arasinda kolonoskopi yapilan hastalar alindi. Kolonoskopide
polip saptanan hastalarin demografik 6zellikleri ve laboratuvar sonuglariyla beraber
poliplerin sayisi, sekli ve lokalizasyonu kaydedildi. Alinan poliplerin histopatolojik
bulgular1 ayrintili olarak incelenerek polibin histolojik tipi, displazi ve malignite
varlig1 aragtirildi.

Bulgular: Kolonoskopi yapilan 2826 hastanin 431(%15,2)’inde polip saptandi.
Polipli hastanin 266(%61.7)’s1 erkek, 165(%38.2)’1 kadin olup, yas ortalamasi
54.78+15,17 idi. Elli yasin tstiinde olanlarda anlamli olarak polip daha fazlaydi
(p<0,02). Hastanin 261 (%60.5)’inde distal, 92 (%21.3)’inde proksimal ve
77(%17.8)’inde hem proksimal ve hem de distal kolonda polip vardi. Polip ¢ap1
277(%64) hastada <5 mm, 42(%9,7)’inde 5-10 mm, 41(%9,5)’inde 10-15 mm ve
71(%16,5) hastada ise 15 mm’den biiyiiktii. Hastalarin 248(%57.5)’inde tek polip,
75 (%17.4)’inde 2 polip ve geriye kalan 108(%25.1) hastada ise 3 ve daha fazla
sayida polip vardi. Histolojik bulgularina ulasabildigimiz 415 hastanin
234(%56.3)’inde adenomatdz polip, 104(%25)’tiinde hiperplastik polip, 29
(%6.9)’unda inflamatuar polip, 13(%3)’linde adenocarcinoma ve 35(%8.4)’inde
farkli patolojiler saptandi. Adenomatéz polip saptanan 234 hastanin 196
(%83.7)1inda diistik dereceli displazi ve 4(%1.7)’linde yiiksek dereceli displazi
oldugu halde, 34(%14.5)’linde displazi saptanmadi. Hiperplastik polipli 102
hastanin 101(%99)’inde displazi olmadigi halde, 1 (9%0.9)’inde yiiksek dereceli
displazi vardi. Displazi varligi ile polip ¢ap1 (p<0,000), polip sayis1 (p<0,001), 50
yasindan biiylik olma (p<0.02), adenomatdz polip varligr (p<0.001) ve villoz
histoloji (p<0.001) arasinda dogru iligki saptandi.

Sonu¢: Malignlesme riski nedeniyle kolon poliplerinin erken evrede saptanmasi
ve ¢ikarilmasi onemlidir. Yasla orantili olarak malignlesme riski arttig1 igin, 50
yas Ustiindeki tiim bireylere tarama amacli kolonoskopi yapilmasi kolon kanseri

riskini azaltabilir.
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ABSTRACT

Introduction and purpose: Early diagnosis and treatment of polyps is important
because some of the colon polyps can develop into the colon cancer over time. The
aim of our study was to reveal the incidence of polyps during routine colonoscopy,
the clinical features of patients with polyps, the localization of polyps,
morphological and histopathological features.

Material ve metod: Patients who underwent colonoscopy between January 2017
and December 2020 in the endoscopy unit of our hospital were included in the
study. The demographic characteristics and laboratory results of the patients who
were found to have polyps during colonoscopy, as well as the number, shape and
localization of the polyps were recorded. The histological type of the polyps, the
presence of dysplasia and malignancy were investigated by examining the
histopathological findings of the removed polyps in detail.

Conclusion: Polyps were detected in 431 (15.2%) of 2826 patients who underwent
colonoscopy. Of the patients with polyps, 266 (61.7%) were male, 165 (38.2%)
were female, and the mean age was 54.78+15.17 years. Polyps were significantly
higher in those over the age of 50 (p<0.02). Of the patients 261 (60.5%) had polyps
in the distal, 92 (21.3%) proximal, and 77 (17.8%) both proximal and distal colonic
polyps. Polyp diameter was < 5 mm in 277 (64%) patients, 5-10 mm in 42 (9.7%)
patients, 10-15 mm in 41 (9.5%) and In 71 patients, the polyp was larger than 15
mm. 248 (57.5%) of the patients had a single polyp, 75 (17.4%) had 2 polyps, and
the remaining 108 (25.1%) patients had 3 or more polyps. Of 415 patients whose
histological findings could be reached, 234 (56.3%) had adenomatous polyps, 104
(25%) had hyperplastic polyps, 29 (6.9%) had inflammatory polyps, 13 (3%) had
adenocarcinoma and 35 (8.4%)' different pathologies were found in. Although 196
(83.7%) of 234 patients with adenomatous polyps had low-grade dysplasia and 4
(1.7%) had high-grade dysplasia, 34 (14.5%) did not have dysplasia. Although 101
(99%) of 102 patients with hyperplastic polyps did not have dysplasia, 1 (0.9%) had
high-grade dysplasia. There was a correct correlation between the presence of
dysplasia and polyp diameter (p<0.000), number of polyps (p<0.001), age over 50
years (p<0.02), presence of adenomatous polyps (p<0.001) and villous histology
(p<0.001).

Results: Early detection and removal of colon polyps is important because of the

risk of malignancy. Since the risk of malignancy increases with age, screening

Vil



colonoscopy for all individuals over the age of 50 may reduce the risk of colon

cancer.
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1. GIRIS VE AMAC

Gastrointestinal kanalda limene doru ¢ikint1 yapan olusumlara polip denir.
Yani, mukozal ylizeyin luminal protriizyonu veya elevasyonu polip olarak
adlandirilir. Literatiirde ilk polip vakasi, yaklagik 300 y1l 6nce rapor edilmistir(1).
Polipler sekline, sayisina, boyutuna, yerlesim yerine, goriiniimlerine ve histolojik
Ozelliklerine gore tanimlanmaktadir. Kolon polipleri neoplastik, neoplastik
olmayan ve submukozal lezyonlar olarak 3 gruba ayrilmaktadir. Adenomlar,
kolondaki en yaygin neoplastik poliplerdir. Adenomlarda, hiicre proliferasyonu
kriptanin st boliimiine dogru uzanmaktadir. Genelde, adenomlarin, kolon
epitelindeki anormal bir hiicrenin monoklonal expansiyonundan gelistigi
disiiniilmektedir(2). Adenomatéz  poliplerin  6nemi, malignlesmeleridir.
Adenomlar, predominant glandiiler paternin histolojik yapisina gére siniflandirilir.
Tiim kolon poliplerinin yaklasik tigte ikisi adenomlardir(3). Adenomlar tiibiiler,
villoz ve tubulovilloz olmak iizere iic gruba ayrilir. Tiibiiler adenom % 80-86,
tiibiilovilloz adenom % 6-8, vill6z adenom % 3-6 oraninda goriilmektedir(4).
Adenomlarin prevalansi populasyona 6zgii nedenler ve yas ile ilgilidir. Artan yas,
kolonik adenomlarin gelisimi icin bir risk faktoriidiir ve boyuttan ve histolojiden
bagimsiz olarak bir adenom icinde yiiksek dereceli displazi gelisimi ile
iliskilidir(5,6). Adenomlarin prevalansi, kolon Ca’nin sik oldugu toplumlarda daha
fazladir. Japonya’da adenom riski diisiik iken, kolon Ca’nin yiiksek oldugu
Hawai’ye go¢ eden Japonlarda, bu oran daha yiiksektir. Yine Japonya’da kolon
Ca’nin yiiksek oldugu yorelerde, adenom insidanst da yiiksektir. Yas artikca,
adenom siklig1, sayisi, adenomdaki displazi ve bliytikliik de artmaktadir(7). Yiiksek
dereceli displazili adenom, boyutu 10 mm’den daha fazla olan adenomlarda ve

villéz yapidaki adenomlarda kanserlesme riski daha yiiksektir(8).

Kolorektal kanser (KRK) yaygin ve oliimcil bir hastaliktir. Amerika
Birlesik Devletleri'nde yilda yaklasik 149.500 yeni kalin bagirsak kanseri vakasinin
teshis edildigi tahmin edilmektedir(9). Amerika Birlesik Devletleri'nde kadinlarda
kanser 6liimlerinin {igiincii en yaygin nedeni ve erkeklerde ikinci 6liim nedeni
olmaya devam ediyor. Ulkemizde 2014 verilerine gore Kolorektal kanserler hem
kadinlarda hem de erkeklerde ilk bes kanser icinde yer almaktadir. Erkeklerde
yiizbinde 21,0 ve kadinlarda ise yiizbinde 13,4 siklikta goriilmektedir. Ulkemizde



25-49 yas grubundaki erkeklerde en sik 2. sirada, bayanlarda ise 3. sirada
goriilmektedir. Erkeklerde 50-69 yaslar1 arasinda 4. sirada, kadinlarda ise 2.sirada
gorilmektedir. KRK tanisi, genellikle alt gastrointestinal sistem endoskopisi
sirasinda veya cerrahi bir 6rnekten alinan bir biyopsinin histolojik incelemesi ile
yapilir. Histopatolojik olarak kolon ve rektumda ortaya ¢ikan kanserlerin ¢ogu
adenokarsinomlardir.  Kolondaki  lezyonlarin  saptanmasi, histopatolojik
incelemenin yapilmasi ve ¢ikarilmasi i¢in ne énemli tan1 yontemi kolonoskopidir.
Kolondaki adenomlarin eradikasyonu, kanser riskinin ve mortalitenin en aza
indirilmesi agisindan 6nemlidir. Bu amagla 06zellikle ABD’de genis tarama
programlar1  baglatilmis ve kolorektal kanser insidansinin azaltilmasi
hedeflenmistir. Ulusal Polip Calisma (National Polyp Study/NPS) grubu, mevcut
tiim adenomlarin eksizyonu ile kanser insidansinda %76-90 oraninda bir azalma

oldugunu belirtmistir(10).

Calismamizin amaci1 kolonoskopi yapilan hastalarda kolon poliplerinin
sikligini, yerlesim yerlerini, sayisini, boyutlarini, sekillerini, histolojik yapilarini,

displazi varligin1 ve kanserlesme oranlarini ortaya koymakti.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Kolon Polipleri

Polip, gastrointestinal kanalda liimene dogru ¢ikint1 yapan olusumlara denir.
Yani, mukozal yiizeyin luminal protriizyonu veya elevasyonu polip olarak
adlandirilir. Literatiirde ilk polip vakasi, yaklasik 300 y1l 6nce rapor edilmistir(1).
Klinikte karin agrisi, kanama ve anemiye ait semptomlarla kendini gosterebilir.
Ozellikle adenomatdz polipler, malignlesme riski tasirlar. Adenomatdz poliplerin
erken tanisi ve cikarilmasi, gelismis iilkelerde kolorektal kanser insidansini
azaltmaktadir. Poliplerin, kolonik mukozada normal hiicre proliferasyonu ve
differansiasyonundaki veya apoptozisin herhangi bir basamagindaki yetersizlik
sonucu olustugu sanilmaktadir. Normal kolon kriptalarinda sadece kriptin alt
1/3’iindeki kolonositler prolifere olur. Adenomlarda, hiicre proliferasyonu
kriptanin st boliimiine dogru uzanmaktadir. Genelde, adenomlarin, kolon
epitelindeki anormal bir hiicrenin monoklonal expansiyonundan gelistigi
diisiiniilmektedir(2). Polipler sekline, sayisina, boyutuna, yerlesim yerine,
goriiniimlerine ve histolojik 6zelliklerine gore tanimlanmaktadir(11). Poliplerin
bazilar1 yass1 iken, bazilarida sapli olabilmektedir. Gastrointestinal polipler saplt
veya sapsiz (sesil), tek veya birden fazla sayida, mukozayla ayni veya farkli renkte
olabilmektedirler. Siklikla multipl olup, en fazla rektosigmoid bdlgede goriiliirler
ve ¢cekuma dogru goriilme sikliklar1 azalir. Poliplerin ¢ogu asemptomatiktir. En
onemli klinik belirtileri rektal kanamadir. Bazen demir eksikligi anemisi veya
gaitada gizli kanama sebebi arastirilirken kolonik polipler saptanir. Biiyiik
poliplerde; kabizlik, diski ¢apinda incelme, karin agrisi, barsak obstriiksiyonu ve
ozellikle villoz adenomlarda hipokalemi ve hipoalbuminemi ile karakterize

sekretuvar tipte ishal seyrek de olsa tanimlanmastir.

2.2. Kolon Poliplerinde Siniflandirma

Kolon polipleri, baslica 3 gruba ayrilir:

A. Neoplastik polipler
1. Bening (Adenom)

a.Tubiler adenom
b. Tubulovilldoz adeno

c. Villoz adenom
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Malign (Karsinoma)

a. Sipheli invazif karsinom

b. Karsinoma in situ

c. Intramukozal karsinom

d. Invaziv karsinom (muskularis mukoza yoluyla)

B. Non-Neoplastik Polipler

a. Hiperplastik polipler

b. Juvenil polip (retansiyon polipi)

c. Inflamatuar polip

d. Mukozal polip (Polipoid konfigiirasyonda normal mukoza)

e. Peutz-Jeghers sendromu

C. Submukozal Polipler

a. Colitis cystica profunda
b. Pneumatosis cystoides colic
c. Lenfoid polipler (benign ve malign)
d. Lipom
Karsinoid
f. Metastatik neoplaziler

g. Diger nadir lezyonlar

A. Neoplastik kolon polipleri

Adenomlar, kolondaki en yaygin neoplastik poliplerdir. Tiim kolon
poliplerinin yaklasik iicte ikisi adenomlardir. Kolon adenomlarinin %30 ile 50’1 en
az bir baska es zamanli adenom igerir(3). Bu poliplerin 6nemi, malign
dejenerasyona doniismesidir. Bati populasyonunda bir¢cok kolorektal kanser
adenomlardan gelismektedir. Adenomlar, predominant glandiiler paternin
histolojik yapisina gore siniflandirilir. Tibiler adenom % 80-86, tiibiilovilloz
adenom %6-8 ve villoz adenom % 3-6 oraninda goriilmektedir(4). Tiibiiler

adenomalar genelde 1 cm’den kiiciik olan poliplerdir. Villoz adenomlar biraz daha



biiyliik yapidadir. Polip biiyiikliigii sol kolonda ve kolon Ca’nin sik oldugu
bolgelerde daha fazladir.

Epidemiyoloji ve etiyoloji

Adenomlarin prevalansi popiilasyona 6zgii nedenler ve yas ile ilgilidir.
Artan yas, kolonik adenomlarin gelisimi i¢in bir risk faktoriidiir ve boyuttan ve
histolojiden bagimsiz olarak bir adenom i¢inde yiiksek dereceli displazi gelisimi ile
iliskilidir (6,7). Kolorektal kanser tarama ¢alismalarinda, adenomlarin prevalansi
50 yasinda yaklasik % 25 ila 30 arasindadir(8,12). Otopsi ¢alismalar1 70 yasina
kadar %50'ye varan oranlar bulmustur; ancak yirmili veya otuzlu yaslarda olanlarda
yalmzca % 1 ila 4'diir(12,13). Ilerleyen yas sag taraftaki polipler icin bir risk
faktoridiir (14). Adenomatdz polipler erkeklerde daha yaygindir ve biiyiik
adenomlar diger etnik gruplara kiyasla Afrikali-Amerikalilarda daha yaygin
olabilir(15-17). Adenomlarin prevalansi, kolon Ca’nin sik oldugu toplumlarda
daha fazladir. Japonya’da adenom riski diisiik iken, kolon Ca’nin yiiksek oldugu
Hawai’ye go¢ eden Japonlarda, bu oran daha yiiksektir. Yine Japonya’da kolon
Ca’nin yiiksek oldugu yorelerde, adenom insidansi da yiiksektir. Yas artikca,
adenom sikli81, sayisi, displazi ve biiyiikliik de artmaktadir (7).

Risk faktorleri

1) Genetik yatkinhklar: Herediter polipozis ve herediter nonpolipozis
sendromlar1 buna Ornektir. Kolorektal adenom bulunanlarin 1. derece

akrabalarinda, normale gore 2-3 kat daha fazla adenom bulunmaktadir(2) .
2) Diyet ve yasam sekli.

Lifli diyet, bitkisel yiyecekler ve karbonhidrat, adenom gelisimine karsi
koruyucudur. Diisiik folat alinimi, diyette yag ve asir1 alkol alinimi, adenom riskini
artirir. Avustralya’da yapilan bir ¢alismada, 1-2 yil siireyle diistik yag ve bol lifli
diyet uygulandiginda, rekiirren adenomalarin sayisinda degisme olmazken, 1
cm’den biliylik adenomalarin sikliginda azalma olmustur(18). Fiziksel inaktivite,
sigara ve obezite adenoma riskini artirir. Aspirin ve NSAID, adenomlarin sikligini

azaltir (2).

3) Diger: Kolon adenomalarinin gelisiminin bagirsak dist durumlarla ile

iliskisi oldugu saptanmistir.



Bunlar:
-Akromegali
- Ureterosigmoidostomi
- Streptococcus bovis bakteriyemi
- Achrocordon (deri tag)
- Arteryoskleroz
- Kolesistektomi

Klinik o6zellikler

Adenomlar genel olarak asemptomatiktir ve c¢ogunlukla kolon kanseri
tarama testleri ile tespit edilir. Kiiciik adenomlar tipik olarak kanamazlar.
Adenomat6z poliplerin biiyiime oranlar1 degiskendir ve tutarli bir dogrusal egilim
izlemez. Kii¢iik poliplerin ¢ogu minimum biliylime gosterir (ortalama 0,5 mm / yil).
Bununla birlikte, tam gerileme nadirdir. Adenomlarin yalnizca kiigiik bir azinlig1 7
ila 10 y1l icinde kansere (%5 veya daha az) ilerler. Yiiksek dereceli displazili
adenom, > 10 mm boyutunda veya villoz adenomlarda kansere ilerleme riski daha
yiiksektir(8). Tam1 aninda adenomlu hastalarin yaklasik %35 ila7'sinde yiiksek
dereceli displazi ve %3 ila 5'inde invaziv karsinom vardir. Malign potansiyel riski
olan adenomlarin orani, polip boyutu ile birlikte kiiciik adenomlarda (<5 mm)
yaklasik ylizde 1 ila 2'den, orta biiyiikliikteki adenomlarda (5 ila 10 mm) yiizde 7
ila 12'ye ve biiyilk adenomlarda yiizde 20 ila 30'a yiikselir (> 1 cm)(19).
Adenomlarin malign potansiyeli, boyutuna, histolojik tiirline ve displazi derecesine
baghdir. Villoz komponentli ve daha yiiksek displazi derecesine sahip daha genis
adenomlar daha malign potansiyele sahiptir. Dliz adenomlar ilk olarak Muto ve ark.
tarafindan tanimlanmistir(20). Cok kiiclik olan poliplerin ¢apt 5 mm veya daha
azdir. Daha Onceki yillarda, diminutif poliplerin non-neoplastik oldugu
diisiiniilmistlir; son calismalarda, diminutif poliplerin = %30-%50 civarinda

adenomatoz vasifta oldugu goriilmiistiir(21,22).

Tim adenomlarda bir dereceye kadar displazi mevcuttur. Displazi

derecesine gore polipler su sekilde siniflandirilir:



-Diisiik dereceli displazi
-Yiiksek dereceli displazi

Yiiksek dereceli displazi (intraepitelyal karsinom ile es anlamlidir), diistik
dereceli bir displaziden kansere ilerlemede bir ara sathay1 temsil eder. Yiiksek
dereceli displazi, epitelyal kript tabakasiyla sinirli olan ve bazal membran yoluyla
lamina propriaya invazyonu olmayan durumu temsil eder. Lamina propriada
lenfatik damarlar olmadigindan, yiiksek dereceli displazili lezyonlar metastaz ile
iliskili ~ degildir(23,24). Karsinoma in situ (Cis) veya intramukozal
adenokarsinomda, kanser hiicreleri lamina propriaya ve muskularis mukozasini

icerebilir ancak bu mukozaya niifuz etmez(5,25).

Adenomlarda histolojik ozellikler

Adenomlar tiibiiler, villoz veya tiibiilovilloz olarak karakterize edilir(5).
Ileri bir adenom, >10 mm boyutunda veya villoz bilesenli veya yiiksek dereceli
displazi iceren adenomlar olarak tanimlanir. fleri adenomlar igin halihazirda
kullanilan tanimda degisiklikler onerilmis olsa da (adenom >20 mm veya yiiksek

dereceli displazi), bu tanimlama i¢in daha fazla dogrulama gereklidir (26).

Tiibiiler adenom

Bu adenomlar, lezyonun % 80'inde displastik tiibiiller yapidadir(27).

Dallanan bir adenomat6z epitel agi ile karakterizedirler.
Villoz adenom

Bu adenomlar %80 iizerinde displastik villoz yapraklara sahiptir(27).
Parmak benzeri villuslar ger¢ekte uzamis kriptlerdir. Normal kriptlerin
uzunlugunun iki katindan daha fazla uzunluga sahiptir. Tiibiiler ve vill6z adenomlar
degisken oranlarda Paneth hiicreleri igerebilir. Tiibiiler ve villoz adenomlarda
proliferasyon, baslangicta displastik bezlerin iist kisminda meydana gelir(MIB1
proliferatif indeksine gore) (28).

Tiibiilovilloz adenom

Bu adenomlar %20'den fazla ve %80' den az displastik villéz olusumlara

sahiptir.



Adenomatoz poliplerde yonetim

Adenomlar tamamen c¢ikarilmalidir. Kiiclik adenomlar (<2 mm) biyopsi
forsepsleri kullanilarak tamamen c¢ikarilabilirken, daha biiylik adenomlar
elektrokoter veya ileri endoskopik rezeksiyon teknikleri (6rnegin, endoskopik
mukozal rezeksiyon veya endoskopik submukozal diseksiyon) ile rezeksiyonu
gereklidir (29). Derin submukozal invazyon 6zelliklerine sahip pedikiillii poliplere

en-bloc rezeksiyon ile endoskopik polipektomi uygulanmalidir.

Derin submukozal invazyon 6zelliklerine sahip pedikiilsiiz lezyonlar ylizey
ozelligi bozulma alaninda biyopsi yapilmalidir, eger polipler ¢ekumda veya
yakininda degilse dovme yapilmali ve hastalar cerrahi tedaviye yonlendirilmelidir

(30).
Serrated adenomlar

Daha yakin yillarda, sporadik baska bir histolojik fenotip adenom, yani
serrated adenom, invaziv karsinomaya ilerleme egilimi nedeniyle literatiirde ¢cok
ilgi gérmiistlir(31). Bunlarin nasil olustugu tam olarak belli olmamakla birlikte
lezyonlar hiperplastik poliplerle iligkili olarak gelisir ve sonrasinda displastik
ozellikler kazanir. Endoskopik muayenede bu adenomlar tirtikli ve tirtiksiz
goriinebilir (32). Kiigiik (cikintili) tirtikli adenomlar hiperplastik (metaplastik)
poliplere benzer olabilir, biiyiikk olanlar1 ise villoz adenomlara benzer. Sapsiz
serrated adenomlar klinik olarak adenomatoz polipler gibi yonetilir ve tam eksizyon
onerilir. Bununla birlikte, sapsiz yapilari ve belirsiz sinirlar1 nedeniyle, endoskopik
olarak tamamen c¢ikarilmalarini saglamak i¢in 6zel dikkat gerekir. Bu lezyonlarin
gbzden kacirilmasi veya eksik ¢ikarilmasi, orantisiz bir sekilde adenomdan kansere
daha hizli ilerledigine dair 6nemli kanitlarin literatiirde mevcut oldugu bildirilmistir

(33).
Mikrotiibiiler adenom

Endoskopide, bu yeni tarif edilen ¢ikintili adenom, vill6z adenomdan ayirt
edilemez (34). Mikrotiibiiler adenomlar histolojik olarak displastik egimlerin

epitelinde ortaya ¢ikan halka seklindeki mikrotiibiiler bezlerle karakterizedir (28).



Adenom- Karsinom hipotezi

Giliniimiizde adenomalarin nasil kansere doniistiigli merak edilmekte, bu

hususta bir¢ok goriis ileri stiriilmektedir(35,36). Bu goriislerden bazilari sunlardir:

a) Epidemiyolojik deliller: Adenomalarin bir toplumda gortilme siklig1, o
toplumdaki kolon kanseri prevalansi ile paraleldir. Toplumda kolon Ca insidansi
fazla ise, o toplumda adenoma insidansi da fazladir. Adenoma prevalansi, diisiik
kolon Ca riskli bolgeden, yiiksek riskli bolgeye goc¢ edenlerde artmaktadir.
Adenoma ve kolon Ca prevalansi, ayrica yas ile de artmaktadir. Yas dagilimi
egrisine gore, adenomalar, kanserden 5-10 yil Once olusmaktadir. Sporadik

adenomada bile polip kanser intervali en azindan 4 y1l, FAP’de ise 10-12 yildur.

b) Klinopatolojik deliller: Kanserlerin, adenomlardan gelistigi
gosterilmistir. National Polyp Study grubunun calismasina gore, adenomalarin
polipektomi ile ¢ikarilmasi, kanser insidansin1  azaltmistir.  Ayrica,

proktosigmoidoskopik tarama, rektal kanser mortalitesini ve insidansini azaltmstir.

¢) Molekiil genetik deliller: Adenoma-karsinoma hipotezinde,
onkogenlerin aktivasyonu, tiimor siipresor genlerin inaktivasyonu onemli rol
oynamaktadir. Kolonik neoplazmlarda en sik goriilen onkogen degisikligi, k-ras
onkogende olur. Bu onkogen, gende nokta mutasyonuna yol acar. Kiigiik
adenomalarin %9’ nda, 1 cm’den biiyiik adenomalarin %58’ inde, kolon Ca’da %47
oraninda k-ras gen mutasyonu vardir. K-ras aktivasyonu, tlimdrogenezisde ara
basamakta rol oynar ve polipoid growth paterne katkida bulunur. Ancak, biiyiik
saylda adenom veya kanserlerin k-ras gen mutasyonu icermemesi, diger genetik
olaylarmn roliinli diislindiiriir. Timor supresor genler, normalde timor gelisimini
siiprese eden genlerdir. Kolorektal neoplazilerde, bu genler, sik olarak inaktive
edilmistir (mutasyon, allelik delesyon v.s sonucu). 5q, 18q ve 17p kromozomunda
lokalize tlimor siipresor genin fonksiyon kaybi, kolorektal tiimdrogenezisde dnemli
rol oynar. Cyclo-oxygenase’larin (COX1 ve COX2) asir1 expresyonu ve DNA

hipometilasyonu da sorumlu tutulan diger faktorlerdir.

SMAD4, bir tiimor siipresor gen olup, 1821 kromozonunda bulunur.
SMAD4 genindeki mutasyon, normal inhibitor TGF-8 yolunda regiilasyon
bozukluguna ve sonugta stromal proliferasyona neden olur. Muhtemelen, ge¢

adenoma devresinde, etkili olmaktadir. SMAD4 mutasyonu, kolorektal



kanserlerin % 5’nde bulunmaktadir(35). APC gen (5. kromozomun uzun kolunda
bulunur) mutasyonu veya bu genin kaybi, iligkili hiicrelerde artmis hiicresel
bliylimeye, FAP veya sporadik adenomalarda kanser gelisimine neden olur. Diger
bir timor siipresér gen, DCC (Deleted in Colon Cancer) dir. 18. kromozomda
lokalizedir. Bunun kayb1, adenoma-kanser iliskisinin ge¢ doneminde rol oynar. Bu
lokusun delesyonu, tubiilo-villoz adenomalarda %11-13, kanser fokusu olan
adenomalarda %47, kolon kanserinde %73 oraninda bulunmustur. 17p
kromozomda allelik delesyon (p53 geninde), kolorektal kanserde en sik allelik
delesyondur. Bu olay, adenoma-kanser progresyonunun belki de ge¢ doneminde rol
oynar. HNPCC’de, DNA’nin mismatch repair (MMR) genlerinde mutasyon vardir.
Bu enzimlerdeki mutasyon sonucu, microsatelite instability olusur ve sporadik
kolon Ca’da %15, HNPCC’de gelisen kolon Ca’da %85 oraninda goriiliir. Sonug
olarak, APC geninde mutasyonlar ve DNA metilasyonu, epitel hiicrelerinin

hiperproliferatif olmalarma neden olur. Daha sonra, k-ras onkogendeki

mutasyonlarin birikimi ve p53 ile DCC tiimor siipresor genlerindeki delesyonlar,

Mormal Aberran Kript Odag Adenom Adenom zemininde Invaziv Karsinom Lenf nodilld metasta
kanserlesme
5q21 (APC) KRAS DCC p53 Nm23
Beta-catenin 18q LOH 17P LOH E-cadherin
SMAD2 CD44
SMAD 4 MMPs
TMPs

PROLIFERASYON iINHIBISYONUNUN KAYBI

hiicresel atipiye neden olmakta ve neticede malignite gelisimi ile sonu¢lanmaktadir.

Sekil 1. Adenoma-carcinoma sekansi

10



Kolorektal adenomlarda erken karsinojenez spektrumu

Adenomatoz polip i¢indeki hiicresel aberrasyon derecesi, mukoza ve ¢evre
dokularin tutulum derecesi, karsinoma in situ, intraepitelyal karsinom,
intramukozal karsinom ve submukozal karsinom arasindaki ayrimda onemlidir.
Kolondaki lenfatikler, muskularis mukoza ile yakindan iliskilidir. Yalnizca
muskularis mukozasindan invaze olan lezyonlarin potansiyel metastaz riski vardir.
Tlmoriin sapa invazyonu olan durumlarda, tiimoriin koti farklilasmis olmamasi

sarttyla tek bagina polipektomi yeterli bir tedavidir (28).
Karsinoma In Situ (CIS)

Karsinoma in situ (CIS) olan adenomlarda adenomat6z biiyiik, vezikiiler
cekirdekler, diizensiz goze carpan niikleoller ve tarakli niikleer membranlar
gosteren konfigiirasyona sahiptir. Bu yapilar, epitel tabakasinin bazal membranina

sinirlt olup bazal membran igine invazyon yoktur.
Intramukozal karsinom (IMK)

Bu lezyonlarda, invaziv tiimor hiicreleri lamina propria simirlar1 ig¢inde

sinirhidir.
Submukozal Karsinom (SMK)

Lezyon, muskularis mukozasinin 6&tesinde invaziv timor hiicrelerinin
kiimeleriyle karakterizedir. Muskularis mukozasinin  disindaki  invaziv

karsinomlarla birlikte adenomlarin insidansi yaklasik %5 'tir (37).

Kolorektal Kanser

Kolorektal kanser (KRK) yaygin ve oOliimcil bir hastaliktir. Amerika
Birlesik Devletleri'nde yilda yaklasik 149.500 yeni kalin bagirsak kanseri vakasinin
teshis edildigi tahmin edilmektedir(9). Bunlarin yaklasik 104.270'i kolondan ve geri
kalan1 rektumdan kaynaklanmaktadir. Her ne kadar KRK mortalitesi 1990'dan beri
kademeli olarak azaliyor olsa da, su anda yilda yaklasik yiizde 1,6 ila 2,0 oraninda
gorilmektedir (38). Amerika Birlesik Devletleri'nde kadinlarda kanser 6liimlerinin
liclincli en yaygin nedeni ve erkeklerde ikinci 6nde gelen 6lim nedeni olmaya

devam ediyor. Ulkemizde 2009 verilerine gére KRK’ler hem kadinlarda hem de

11



erkeklerde ilk bes kanser icinde yer almaktadir. Erkeklerde yiizbinde 21,0 ve
kadinlarda ise yiizbinde 13,4 siklikta goriilmektedir. Ulkemizde 25-49 Yas
gruplarindaki erkeklerde en sik 2. sirada, bayanlarda ise 3. sirada goriilmektedir.
Elli ile 69 yas arasindaki erkeklerde en sik 4. sirada, kadinlarda ise 2.sirada
goriilmektedir(39). KRK, semptomlarin baslamasindan sonra veya hastalarin
cogunda tarama kolonoskopisi veya diskida gizli kan testi yoluyla teshis edilir.
Taramanin asemptomatik erken evre maligniteyi tespit ettigi ve mortaliteyi
tyilestirdigi gosterilmistir. Erken evre kolon kanseri olan hastalarin cogunda higbir
belirti goriilmez ve bu hastalar tarama sonucunda teshis edilir. KRK taramasinin
yayginlagmasi asemptomatik bir asamada daha fazla vakanin teshis edilmesine yol
acsa da, ¢ogu KRK (iki cagdas seride %70 ila 90) semptomlarin baglangicindan
sonra teshis edilir(40,41).

Trakea,Brons,Akciger 66,0
Prostat
Mesane
Kolorektal
Mide

Larinks

M ERKEK

Non-Hodgkin lenfoma
Bébrek

Pankreas

Beyin, sinir sistemi

Sekil 2. Erkeklerde en sik goriilen ilk 10 kanserin yasa gore standardize
edilmis hizlarinin dagihmlan (Birlesik veri tabani, 2009) (Diinya standart
niifusu, 100.000 Kiside). (42)
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Meme 40,6
Tiroid

Kolorektal

Uterus Korpusu
Trakea,Brons,Akciger
B KADIN
Mide

Over

Neon-Hodgkin lenfoma

Beyin, sinir sistemi

Uterus Serviksi

Sekil 3. Kadinlarda en sik goriilen ilk 10 kanserin yasa gore standardize
edilmis hizlarinin dagihmlan (Birlesik veri tabani, 2009) (Diinya standart
niifusu, 100.000 Kiside). (42)

Klinik Bulgular

KRK ile iligkili tipik semptomlar / bulgular arasinda hematokezya veya
melena, karin agrisi, baska tiirlii agiklanamayan demir eksikligi anemisi ve / veya
bagirsak aliskanliklarinda degisiklik yer alir(43,44). Yirmi iki yillik bir siire
boyunca ayakta kolorektal cerrahi klinigine sevk edilen 29.000'den fazla hastadan
olusan retrospektif bir kohortta, 1626 hastada bagirsak kanseri teshisi konan
semptomlar gosterildi (45).

eEn yaygin semptom olan bagirsak aligkanliklarinda degisiklik (%74)

oEn yaygin semptom kombinasyonu olan bagirsak aliskanliklarinda
degisiklik ile birlikte rektal kanama (tiim kanserlerin %51'1 ve rektal kanama ile

basvuranlarin % 71')
e Rektal kitle (%24,5) veya abdominal kitle (% 12,5)
e Demir eksikligi anemisi (%9,6)

o En az goriilen semptom olan tek semptom olarak karin agrisi (%3,8)
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Kolorektal kanserlerde teshis

Kolorektal kanser (KRK) tanisi, genellikle alt gastrointestinal sistem
endoskopisi sirasinda veya cerrahi bir 6rnekten alinan bir biyopsinin histolojik
incelemesi ile yapilir. Histopatolojik olarak kolon ve rektumda ortaya cikan
kanserlerin ¢ogu adenokarsinomlardir. Kolonoskopi ile kalin bagirsak boyunca
lezyonlarin  lokalizasyonu saglanip  biyopsi yapilabildiginden, senkron
neoplazmalar1 saptayabildiginden ve polipleri ¢ikarabildiginden, KRK i¢in en
dogru ve etkili tan1 yontemidir.

Endoskopla bakildiginda, kolon ve rektum kanserlerinin biiyiik cogunlugu
mukozadan ortaya ¢ikan ve liimene dogru ¢ikint1 yapan endoliiminal kitlelerdir.
Kitleler ekzofitik veya polipoid olabilir. Gevrek, nekrotik veya iilsere lezyonlarda
kanama (sizinti veya agik kanama) goriilebilir. Diger teshis yOntemleri
sigmoidoskopi ve bilgisayarli tomografi kolonografidir.

Bilgisayarh tomografi (BT) kolonografi

BT kolonografi (sanal kolonoskopi veya CT kolografisi olarak da
adlandirilir), hava dolu sigkin kolonun bilgisayarla simiile edilmis endoliiminal
perspektifini  saglar. Teknik, geleneksel spiral veya sarmal CT taramasini veya
manyetik rezonans kolonografi durumunda, kesintisiz bir veri hacmi olarak elde
edilen manyetik rezonans gorintiilerini kullanir ve operatoriin temizlenmis bir
kolonda ugmasina ve gezinmesine olanak taniyan goriintiiler olusturmak igin

gelismis son islem yazilimi kullanir.

Kolorektal kanserlerde tiimor belirtecleri

KRK ile, ozellikle karsino-embriyonik antijen (CEA) ile ¢esitli serum
belirtecleri iligkilendirilmistir. Bununla birlikte, CEA dabhil tiim bu belirtegler, iyi
huylu hastalikla anlamli ortiisme ve erken evre hastalik i¢in diisiik duyarlilik
nedeniyle birincil KRK'yi saptamada diisiik tanisal yetenege sahiptir(46,47). Bir
meta-analiz, KRK tanisi icin CEA'nin havuzlanmis duyarliliginin sadece %46 (%
95 CI 0.45-0.47) oldugu sonucuna varmistir (48). Bagka hi¢bir geleneksel timor
markeri, karbonhidrat antijen 19-9 (CA 19-9, havuzlanmis duyarlilik 0.30,% 95 CI
0.28-0.32) dahil olmak iizere daha yiiksek bir tanisal duyarliliga sahip degildi.
Ayrica, CEA'nin 6zgiilliigli de sinirhidir. Daha 6nce bahsedilen meta-analizde, KRK
teshisi icin CEA'nin 6zgiilliigii yiizde 89'du (% 95 CI 0.88-0.92). Yiiksek CEA'nin

kanserle iligkili olmayan nedenleri arasinda gastrit, peptik {ilser hastaligi,
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divertikiilit, karaciger hastaligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi, diyabet ve
herhangi bir akut veya kronik enflamatuar durum yer alir. Ek olarak, sigara
icenlerde CEA seviyeleri sigara i¢gmeyenlere gore anlamli olarak daha
yiiksektir(49,50). Bu sorunlar nedeniyle, ne serum CEA ne de CA 19-9 dahil baska
herhangi bir belirteg, KRK i¢in bir tarama veya tanisal test olarak
kullanilmamalidir. Bununla birlikte, KRK teshisi konmus hastalarin takibinde CEA

seviyelerinin degeri vardir.

Neoplastik olmayan polipler
Hiperplastik polipler (metaplastik polip)

Hiperplastik polipler mukozal hiperplazinin odak noktasidir. Lieberkiihn
kriptalari, firgamsi epitel nedeniyle testere disi konfiglirasyonu gosterir. Hiicreler,
bliyiik goblet hiicreleriyle degisen apikal mukus vakuolleri olan veya olmayan
siitun seklindedir (28). En sik goriilen non-neoplastik poliplerdir. Genelde 5
mm’den kiiciik poliplerdir. Kolonoskopik serilerin %15’inde vardir. Tiim minik
boyuttaki poliplerin, %50’sinden fazlasini olusturur. Hiperplastik poliplerde %3
vakada, adenomatdz transformasyon olusur. Hiperplastik polipler ve neoplastik
polipler, ayn1 kolonda goriilebilir (51). En sik rekto-sigmoid bélgede goriliir. Yas
ile siklik artar. Gergek hiperplastik polip malign potansiyel igermez. Ancak,
goriintli olarak adenomatdz poliplerden ayirt etmek zor oldugundan, siklikla bu

nedenle rezeke edilir.

Hiperplastik polipozis: Hiperplastik polip kavraminin ortaya atilmasi ile daha
fazla sayida hiperplastik polibin bir arada bulundugu ‘“hiperplastik polipozis”
kavrami ilk olarak 1980’de Williams ve ark. tarafindan tanimlanmistir (52).
Malignlesme ihtimali yok denecek kadar az ya da yok olan bu poliplerin geng
erkeklerde goriilmesinin daha olasi rapor edilmistir. Daha sonraki ¢aligmalarda
hastalarda kolorektal kanser gelistigine dair yaynlar literatiire girmistir(53). Bu tiir
hastalar hiperplastik polipozis ve karsinom i¢in aile dykiisii pozitif olan kisilerdir.
Bazi hastalar da bununla birlikte adenom ve mikst hiperplastik polipler/adenomlar

birlikte goriilebilirler(54).

Hiperplastik poliplerin miisin igerikleri normal mukozaya gore daha

fazladir. Hiicrelerde atipi olmamasi 6nemlidir ve bu nedenle de neoplastik
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olmadiklart kabul edilmektedir. Tartismaya a¢ik olan konu da budur. Giiniimiizde
hiperplastik poliplerin baz1 kosullar varliginda kanser riski tasidig1 ya da kanser
riskinin yiikseldigini bildiren genetik calismalar mevcuttur. Bu ¢alismalarda,
Ozellikle sag kolonda yerlesen ve 10 mm’den biiyiik hiperplastik poliplerde spesifik
genetik degisiklikler (6rnegin mikrosatellit instabilite - MSI) goriilebilecegini ve bu
tiir hiperplastik poliplerden kanser gelisme riskinin artmis olacagini ortaya koydugu

ifade edilmistir(55).
Hiperplastik poliplerde yonetim

Kiiclik hiperplastik polipler kolonoskopi sirasinda biyopsi forsepsiyle
koparilir. Kiiciik sol tarafa yerlesmis hiperplastik polipler kolon kanseri riskinin
onemli bir belirteci olmamasina ragmen, biiyiik hiperplastik poliplerin, 6zellikle
mikrovezikiiler tipin biyolojik 6zellikleri ve dogal seyri tam olarak anlasilmamustir.

Sag kolona yerlesen biiyiik lezyonlar da polip tamamen rezeke edilmelidir.
Mukozal polipler

Klinik onemleri yoktur. Genelde kiiciik ve kolonoskopik biyopsi

orneklerinde %8-20 oranini olusturur(2).
Juvenil polipler (Retansiyon polibi)

Bunlar kiire seklinde kolorektal mukozal polipler olup, hamartomatdz ve
genellikle 14 yasin altindaki ¢ocuklarda goriiliir. Pedikiillii, diiz, kiraz kirmizimsi
renginde poliplerdir. Kendiliginden kiiiiliip, atilabilir. Tek olduklarinda malign

potansiyel tasimazlar. Multiple olduklarinda, kanser gelisme riski vardir.
Inflamatuar polipler

Enflamatuar polipler stromal ve epitel bilesenlerinden ve enflamatuar
hiicrelerden ~ olusan =~ mukozanin  neoplastik ~ olmayan  intraliiminal
projeksiyonlaridir. Enflamatuar polipler, enflamatuar psddopolipleri ve prolapsus
tipi enflamatuar polipleri igerir. Inflamatuar psddopolipler, lokalize veya yaygin
enflamasyona (6rn. Ulseratif kolit veya Crohn hastalig1) yanit olarak meydana gelen
mukozal iilserasyon ve rejenerasyonun sonucu olan, diizensiz sekilli kalint1 saglam

kolon mukozasi adalaridir.
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Submukozal lezyonlar

Colitis cystica profunda

Bunlar, 3 cm'den kiigiik polipler olup rektumda lokalize olurlar ve
submukozada mukus dolu dilate glandlarla karakterizedirler. Cerrahi yara
lyilesmesi ya da enflamasyonun iyilesmesi siirecinde ortaya cikarlar. Makroskopik
gorliniim olarak, soliter rektum iilserine benzerler. Displazi icermeyip karsinomdan

ayirt edilmelidirler.
Pneumatosis cystoides intestinalis

Submukozada birden fazla hava dolu kistin bulunmasi polipoid goriiniime
neden olur; kolonoskopi isleminde biyopsi alinmasindan sonra ¢okerler ve oksijen

tedavisi ile diizelirler.

Familyal hamartomato6z polipler

Peutz-Jeghers sendromu (PJS)

Endoskopide PJS sesil veya sapli, kiiresel lobiillii, bazen aginmis, hemorajik
yiizeyli polipler olup genellikle 5-50 mm d&lgiiliir. Yiizlerce polip sayisina
ulagilabilir, ancak hastalig1 tanimlamak i¢in yalnizca ii¢ veya daha azinin olmasi
yeterlidir. Mikroskobide, karakteristik bir muskularis dallanma c¢ekirdegi ile
displazisiz uzun kolon bezlerini ¢evreleyen mukozalarla birlikte hamartom seklinde
gorlniirler(56). Hamartomlarin iyi huylu histolojik profiline ragmen, Peutz-Jehgers
sendromlu hastalar ¢ok yliksek gastrointestinal ve non-gastrointestinal kanserler

gelistirme riskine sahiptirler(57).
Nonherediter Polipozis Sendromlari

Cronkhite-Canada sendromu

Cronkhite-Canada sendromu, alopesi, kutandz hiperpigmentasyon,
gastrointestinal polipoz, onikodistrofi, ishal, kilo kaybi1 ve karin agrisi ile
karakterizedir(58,59) . Polipler hamartomlardir ve patolojik olarak neoplastik
goriinmezler. Karakteristik ozellikler arasinda lamina proprianin  miksoid
genislemesi ve poliplerde eozinofillerin artmasi sayilabilir(60,61). Gastrointestinal
kanama, sepsis ve konjestif kalp yetmezligine bagl 6liimlerin ¢ogunda % 55 gibi

yiiksek bes yillik 6liim oranlart bildirilmistir(62). Tedavi beslenme destegi,
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glukokortikoidler, azatiopiirin, asit baskilamasi ve antibiyotiklerdir, ancak higbir

spesifik tedavinin tutarli bir sekilde etkili oldugu kanitlanmamistir(63—65).
Fosfataz ve tensin homolog (PTEN) hamartoma tiimor sendromu

Oncelikle Cowden ve Bannayan-Riley-Ruvalcaba sendromlarindan olusan
PTEN hamartoma tiimér sendromu, hamartom ve diger histolojik polip tipleri ile

de iliskilendirilmistir.
Familyal adenomatoz polipozis (FAP)

Ailesel adenomatoz polipoz (FAP) tipik olarak ¢oklu kolorektal adenomatéz
poliplerin (tipik olarak 100'den fazla) varlig1 ile karakterizedir(66). Ailesel
adenomatéz polipoz (FAP) ve varyantlarina, kromozom 5q21-q22'de
bulunan tiimor baskilayic1 gen, Adenomatdz Polipoz Koli ( APC ) i¢indeki germ
hatt1 patojenik varyantlar1 neden olur(67). FAP, kolon polipozuna neredeyse
tamamen niifuz eden, ancak hastaligin ekstrakolonik belirtilerinin degisken
penetrasyonuyla otozomal dominant bir kalittm modelini takip eder. FAP
vakalarmin  %?25'e kadar1 yeni veya de novo APC mutasyonlarindan
kaynaklanmaktadir (68). Ailesel adenomatdz polipoz (FAP), cok sayida kolorektal
adenomun (genellikle yiizlerce) varligi ile karakterizedir. FAP ile bazi ekstra
kolonik belirtiler de iliskilendirilmistir. Hastalarin ¢ogu, kolorektal kanser
semptomlar1 gosterene kadar asemptomatiktir. Bu gibi durumlarda, FAP'li hastalar;
gastrointestinal kanama, karin agris1 ve ishal ile kendini gosterebilir. Cogu hasta 20
ila 40 yaslar1 arasinda teshis edilir ve bunlarin % 75'1 semptomatiktir. Bu oranlar,
artan farkindalik ve genetik testin bulunabilirligi ile degisebilir(69). Gardner
sendromu, Atteniie FAP, Turcot sendromu gibi varyantlar1 vardir. On veya daha
fazla kiimilatif kolorektal adenomu bulunan herhangi bir hastada ailesel
adenomato6z polipoz (FAP) tanisindan siiphelenilmelidir. Mutlak adenom sayisi
olsa bile, bir bireyin duodenal / ampuller adenomlar, desmoid tiimorler, papiller
tiroid kanseri, retinal pigment epitelin konjenital hipertrofisil CHRPE) , epidermal
kistler veya osteomlar gibi FAPnin ekstrakolonik 6zellikleriyle birlikte adenom
Oykiist olup olmadigindan da siiphelenilmelidir. Baz1 durumlarda, FAP'n klinik
teshisi, yaygin kolon polipozunun otozomal dominant kalitimi1 ve klasik ekstra
kolonik  Ozelliklerle  kolayca  anlasilir. APC genindeki bir  germ  hatti
mutasyonu FAP tanis1 koyar(70,71).
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Gardner sendromu

Gardner sendromu, baslangigta kolonik polipozlu ve kolon dis1 belirtileri
olan aileleri tanimlamak i¢in kullanilan bir terimdir(72). Bu ekstraintestinal
belirtiler arasinda desmoid tiimorler, sebasdz veya epidermoid kistler, lipomlar,
osteomalar (6zellikle mandibulada), fibromlar, siiperniimerer digler, mide fundik
bezi polipleri, juvenil nazofaringeal anjiyofibromlar yer alir. Gardner sendromuna
altta yatan bir APC mutasyonu da neden oldugundan ve FAP'li c¢ogu birey
degismez bir sekilde baz1 ekstra kolonik 6zellikler sergilediginden, FAP ve Gardner
sendromu arasindaki ayirimi yapilmast bilimseldir ve terimler esasen birbirinin

yerine gecebilir(73).
Turcot sendromu

Beyin tiimorii-polipozis sendromu olarak da bilinen Turcot sendromu,
ozellikle ailesel kolon kanserinin beyin tiimorleri (6ncelikle medulloblastomalar ve

gliomalar) ile iliskisini tanimlayan bir terimdir(74).

2.3. Kolon Poliplerinde Kolonoskopik Bulgular

Kolon kanseri ve kolon polipleri i¢in 50 yas iizerindeki hastalarin taranmasi
i¢in kolonoskopi onerilir(75,76). Kolonoskopi biiylik (> 1 c¢m) kolon poliplerini
tespit etmede oldukca hassas bir yontemdir, sadece %6 atlanirlar. Diminutif
polipleri (0,6 cm kiigiik )saptamada orta derecede hassastir yaklasik %27 oraninda
kolonsokopi ile saptanamazlar ya da atlanirlar(77). Ozellikle hepatik ve splenik
fleksurada; sigmoidde veya siddetli divertikiilozlu kolon spazmi alanlarinda ve
kotii kolonoskopi hazirligima bagli olarak kolon mukozasinin digki ile kaph
olanlarda kolonoskopi de keskin doniisler yaparken kolon polipleri gdzden

kacabilir;

Kolonoskopi oldukga spesifik bir testtir. Kolonoskopide polipler ¢ikarilir ve
patolojik tanmi igin kitlelerden biyopsi alinir. Bununla birlikte, kolonoskopinin
tarama testi olarak dezavantajlar1 vardir; pahali invazif islem ve kiigiik islem
gerektirmesine ragmen ciddi komplikasyon riski de mevcuttur. Yiiksek deneyimli

teknisyen, hemsire ve kolonoskopist tarafindan yapilmalidir(78,79).
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Kolonoskopide polipler boyuta, rengine, numarasina, segmental
lokasyonuna; intramural yerlesimine (mukozaya karsi submukoza) karakterize
edilir. Sapl1 veya sesil olusuna ve ylizeyel goriinlimiine gore karakterize edilir. Polip
histolojisi ve kotii huylu potansiyel ile ilgili kolonoskopide polip 6zellikleri 6nemli

ipuclar1 saglar.

Hiperplastik polipler genellikle kiigiik, soluk, unilobular ve rektumda
bulunur(80). Adenomlar daha biiyiik, daha kirmizidir, daha multilobiiler ve kolon
boyunca dagilmistir. Villoz adenomlar biiyiik, hacimli, sapsiz, tiylii, yumusak,
kadifemsi ve gevrek olma egilimindedir(81). Bununla birlikte, kolonoskopik
goriiniim, polip histolojisi ile orta derecede iligkilidir. Kolonoskopik biyopsinin
patolojik incelemesi, polip histolojisinin endikasyonu saglar; ancak Ornekleme
hatasina bagli histolojik olarak sonug¢ alinmayabilir. Bir polip polipektomi
sonrasinda tim polipin patolojik incelemesi ile kesin olarak smiflandirilir.
Kanser6z olmayan adenomatdz polipler i¢in kolonoskopik polipektomi tant ve

tedavi amaghdir.

Flat adenomlar kiigiik, diskoid ve eritemli plaklar olma egilimindedir. Flat
adenomlar yiiksek dereceli displazi ve bazen de kanser icin dnemli bir risk
faktortidiir. Flat adenomlarin tespit edilmesi zordur ve kolonoskopide siklikla
kacirilir. Bu lezyonlar, kolonoskopik metilen mavisi veya indigo karmin

damlatilmasiyla kromoendoskopi ile tanimlanir(82).

Erken kolon kanseri, adenomatdz bir polipte ortaya ¢ikabilir ve kolonoskopi
ile malign olmayan bir adenomatdzden ayirt etmek zordur. Ornegin, 2 cm
genisliginde bir villoz adenomda yaklasik % 40 kanserlesme ihtimali vardir(83).
Poliplerde malignite yoniinden risk faktorleri sunlari igerir: tiibiiler histoloji yerine
villéz, biiyiikk boyut, sesil morfoloji ve artan kolon polip sayisidir. Tipik olarak
geligmis kolon kanseri liimen i¢i biiylimeden dolay1 biiyiik, ekzofitik bir kitle olarak
veya gevresel bilyiime nedeniyle kolon darligia neden olur. Ulserli, sertlesmis,
asimetrik, kirilgan, diizensiz ve sarkan kenar bosluklari olan kolon darliginda
malignite distiniilmelidir. Kolonoskopi de goriiniim kesin olmayabilir. Patolojik
coklu kolon biyopsilerinin incelenmesi ve darligin sitolojik analizi genellikle

tanisaldir.
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2.4. Kolon Poliplerinde Tam

Adenomlar genellikle kolon kanseri tarama testleri sirasinda tespit edilen ve
cogunlukla asemptomatik karakterdeki lezyonlardir. Kii¢lik adenomlarda genellikle
kanama bulgusu olmadigindan, bu tir adenomlarda tarama amaciyla
gerceklestirilen gaitada gizli kan (GGK) testi duyarsiz hale gelmektedir. Ileri
adenomlarda kanama bulgusu olabileceginden otiiri GGK pozitifligine neden

olabilmektedirler.

Adenomatdz poliplerde biiyiime ve progresyon hizi degiskenlik gosterir.
Kiiclik polipler siklikla minimum dlgiilerde biiylime gosterirler (ortalama 0,5
mm/y1l). Adenomatéz poliplerin saptanmasinda kolonoskopi, bilgisayarlt
tomografi ve ¢ift kontrastli baryumlu kolon grafisi kullanilmaktadir. Ozellikle
kolonoskopi adenomatdz poliplerin saptanmasina yonelik en uygun inceleme
yontemidir. Ozellikle tan1 esnasinda terapotik polipektomi gerceklestirilmesine
olanak veren kolonoskopi, s6z konusu avantajlarina ragmen miikemmel bir tani
araci olarak kabul gormemektedir. Literatiirde yer alan bir calismaya gore, ayn1 giin
icinde iki ayr1 kolonoskopik incelemenin uygulandigi hastalardan 183’linde 5
mm’den kiigiilk adenomlar i¢in gozden kag¢irma oraninin %27, 6-9 mm arasi

adenomlar i¢in %13 ve > 1 cm’ lik adenomlar i¢in %6 oldugu saptanmuistir.

BT ya da baryumlu kolon grafisi ile polibin saptanmasi halinde,
histolojinin tespit edilmesi, polibin eksize edilmesi ve eslik eden lezyonlarin

arastirilmasi amaciyla kolonoskopi 6nerilmelidir.

2.5. Polipektomi

Kolonoskopi esnasinda polipleri eksizyonu ic¢in farkli yontemler

uygulanmaktadir. Bu yontemler su sekildedir;

i. Soguk snare ile ¢ikarma

1. Standart snare ile ¢ikarma

i11. Sicak biyopsi forcepsi

iv. Soguk biyopsi forsepsi

v. APC (Argon Plasma Coagulation) dahil basit elektrik akimi ile yakma

vi. Piecemeal eksizyon
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vii. Endoskopik submukozal diseksiyon

viii. Salin destekli endoskopik mukozal rezeksiyon

2.6. Kolon Poliplerinde Tedavi

Kolondaki adenomlarin eradikasyonu, kanser riskinin ve mortalitenin en aza
indirilmesi agisindan O6nemlidir. Bu amagla 06zellikle ABD’de genis tarama
programlari baglatilmis ve kolorektal kanser insidansinin azaltilmasi hedeflenmistir
(84). Kiiciik poliplerin eksizyonunun faydasi tam olarak saptanamasa da, Amerikan
Ulusal Polip Calisma (National Polyp Study/NPS) grubu, mevcut tiim adenomlarin
eksizyonu ile kanser insidansinda %76-90 oraninda bir azalma oldugunu
belirtmistir(11). Ayrica, ayni ¢alisma grubu, 23 yildan fazla sliren uzun stireli takip
boyunca adenomlarin ¢ikarildigi hastalarda kolon kanserine bagli mortalite

oraninda %53 liik bir azalma oldugunu ortaya koymustur(85).

Kolorektal kanserin tespitine yonelik bir tarama testi olan gaitada gizli kan testinin
gergeklestirildigi randomize kontrollii caligmalarda, kolon kanserine bagli mortalite
oranlarinda ve kolon kanseri insidansinda azalma oldugu ortaya konmustur(86).
Gergeklestirilen randomize, ¢ok merkezli, kontrollii bir ¢calismada, tarama olarak
sadece sigmoidoskopinin yapildigi ve ortalama 11,2 yil siiren takibin ardindan,
yalnizca distal barsak kanseri mortalitesi ve kolorektal kanser mortalitesinde degil,
ayni zamanda kolorektal kanser insidansinda da azalma oldugu (poliplerin
rezeksiyonu) gosterilmistir(87). Kolondaki kiiclik poliplerin  saptanmasi
durumunda polipler biyopsiyle ya da elektrokoter yontemleriyle tamamen
cikarilmahidir. Cok sayida (>20) kiiclik polibin tesbit edilmesi halinde ise hasta
sendrom siiphesi ile arastirllmalidir. Biiyiik adenomlarin (>2cm) kolonoskopik
yontemle ¢ikarilmasinin  ardindan komplet rezeksiyonun gerceklestirilip
gergeklestirilmediginin  belirlenmesi i¢in 3-4 ay sonrasindan takip amacl
kolonoskopi yapilmalidir. Rezidiiel polip dokusunun kaldigi tespit edilirse, bu
dokunun eksizyonu yapilmali ve 3-6 ay sonrasinda kontrol kolonoskopi
gerceklestirilmelidir. Iki ya da ii¢ kolonoskopi uygulamasinin ardindan tam

rezeksiyon gergeklestirilemezse cerrahi yonteme basvurulmalidir.

2.7. Kolon Poliplerinde Onleme

Literatiir caligsmalarinda kisitli veriler mevcut olsa da, hastalara 6zellikle yag

orani diisiik, bol miktarda meyve, sebze ve yiiksek oranda lif i¢ceren bir beslenme
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uygulamalari Onerilmelidir(88). Bununla birlikte hastalarin diizenli egzersiz
yapmalari, kalori kisitlamasina giderek normal viicut agirliklarini idame ettirmeleri,
sigara ve alkolden uzak durmalar istenmelidir. Kalsiyum ile ilgili c¢aligmalar
Ozellikle metakron adenom olusumu tizerine deginmektedir; bu ¢calismalardan elde
edilen verilerden, kalsiyum replasmanimin kolorektal kanserin Onlenmesinde
faydasina dair bir bulgu ortaya koymamustir. Rofecoxib ve Celecoxib ile
gergeklestirilen kapsamli COX-2 calismalari, bu
ilaglarin yiiksek dozlariyla metakron adenomlar ve ileri adenomlarda anlaml diisiis
oldugunu gostermis, bu sekilde Siklooksijenaz-2 (COX-2) ajanlarinin 6nemi
vurgulanmistir (89,90). Fakat miyokard infarktiisii ve inme gibi vaskiiler olaylardan
bu ilaclarin kullanimi Onerilmemektedir. Yapilan caligmalara gore Aspirin de
metakron adenom ve kanser gelisiminin olasilikla 6niine ge¢mekte oldugu
vurgulanmistir(91). Ursodeoksikolik asitle gergeklestirilen ¢calismalarda ise, yiiksek
dereceli displazinin gdzlendigi adenom riskinde anlamli bir diislis oldugu
gosterilmis olmasina ragmen tiim metakron adenomlar agisindan istatiksel bir

anlamlilik ortaya konmamistir(92).

2.8. Kolon Poliplerinde izlem

Endoskopik yontemle eksizyonu yapilan kolorektal adenom hikayesi olan
hastalarda, kolorektal kanser riskini degerlendiren bircok c¢alisma literatiirde yer
alir(93,94). Sekiz prospektif ¢calismanin yapildigi ve 9167 hastanin dahil edildigi
bir calismaya gore, 4 yillik takip edilen hastalarda kolorektal neoplazi gelisme
riskinin %12 oldugu, 58 hastada ise (%0,6) invaziv kanser gelistigi
gorilmiistiir(93).

En oOnemli risk faktorleri arasinda, baslangic kolonoskopisinde ileri
neoplazinin varligi, ilerlemis yas ve onceki adenomlarin sayisi ve boyutu yer
almaktadir. Diigiik riskli oldugu kabul edilen adenomlarda, baslangig
kolonoskopisinde bir ya da iki kii¢iik (<5 mm) tiibiiler adenomun tespit edilmesi
halinde, ilk takip kolonoskopisi 5-10 yil icinde yapilmalidir(95). Ilk takip
kolonoskopisinde polip tespit edilmezse ikinci takip kolonoskopisinin 5 yil

icerisinde yapilmasi gerekir.

United States Multi Society Task Force (Amerikan Toplumu Kolorektal
Kanser Gorev Giicii/lUS MSTF) kilavuzuna karsilik, European Society of
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Gastrointestinal Endoscopy (Avrupa Gastrointestinal Endoskopi Dernegi /ESGE),
Avrupa kilavuzu ve Avustralya kilavuzlari, baglangi¢ kolonoskopisinde diisiik
riskli adenom belirlenmesi halinde, kontrol kolonoskopisinin 10 yil sonra
gergeklestirilmesini  6nermektedirler(96,97). Baslangic kolonoskopisinde ileri
adenom (>10 mm, ytiksek dereceli displazi ya da villoz histolojik yap1) tespit edilen
hastalarda ilk takip kolonoskopisi 3 yil icinde yapilmalidir(98). ileri adenom
sayisinin 3-10 arasinda oldugu hastalarda, kontrol kolonoskopisi 3 yil igerisinde
yapilmas1 Onerilmektedir. Hatta Avustralya kilavuzu, bu tip durumlarda gézden
kagirilabilecek adenom olasilig1 sebebiyle 1 y1l sonrasinda tekrar bir degerlendirme
yapilmasini dnermektedir. Diisiik riskli 3 adenom mevcut ise hastalarda takip 3 y1l

igerisinde planlanmalidir.

Ulusal polip ¢alismasinin sonuglarina gore, ileri adenomatoz polip saptanan
hastalarin ¢ogunda 3 yil sonra yapilacak takip kolonoskopisinin giivenli ve etkili
olacagi ortaya konmustur. Diisiik riskli adenomlar ig¢in takip siireleri uzun

tutulabilir(85).

Displazisi olmayan bir ila iki Serrated Adenom/Polip (SSA/P) <10 mm olan
bireylerde, 5 ila 10 y1l i¢inde takip kolonoskopisi onerilir. Ug ila dért <10 mm olan
SSA polip saptanan hastalarda takip kolonoskopisi ii¢ ila bes y1l icinde tekrarlanir.
51ila 10 SSA <10 mm olan bireylerde, li¢ yilda siirveyans kolonoskopisi yapilmasi
onerilmektedir. SSA >10 mm, displazili bir SSA sahip hastalarda takip kolonoskopi
ilk 3 y1l iginde yapilmalidir(99). Diger uzman fikir birligi onerileri, iki veya daha
fazla SSA/P'i 10 mm'den biiyiik olan kisilerde ve sitolojik displazili herhangi bir
SSA/P 'i olanlarda daha erken kolonoskopik takip (bir ila {i¢ yillik aralik)
onermektedir(100). Ancak, takip araliklarii destekleyecek ileriye doniik veriler

eksiktir ve bu 6neriler uzman goriisiine dayanmaktadir.

On mm'den kiiciik hiperplastik polipli hastalarda, kolorektal kanser
taramasinin savunuldugu Amerika Birlesik Devletleri dahil olmak tizere iilkelerde
10 yilda siirveyans kolonoskopisi dnerilir. Hiperplastik polipleri 10 mm’den biiyiik

olan hastalarda {i¢ ila bes yil i¢inde tekrar kolonoskopi yapilmasi 6nerilir(99).
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3. MATERYAL-METOD

Hasta Secimi

Bu c¢alismaya 1 Ocak 2017 ila 31 Ocak 2020 tarihleri arasinda hastanemiz
Endoskopi iinitesinde kolonoskopi yapilmis hastalar alindi. Tiim hastalarin
kolonoskopi bulgular1 ayrintili olarak incelendi. Kolonoskopi yapilip polip
saptanmayan hastalarin ayrintili kolonoskopi bulgular1 kaydedilmedi. Splenik
flexuranin proksimalinde kalan ¢ekum, ¢ikan kolon, transvers kolon proksimal
yerlesim olarak kabul edildi. inen kolonun proksimalinden baslayip rektuma kadar
devam eden kisim distal kolon olarak kabul edildi. Kolonunda polip saptanan
hastalarda polip sayisi, polip sekli, lokalizasyonu, boyutu, beraberinde kanser
bulgusu olup olmadigi kaydedildi. Ayrica kolonoskopi sirasinda ¢ikarilan polip
sayis1 kaydedildi. Ayrica polipli tiim hastalarin demografik verileri, kolonoskopi
yapilma endikasyonu, tam kan sayimi, biyokimya sonuglari ve timor
belirteclerinden CEA, CA 19-9, Ca 125 diizeylerine bakildi. Alinan poliplerin
histopatolojik bulgular1 ayrintili olarak incelendi. Histopatolojik olarak polibin
neoplastik olup olmadigi, neoplastik olanlarin hangi tip neoplastik polip oldugu
arastirithidi. Adenomat6z poliplerin hangi tip (tubuler, villoz ve tubulovilloz)
adenomatdz polip oldugu kaydedildi. Adenomatdz poliplerde malignite varligi,

displazi varlig1 ve derecesi arastirildi.
Etik Kurul Formu

Bu tez ¢alismasi Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’nun 06.05.2021 tarihli 268 numarali karar ile

onaylanmustir.
Istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen sonuglarin istatistiksel analizleri SPSS (Statistical Package
for the Social Sciences) 23 istatistik yazilim paketi kullanilarak yapildi. Uzerinde
durulan 6zelliklerden siirekli degiskenler i¢in tanimlayici istatistikler ortalama =+
standart sapma, minimum ve maksimum deger olarak ifade edilirken, kategorik
degiskenler say1 ve yiizde olarak ifade edildi. Ayrica kategorik degiskenlerin
analizinde (Ki-kare (Chisquare ) testi kullanildi.. Bu testlerde p (olasilik) degerinin

0.05’ ten kiiciik olmasi istatistiki olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu calismada Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi'nde 01.01.2017 ila
31.12.2020 tarihleri arasinda Gastroenteroloji endoskopi {initesinde 18 yas ve lizeri
2826 hastaya kolonoskopi yapilmis ve bu hastalarin 431’iinde (%15) polip
saptanmis ve polip saptanan hastalarin hepsine polipektomi yapilmisti. Polipektomi
yapilmis 431 hastanin 16’ 1nin (%3.7) patoloji sonucuna ulasilamadi. Geriye kalan

415 hastanin histopatolojik bulgular1 degerlendirildi.

Polip saptanan 431 hastanin 266’s1 (%61.7) erkek,165’1 (%38.2) kadin
hastaydi. Hastalarin yas ortalamasi 54,78 idi. Erkek hastalarin yas ortalamasi 53,18,
kadin hastalarin yas ortalamasi 57,37 olarak hesaplandi. Polip saptanan hastalarin
150’s1 (%38,26) 50 yasindan kiiciik ve 281°1(%63,60) 50 yas ve istiindeydi. Elli
yas ustiindeki kadinlarda 50 yas altindaki kadinlara gére anlamli olarak daha sik
polip saptand1 (p<0.05).

M erkek Mkadin

Sekil 4. Erkek-Kadin orani
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Tablo 1. Hastalarin demografik ozellikleri

n(%) Yas ort. P degeri
Erkek 266 (61,71) 53,18+14,75 0,539
Kadin 165 (38,28) 57,37+15,52
<50 yas 150(34,80) 38,26+8,31
>=50yas 281(65,20) 63,60+9,61 0,02

Poliplerin yerlesim yeri ve goriiniimii

Calismamizda kolon poliplerinin tutulum yerlerine bakildiginda, sigmoid
kolon en sik tutulan (184 hasta, %42,7) bolge idi. Ayrica 152 (%35.3) hastada
rektum, 105 (%24.4) inen kolon, 26 (%6) splenik fleksura, 80 (%18.6) transvers
kolon, 41 (%?9.5) hepatik fleksura, 82 (%19) ¢ikan kolon, 60 (%13.9) hastada

P
S

¢cekumda polip vardi.

m Cikan kolon

= Heptaik fleksura

= Transvers kolon
Splenik fleksura

= inen kolon

= Sigmoid kolon

m Rektum

Sekil 5. Polip tutulum yerleri

Proksimal ve distal kolon yerlesimi goz Oniinde bulunduruldugunda 431
vakanin 92(%21.3)’inde proksimal ve 261 (%60,5)’inde distal ve 77 (17.8)’inde
hem proksimal ve hem de distal yerlesimli polip saptandi. Bu verilere gore kolon
polipleri en ¢ok rekto-sigmoid bdlgede goriiliirken, ¢ekuma dogru polip goriilme

sikliginda azalma saptandi.
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Vakalarin ¢cogunda polip sekilleriyle ilgili verilere ulasamadik. Sekilleriye
ilgili verilere ulastigimiz hastalarin 56’sinda sapl polip, 22 hastada sapsiz-sesil
polip, 23 hastada sapli-sesil polip saptandi. Geriye kalan 330 hastada ise polip
sekline ait bilgiye ulasamadik.

Calismamizda erkek hastalarin 40 (9%55,5) inda sapl polip goriiliirken 18
(%25) hastada sapsiz polip, 14 ( %19,5) hastada ise hem sapli hem sapsiz polip
goriildii. Kadin hastalarimizin 16 (%55,1) ‘sinda sapl polip goriiliirken 4 (%13,8)
hastada sapsiz polip, 9 (%31,1 ) hastada ise hem sapli hem sapsiz polip goriildii.
Ayrica 50 yas altinda 21 (%56,8) hastada sapli polip goriiliirken 8(%21,6) hastada
saps1z polip, 8 (%21,6) hastada hem sapli hem sapsiz polip goriildii. 50 yas ve lizeri
35(%54,7) hastada sapli polip gorilirken 14 (%21,8) hastada sapsiz polip,
15(%23,5) hastada hem sapli hem sapsiz polip goriildii. Caligmamizda erkek- kadin,
50 yas alt1 ve 50 yas ve ilizeri hastalarda sapli polip daha fazla saptandi. Ancak
gorece olarak az sayida polip sekilleri kolonosokopi ile tespit edilmis olup hem
cinsiyet hem de yas ile polip sekillerinin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak

anlamli iligki saptanmadi (p>0,05).

Tablo 2. Polip sekillerinin cinsiyet ve yasa gore dagilim

Saplh, n(%) | Sapsiz, n(%) | Miks, n(%) | Total (N) | P degeri
Erkek 40(55,5) 18(25) 14(19,5) 72 0,34
Kadin 16(55,1) 4(13,8) 9(31,1) 29
<50 yas 21(56,8) 8(21,6) 8(21,6) 37 0,926
>=50 yas 35(54,7) 14(21,8) 15(23,5) 64
Tablo 3. Cinsiyet ile polip tutulum yerlerinin karsilastirilmasi

Proksimal | Distal Proksimal+dis | Total (n) | P degeri

kolon(%o) kolon(%) | tal (%)
Erkek 51(11,9) 162(37,7) | 52(12) 265(61,6) 0,26
Kadin 41(9,5) 99(23,1) 25(5.8) 165(38,4)
Total (n) 92(21,4) 261(60,8) | 77(17,8) 430(100)
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Calismamizda polip boyutunun ile kolonda tutulum yerleri bakildi. Toplam
429 hastadan 5 mm ve altinda polip olan 71 (%16,5) hastada proksimal kolonda
tutulum goriiliirken 170 (%39,6) hastada distal kolonda, 35 (%8,1) hastada ise hem
proksimal hem distal kolonda tutulum goriildii. 5 mm {izeri 10 mm altinda polip
olan 7 (%1,6) hastada proksimal tutulum goriiliirken 24 (%S5,5) hastada distal
kolonda, 10 (%2,3) hastada ise hem proksimal hem de distalde tutulum goriildii.10
mm dahil 15 mm den kiiciik polip olan 7 (%]1,6) hastada proksimal tutulum
goriiliitken 23 (%5,3) hastada distal kolonda, 11 (%2,5) hastada ise hem
proksimalde hem de distalde tutulum goriildii.15 mm ve iizeri polip olan 6 (%1,3)
hastada proksimal tutulum goriiliirken 44 (%10,2) hastada distal kolonda, 21 (%#4,8)
hastada ise hem proksimal hem de distalde tutulum goriildii. Calismamizda polip
capinin arttik¢a distal kolonda tutulumun daha fazla oldugunu saptadik. Yapilan
caligmada polip boyutu arttikca distal kolonda tutulumun arttig: istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0,05).

Tablo 4. Polip boyutu ile kolonda tutulum yerlerinin karsilastirilmasi

Boyut Proksimal Distal Proksimal+distal | P degeri
kolon, n(%) | kolon, kolon, n(%)
n (%)
<=5 mm 71(16,5) 170(39,6) 35(8,1)
<5-10 7(1,6) 24(5,5) 10(2,3)
mm< 0,03
>=10-15< | 7(1,6) 23(5,3) 11(2,5)
>=15mm | 6(1,3) 44(10,2) 21(4,8)
Total (429 | 91(N) 261(N) 77(N)
hasta)
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Sekil 6. Polip boyutu ile tutulum yerleri arasindaki iliski

Polip sekillerinin displazi agisindan degerlendirilmesinde sapli polibi olan
19 hastada displazi yokken, 31 hastada diisiik dereceli displazi, 3 hastada ise yiiksek
dereceli displazi saptandi. Sapsiz polibi olan hastalarin 8’inde displazi yokken, 13
hastada diisiik dereceli displazi, 1 hastada ise yiiksek dereceli displazi goriildii.
Sapli ve sapsiz polipler arasindaki displazi varligina bakildiginda istatistiksel olarak

anlaml iligki bulunmadi (p>0,05).

Tablo 5. Polip sekilleri

Polip sekli n(%)

Sapli 56 (55,4)
Sapsiz 22 (21,7)
Miks 23 (22,7)
Total 101 (100)

Kolon poliplerinin tutulum boélgeleri ile displazi varlig1 arasindaki iliskiye
bakildiginda, proksimal tutulum olan poliplerin 42’sinde displazi yok iken,
42’sinde diisiik dereceli displazi, 2’sinde ise yiiksek dereceli displazi goriildii.
Distal kolon tutulumu olan poliplerde ise 135 polipte displazi yok iken, 110 polipte
diisiik dereceli displazi, 6 polipte ise yiiksek dereceli displazi saptandi. Hem

proksimal hem de distalde tutulumu olan poliplerin 31’inde displazi yok iken, 45
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polipte diisiik dereceli displazi,1 hastada ise yiiksek dereceli displazi saptandi.
Distal kolonda poliplerin displazi varlig1 sayica fazla olmasina ragmen proksimal
ve distal kolonda tutulumu olan poliplerin displazi varlig: ile karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli iligki bulunamadi (p>0,05).

Tablo 6. Poliplerin kolonda tutulum yerleri

Tutulum yeri Siklik, n(%) | <50 yas, n(%) | >=50 yas, n(%) P degeri
Proksimal 92 (21) 33 (22) 59 (21)

Distal 261 (60) 91 (60,7) 170 (60) 0,96
Proksimal+ 77(17) 26 (17,3) 51 (18)

Distal

Total 431(%10) 150(100) 280(100)

50 yas alt1 ve 50 yas ve lizeri olan hastalarda poliplerin kolondaki tutulum
yerlerine bakildiginda, 50 yas alt1 hastalarin 33’iinde proksimal kolonda tutulum
gortliirken, 91 hastada distal kolonda tutulum, 26 hastada ise hem proksimal hem
de distal kolonda tutulum mevcuttu. 50 yas ve iizeri olan hastalarin 59’unda
proksimal kolonda tutulum goriiliirken, 170 hastada distal kolonda, 51 hastada ise
hem proksimal hem de distal kolonda tutulum saptandi. Calismamizda yas arttikca
distal kolonda poliplerin tutulumu daha sik goriilmektedir; ancak 50 yas alt1 ve 50
yas ve lizeri hastalarin tutulum yerlerinin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). Ayrica ¢alismamizda poliplerin cinsiyet ile
kolon tutulum yerleri karsilagtirildi. Erkek hastalarin 51 ‘inde proksimal kolonda
polip goriiliirken, 162 hastada distal kolonda ve 52 hastada ise hem proksimal hem
de distal kolonda polip goriildii. Kadin hastalarda ise 41 hastada proksimal kolonda
polip goriiliirken, 99 hastada distal kolonda 25 hastada ise hem distal hem proksimal
kolonda polip goriildii. Her iki cinsiyette de distal tutulum fazla olmasina ragmen,
cinsiyet ile kolonda tutulum yerlerinin istatistiksel caligmasinda anlamli iliski

bulunamadi. (p>0,05)

Kolonoskopide saptanan poliplerin ¢api ve sayisi

Tablo 8’de polip caplar1 ve histolojik yapiyla iligkisi belirtilmistir.
Kolonoskopide polip saptanan 431 hastanin degerlendirildi. Saptanan en biiyiik
polip capt 277 (%64) hastada < 5 mm, 42(%9,7) hastada 5-10 mm, 41(%?9,5)
hastada =10-15 mm, 71 hastada (%16,5) hastada ise >15 mm’den biiyiiktii.
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Adenomatdz polip saptanan 234 hastanin polip ¢apina bakildiginda 135
(%57.6) hastada < 5 mm, 24 (%10.2) hastada 5-10 mm, 27 (%]11.5) hastada 10-15
mm (10 mm dahil) ve 48 (%20.5) hastada > 15 mm olarak goriildii. Adenomatdz
poliplerde en biiylik cap 60 mm iken, en kii¢iik ¢ap 2 mm ve ortalama polip ¢ap1
8,59 mm olarak saptandi.

Hiperplastik polip saptanan 102 hastanin 82 (%80.3) hastada < 5 mm, 6
(%35.8) hastada 5-10 mm, 6 (%5.8) hastada 10-15 mm (10 mm dahil) ve 8(%7.8)
hastada > 15 mm olarak goriildii.

Polip ¢ap1 arttikga displazi sikliginin anlamli olarak arttigi saptandi
(p<0,000).

Polip saptanan 431 hastanin 248’inde (%57.5) tek polip, 75 (%17.4) hastada
2 polip ve geriye kalan 108 (%25.1) hastada da 3 ve daha fazla sayida polip
saptandi. Hastalarimizin 18(%4.1)’inde familyal polipozis koli tanisi konulmus
olup, bu hastalarda polip sayisi sayilayamacak kadar ¢ok (>100) saptandi. Dokuz
(%2) hastamizda da ateniie familyal adenomatdz poliposis saptandi ve bunlarda 20
ile 100 arasinda polip vardi.

Polip sayisinin artisiyla displazi varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlaml

iligki saptandi(p<0,002).
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Tablo 7. Hastalarin polip sayilar:

Polip sayis1 Hasta sayis, n(%)

1 248 (57.5)
10 1(0.2)
11 1(0.2)
12 2(0.5)
14 1(0.2)
2 75 (17.4)
22 1(0.2)
25 4(0.9)
3 31(7.2)
30 1(0.2)
31 1(0.2)
13 (13)

9.1

8(1.9)

60 1(0.2)
7 2(0.5)
8 2(0.5)
9 3(0.7)
A.FAP 9(2.1)
P.KOLI 18 (4.2)
| Total 431 (100)

Tablo 8. Adenomatoz ve hiperplastik polip caplarinin siniflandirilmasi

<=5 <5-10< | >=10-15 | >=15 Total P degeri
n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)

Polip capr | 276 (64,1) |42 (9,7) |41(9,53) | 71(16,5) |430(100) 0,000

(mm)

Adenomato | 135(57,6) | 24(10,2) |27 (11,5) |48(20,5) |234(100)

z polip

Hiperplasti | 82 (80,4) | 6(5,9) 6(5,9) 8(7,8) 102(100)

k polip
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Tablo 9. Polip sayilarimin siniflandirilmasi

Polip sayisi n(%)

1 248(57,5)
2 75(17,4)
>=3 108(25,1)

Poliplerin histopatolojik tanilar:

Calismaya aliman 431 hastanin 16’inda histopatolojik  bulgulara
ulagilamadi. Geriye kalan 415 hastanin histopatolojik incelemesinde 104(%24,1)
hastada hiperplastik polip, 154(%35,7) hastada adenomatdz polip (histolojik alt
tiplendirme yapilamayan grup) , 39(%9) hastada tiibiiler adenom, 31(%7,2) hastada
tiibiilovilloz adenom, 4(%0,9) hastada vill6z adenom, 7(%1,6) hastada serrated
adenom, 13(%3) hastada adenokarsinom, 12(%2,8) hastada normal mukoza,
2(%0,5) hastada rektal iilser, 2(%0,5) hastada intramukozal karsinom, 29(%06,7)
hastada aktif kolit-akut inflamasyon-nonspesifik inflamasyon, 1(%0,2) hastada
karsinoma in situ, 1(%0,2) hastada lipom, 2(%0,5) hastada hamartomat6z polip,
9(%2,1) hastada inflamatuar polip, 1(0,2) hastada lenfoid hiperplazi, 1(%0,2)
hastada juvenil polip ve 3(%0,7) hastada yiiksek dereceli displazi saptandi.
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Tablo 10. Poliplerin histopatolojik tanilar1

Histopatolojik tani Hasta sayisi, n(%)
Adenomato6z polip 154 (35.7)
Hiperplastik polip 104 (24.1)
Tibiiler adenom 39 (9)
Tiibiilovill6z adenom 31(7.2)

A kolit-A.inflamasyon 29 (6.7)
Adenokarsinom 13 (3)
Normal mukoza 12 (2.8)
Inflamatuar polip 9(2.1)
Serrated adenom 7 (1.6)
Vill6z adenom 4(0.9)
Yiiksek dereceli displazi 3 (0.7)
Rektal iilser 2 (0.5)
Intramukozal karsinom 2 (0.5)
Hamartomat6z polip 2(0.5)
Karsinoma in situ 1(0.2)
Lipom 1(0.2)
Lenfoid hiperplazi 1(0.2)
Juvenil polip 1(0.2)
Total 415 (100)

Tablo 11. Polip histopatoloji tiplerinin cinsiyet ve yas ile karsilastirilmasi

Adenomatéz Hiperplastik Total (n) P degeri
polip, n(%) polip,
n(%)
<50 yas 68(%62,4) 41(%37,6) 109
>=50 yas 166(%73,1) 61(%26.,9) 227 0,045
Erkek 146(%69,8) 63(%30,2) 209 0,913
Kadin 88(%69,3) 39(%30,7) 127

50 yas altindaki 68 hastada (%62,4) adenomatdz polip goriiliirken, 41
hastada (%37,6) hiperplastik polip goriildii. 50 yas ve istiindeki 166 hastada
(%73,1) adenomatoz polip goriiliirken, 61 hastada (%26,9) ise hiperplastik polip
gorildii. 50 yas ve iistiinde adenomatdz polip goriilme sikli§i 50 yas altinda ile
istatistiksel olarak kiyaslandiginda, 50 yas ve {istiinde polip goriilme sili§1 daha

fazla saptandi. (p<0,05). Ayrica calismaya almnan erkek hastalarin 146 ‘sinda
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(%69,8) adenomatdz polip saptanirken, 63 ‘linde ise hiperplastik polip saptandi.
Kadin hastalarimizin 88 ‘inde (%69,3) adenomat6z polip saptanirken, 39 ‘unda
hiperplastik polip saptandi. Polip histopatoloji ile cinsiyet arasinda yapilan
istatistiksel calismada anlamli iligki saptanmadi. (p=0,913)

Poliplerde displazi varhgi

50 yas altindaki 145 hastanin 89’unda (%61.3) displazi olmadigi, 52
(%35.8)) hastada diisiik dereceli displazi oldugu, 4 (%2.7) hastada ise yliksek
dereceli displazi oldugu goriildii. Elli yas ve {izeri olan 270 hastanin 119’unda
(%44) displazi olmadigi, 146’sinda (%54) diisiik dereceli displazi oldugu ve 5
hastada da (%1.8)) yiiksek dereceli displazi oldugu goriildii. Elli yas ve iizeri
hastalarda 50 yasindan kiiciik olanlara gore displazi anlamli olarak daha yiiksek

oranda bulundu (p<0.02) .

Cinsiyet ile displazi varligi arasindaki iliskiye bakildiginda, histolojik
bulgusuna ulastigimiz 258 erkek hastanin 126’sinda (%48.8) ve 157 kadin hastanin
82’sinde (%52.2) displazi yoktu. Erkek hastalarin 125’inde (%48.4), kadin
hastalarin 73’iinde (%46.4) diisiik dereceli displazi goriiliirken; erkek hastalarin
7’sinde (%2.7) ve kadin hastalarin da 2’sinde (%]1.2) yiiksek dereceli displazi
saptandi. Displazi gelismesi acisindan erkek ve kadinlar arasinda anlamhi fark
saptanmadi (p=0,539).

Poliplerin histopatolojik tanis1 ile displazi varligi arasindaki iligkiye
baktifimiz  zaman, histopatolojik  tanisina  ulastifimiz 415  hastanin
208(%50.1)’inde displazi yokken, 198 (%47.7) vakada diisiik dereceli displazi ve 9
(%2.2) vakada da yiiksek dereceli displazi saptandi.

Tablo 12. Adenomatoz-hiperplastik poliplerde displazi varhg:

Polip tipi Displazi Diisuk Yiiksek Toplam, | P degeri
yok, n(%) diisplazi, displazi, n(%)
n(%) n(%)
Hiperplastik 101(99) 0(0) 1(0.99) 102 (24,5)
polip
Adenomatdz | 34(14,5) 196(83,7) 4 (1,7) 234(56,38) | 0,001
polip
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Adenomatdz polip saptanan 234 hastanin 34(%14.5) hastada displazi
olmadigi, 196 (%83.7) hastada diisiik dereceli displazi ve 4(%1.7) hastada ise
yiiksek dereceli displazi saptandi. Hiperplastik polip saptanan 102 hastanin
101(%99)’inde displazi olmadig1 halde sadece 1 (%0.9) hastada yiiksek dereceli
displazi saptandi. Hiperplastik polipli olan hastalarimizin hi¢birinde diisiik dereceli

displazi saptanmadi.
Adenomat6z poliplerde hiperplastik poliplere gore istatistiksel anlamli

olarak displazi daha yiiksek saptandi (p<0,001).

Ayrica adenomatdz poliplerin subtiplendirilmesinin displazi agisindan
degerlendirilmesi yapildi. Tibiiler adenomlu 39 hastanin 24 ( %61.5) ’linde
displazi goriiliirken, 15 (%38,5) ‘inde displazi goriilmedi. Tiibiilovilloz adenomu
olan 31 hastanin 26 (%83,8) ‘sinda displazi goriiliirken, 5 (%16,2) ‘inde displazi
goriilmedi. Villoz adenom tanis1 almis 4 hastamizin hepsinde displazi goriildii.
Calismamizda villoz histoloji arttik¢a displazinin arttig1 istatistiksel olarak anlamli

bulundu. (p<0,000)

Tablo 13. Poliplerde displazi varhgi

N (%)
Yok 208 (50.1)
Diisiik 198 (47.7)
Yiiksek 9(2.2)

Total 415 (100)
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Sekil 7. Displazi varhgi

Tablo 14. Adenomatoz polip tiplerinin displazi varhg:

Displazi var, | Displazi yok, | Toplam P degeri
n(%) n(%) N(%)

Tiibililer adenom | 24(%61,5) 15(%38.5) 39(%100)

Tiibiilovilloz 26(%383,8) 5(%16,2) 31(%100) 0,000

adenom

Villoz adenom | 4(%100) 0(%0) 4(%100)




Tablo 15. Hastalarin demografik ozelliklerine, poliplerin histopatolojik
yapisina, sekline, lokalizasyonuna gore displazi sikhgi.

Displazi varh@1 | Yok Diisiik Yiiksek | Total P degeri
N (%) N (%) n (%) | N (%)

<50 yas 89 (61.3) |52(35.8) |4(2.7) |145(34,9)

>=50 yas 119 (44) 146 (54) 5(1.8) | %65,06(n:270) 0,002

Erkek 126 (48.8) | 125 (48.4) | 7(2.7) | %62,16(n:258) 0,539

Kadin 82(52.2) 73 (46.4) | 2(1.2) | %37,8(n:157)

Hiperplastik 101(99) 0(0) 1(0.99) | %24,5(n:102)

polip

Adenomatoz 34(14,5) 196(83,7) |4 (1,7) | %56,38(n:234) 0,000

polip

Sapli polip 19(35,8) 31(%58.5) | 3(5,7) | %100(n:53) 1,000

Sapsiz(sesil) 8 (36,4) 13(59,1) | 14,5 | %100(n:22)

polip

Proksimal kolon | 42 (48,8) |42 (48,8) |2(2,3) | %100(n:86)

Distal kolon 135(53,8) | 110 (43,8) | 6 (2,4) | %100(n:251) 0,248

Proksimal+distal | 31 (40,3) |45(58,4) | 1(1,3) | %100(n:71)

kolon

Hastalarin laboratuvar sonuclari

Calismaya alinan 431 hastanin 29’unda laboratuvar bulgularina ulagilamadi.

Hastalarin ortalama Hb degeri 13,56 g/dL, ortalama Htc degeri ise 40,29 olarak
bulundu. Erkek hastalarin ortalama Hb degeri 14,14 g/dL iken kadinlarda bu deger
12,61 g/dL olarak bulundu. Htc degerleri ise erkeklerde 41,72, kadinlarda 37,94

olarak hesaplandi. Kadinlardaki ortalama hemoglobin diizeyi erkeklere gore

anlamli olarak diistik bulundu p<0,01)
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Tablo 16. Hastalarimizin tam kan ve biyokimya sonug¢lar:

CINSIYET ORTALAMA =SS
Hbg(g/dL) Erkek 14,14+2.62
Kadin 12,61+1.76
Htc (%) Erkek 41,72+6.45
Kadin 37,94+4.57
Plt (10e3/ul) Erkek 258,58+85.75
Kadin 280,23+101.86
WBC(10e3/Ul) Erkek 8,26+2.59
Kadin 7,89+2.35
Kreatinin(mg/dL)Erkek 0,88+0.21
Kadin 0,72+0.26
Alt (U/L) Erkek 24,9+723.6
Kadin 20,03+14.8
Ast (U/L) Erkek 23,66+£11.02
Kadin 23,48+17.33
Alp (U/L) Erkek 83,16+£35.92
Kadin 83,06+43.27
Ggt (U/L) Erkek 38,09+43.62
Kadin 30,94+35.71
T.bilirtibin(mg/dl)Erkek 0,73+0.46
Kadin 0,56+0.29

Calismamizda kolon polipleri ile tiimor belirtecleri arasinda iligki ¢aligildi.

Tiimor belirtegleri olarak CEA, CA-19-9, CA-125 calisildi. Calismamizda 431

hastanin CEA diizeyi 6l¢iildiinde 31 hastanin normal degerden yiiksek, 220 hastada

ise normal degerde izlendi. 180 hastanin sonucuna ulasilamadi. Ca-19-9 seviyeleri

ol¢iildiigiinde 223 hastada normal degerde, 27 hastada ise normal degerden yiiksek

izlendi.181 hastanin sonucuna ulasilamadi. Ca-125 seviyeleri 6l¢iildiigiinde 163

hastada normal degerde, 20 hastada ise normal degerden yiiksek izlendi. 248

hastanin sonucuna ulasilamadi. Tiimor belirteglerin kolon polipleri arasindaki iliski

istatistiksel olarak anlamli saptanmadi(p>0,05).

Tablo 17. Tiimor belirteclerinin dagilim

CEA(n) CA-19-9(n) CA-125(n) P degeri
Normal 220 223 163
Yiiksek 31 27 20 0,15
Bilinmiyor | 180 181 248
Total(n) 431 431 431
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5. TARTISMA

Kolon polipleri goriiniim olarak sapli veya sapsiz (sesil), tek veya birden
fazla sayida, mukozayla ayn1 veya farkli renkte olabilirler. Kolon polipleri en fazla
rektosigmoid bolgede goriiliirken goriilme siklig1 ¢cekuma dogru azalir. Poliplerin
cogu siklikla asemptomatik olmakla birlikte, en 6nemli klinik belirtileri rektal
kanamadir. Asikar kanama olabilecegi gibi gaytada gizli kan pozitifligi de olabilir.
Biiylik polipler, nadiren kabizlik, gaita seklinde degisiklik, karin agris1 ve
obstriiksiyona neden olabilirler. Nadirde olsa 6zellikle villoz histolojiye sahip
adenomlarda hipokalemi, hipoalbuminemi ve sekretuar tarzda ishal goriildiigii

bildirilmistir(101).

Kolorektal kanserlerin ¢ogunun Onceden varolan adenomdan gelistigi
bilinmektedir(98,102). Adenom tespit orani, incelenen popiilasyona gore degisiklik
gosterir. Bati iilkelerinde Asya’dan daha yiiksek oranlarda adenom tespit
edilmistir(103). Kolorektal adenomlarin taranmalar1 asemptomatik olsalar bile
onemlidir. Erken tespit ve adenomun ¢ikarilmasi KRK insidansi ve mortalite

oranini belirgin diizeyde azaltmistir(104,105).

Gastrointestinal ~ sistemde  polip  goriilme  sikligi, Asya ve
Afrika’lilarda %10-15 iken beyaz irkta %35 seklindedir(106). Ulkemizde kolon
polipi prevelansim1 tespit eden biiylik Olcekli bir calisma bulunmasa da,
Bursa’da %13,4, Elazig’da %7, Isparta’da ise %20,7 oraninda bulunmustur(107—
109). 1899 vaka ile Tayvan’da yapilan ¢alismada %27,4 ve Hispaniklerde %30
oraninda polip goriilme sikligr bulunmustur(110,111). Bizim ¢alismamizda ise 4
yillik siire¢ icerisinde yapilan 2826 kolonoskopide 431 hastada polip saptanmis
olup polip, kolonoskopi yapilan hastalarda %15,2 olarak bulunmustur. Ulkemizde
yapilan sonuglarla uyumlu goriilse de Tayvanlilarda ve Hispaniklere gore daha az
oranda polip goriilme siklig1 goriilmiistiir. Ulkemizde tarama programlarmin az
sayida yapilmasi ve hasta bazli uyumsuzluklar sebebiyle poliplerin goriilme

sikliginda azalmanin sebebi olabilecegi diisiiniilmektedir.

Adenomlarda yas artikga polip goriilme sikligi, biiylikligi ve displazi
gelisme orani artis gostermektedir(13,112). Yasin ilerlemesi kolonik adenom
gelisimi i¢cin major risk faktoriidiir. Asemptomatik insanlardaki kolonoskopik

tarama calismalari, adenom prevalansinin, 50 yasinda yaklasik %25-30 oldugunu
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gostermistir(3,113,114). Otopsi caligsmalarinda 20- 30 yas grubunda adenom
prevalansi %1-4, 70 yas grubunda ise %50 dolayinda bulunmustur(115,116). Bizim
calismamizda ortalama yas 54,78 olup 150(%34,8) hasta 50 yas altinda,
281(%65,2) hasta da 50 yas tistiinde saptandi.50 yas altinda olan hastalarin ortalama
yas1 38,26 olup 50 yas listiinde olan hastalarin yas ortalamasi1 63,60 olarak bulundu.
Bu bilgiler dahilinde kesitsel olarak ¢alismamizda ileri yas ile birlikte polip goriillme
sikliginin arttigini sdyleyebiliriz. Ayrica 266 erkek hastamizin yag ortalamasi 53,18
olup 165 kadin hastamizin yas ortalamasi 57,37 olarak bulundu. Hastalarin yas
ortalamasi agisindan literatiir incelendiginde erkeklerde 53-59 yas, kadinlarda 40-
46 yas ve genel yas ortalamasi 43-61 arasinda degismektedir(117). Bizim
calismamizda erkeklerin yas ortalamasi literatiir ile uyumlu goriiliirken kadinlarda
kolon poliplerini daha ge¢ yasta saptadik. Ozellikle anemi etiyolojisi arastirilirken
fertil donemdeki kadinlarda menstruasyon dongiisiine bagli olarak kolonoskopik
aragtirmalarin geciktirilmesine bagli kolon poliplerini daha ge¢ yaslarda saptamis
olabilecegimizi diisiinmekteyiz. Ayrica yapilan istatistiksel ¢alismada kadinlarda

yas arttikca polip goriilme sikliginin arttigin1 anlamli olarak bulduk (p<0,05).

Calismamizda yas ile displazi arasinda iliski olup olmadigr calisildi.
Calismamizda 50 yas ve istiinde 151(%36) hastada neoplazi riski tasiyan polip
goriilitkken, 50 yas altinda 56(%13,4) hastada neoplazi riski tasityan polip saptandi.
Bu bulgularla ileri yasta neoplazi riskinin arttif1 istatistiksel olarak anlamli

bulundu(p<0,05). Sonuglar literatiir ile uyumlu goriildii.

Adenomatoz polipler erkeklerde daha sik goriilmektedir(115,118).
Calismamizda 266(%61,7) hastamiz erkek 165(%32,3) hastamiz kadindi.
Hastalarimizin yaklasik {igte ikisi erkek olup bu bulgular dahilinde erkeklerde
poliplerin daha sik gorildiigii tespit edildi. Cinsiyetin displazi ile iliskisinde
erkeklerde 125(%30,1) hastada diisiik dereceli displazi,7(%1,6) hastada yiiksek
dereceli displazi saptandi. Kadinlarda ise 73(%17,5) hastada diisiik dereceli displazi
saptanirken, 2(%0,4) hastada ise yliksek dereceli displazi saptandi. Hastalarimizin
yaklasik iicte ikisi erkek olup neoplazi riski tasiyan poliplerin erkeklerde goriilmesi
sayica daha fazla goriildii. Ancak cinsiyetle displazi arasinda istatistiksel olarak

anlamli iliski saptanmadi(p>0.05).
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Tiim kolon poliplerinin yaklasik %75’ini adenomlar olusturmakta olup,
hemen biitiin kolorektal kanserler adenom zemininde gelismektedir. Adenomlarin
yalnizca kiiciik bir azinlig1 7 ila 10 y1l i¢inde kansere (yiizde 5 veya daha az) ilerler.
Yiiksek dereceli displazili adenom,> 10 mm boyutunda veya villoz bilesen igeren
ilerlemis adenomlarda kansere doniisme ihtimali daha yiiksektir(8). Tan1 aninda
adenomlu hastalarin yaklasik yiizde 5 ila 7'sinde yiiksek dereceli displazi ve yiizde
3 ila S'inde invaziv karsinom vardir. Gelismis histolojik 6zellikler gosteren
adenomlarin orani, polip boyutuyla birlikte kii¢iik adenomlarda (<5 mm) yaklasik
yiizde 1 ila 2'den orta biiyiikliikteki adenomlarda (5 ila 10 mm) yiizde 7 ila 12'ye ve
biiyiilk adenomlarda yiizde 20 ila 30'a yiikselir(10,119). Hiperplastik polipleri
hemen daima nonneoplastik olarak kabul edilmektedirler ve kiiglik hiperplastik

poliplerin kolorektal kanser riskinin artirmadig1 sdylenmektedir(120,121).

Shinya ve arkadaslariin yaptig1 caligmada tespit edilen poliplerin %751
adenomatdz ve %25°1 hiperplastiktir(122). Bizim ¢aligmamizda kolon poliplerin
histopatolojik tanilarinda 104(%24,1) hastada hiperplastik polip, 154(35,7) hastada
subtiplendirilmesi yapilmamis adenomatéz polip, 39(%9) hastada tiibiiler
adenom,31(%?7,2) tiibiilovill6z adenom ve 4(%0,9) oraninda vill6z adenom tespit
edildi. Ayrica adenomatdz poliplere dahil edilen 7(%1,6) hastada serrated adenom
tespit edildi. Adenomatéz polibi olan hasta sayimiz 234 olup 16 hastanin
histopatolojik tanisina ulagilamadi. Adenomlar, predominant glandiiler paternin
histolojik yapisina gore smiflandirilir. Tiibiiler adenom % 80-86, tiibiilovilloz
adenom % 8-6, villoz adenom % 3-6 oraninda goriilmektedir(118). Bizim
calismamizda adenomatdz polip histolojik tiplendirilmesinde 234 hastada, tiibiiler
adenom %16,6 tiibiilovilloz adenom %13,2 villoz adenom da %1,7 oraninda
bulunmustur. 154(%65,8) hastamizin histolojik tiplendirilmesi yapilmamistir.
Histopatolojik taninin yetersizliginden kaynakli bulgularimiz literatiir ile uyum
gostermemektedir. Adenomatdz poliplerin oran1 %56,3 bulunmus olup literatiir
verilerine gore az bulunmustur. Hiperplastik poliplerin oran1 ise benzer
bulunmustur. Ayrica 13(%3) hastamizda adenokarsinom, 2(%0,5) hastada
intramukozal karsinom ve 1(%0,2) hastada karsinoma in situ bulundu. Ulkemizde
Sahin ve arkadaslarinin yaptigi 827 hasta c¢alismasinda adenokarsinom %2,05
oraninda saptanmistir(123). Odom ve arkadaslarinin ii¢ yillik tek topluluk
calismasinda 9%0,3 oraninda, Avusturya’da prospektif dort yillik bir tarama
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calismasinda %]1,1 iken Ulusal Polip Calismasi kayit evresinde %6’ya kadar daha
yiiksek oranlar bulmustur(124). Calismamizda adenokarsinom oranlar1 bélgemizde
daha fazla goriildii. Sahin ve arkadaslarina gore fazla sayida adenokarsinom tespit
edilmesi bolgemizde diyet ve beslenme aliskanliklarina bagli olabilecegi

distiniildi.

Poliplerin malignite riski acisindan yapilan ¢alismada 208(%48,3) hastada
displazi varligr yokken 198(%45,9) hastada diisiik dereceli displazi ve 9(%2,1)
hastada ise yliksek dereceli displazi saptanmistir. Hiperplastik poliplerde ¢alismaya
alman 102 hastanin sadece 1 tanesinde yiiksek dereceli displazi saptanirken 101
hastada displazi yoktu. Yiiksek dereceli displazi olan hiperplastik polibin ¢ap1 35
mm’di. Adenomatdz poliplerin 196’sinda diisiik dereceli displazi bulunurken 34
hastada displazi yoktu. Ayrica 4 hastada ise yiiksek dereceli displazi saptandi.
Calismamizda adenomat6z poliplerde displazi varligi istatistiksel olarak anlamli
bulundu(p<0.001). Yaptigimiz ¢alismada hiperplastik poliplerin literatiirde oldugu
gibi neoplastik olmadig1 goriilmiistiir. Ancak polip c¢apmin displazi gelisimi
acisindan onemli risk faktorii oldugu disiiniildiigiinde hiperplastik polip olan ¢ap1
biiyiilk olan hastalarda da malignite agisindan kontrol kolonoksopilerinin ve

takiplerinin yapilmasinda fayda vardir.

Bir veya daha fazla adenomu >10 mm olan hastalarda, neoplazi veya kiiciik
adenomu olmayanlara kiyasla, silirveyans sirasinda malignite  riski
artmistir(10,125,126). Martinez ve ark. yaptig1 calismada polip boyutunun 10 mm
ve lizeri ve ayrica 20 mm iizeri olan poliplerin, 5 mm alt1 poliplerle kiyaslandiginda
anlamli derecede daha yiiksek riskli neoplazi gelisme riski oldugu bulunmustur
(93). 1287 kisiyi iceren baska bir calismada, biiyiik adenomlari(> 1 cm) ve
baslangi¢ kolonoskopisinde proksimal yerlesimli adenomlar1 olanlarin ortalama 37
aylik bir takip siiresi boyunca tekrarlayan yiiksek riskli adenomlara sahip olma
olasilig1 anlaml olarak daha yiiksek bulunmustur(125). Winawer ve ark. Yaptigi
calisgmada 10 mm ve iizeri adenomatdz poliplerin 10 mm alt1 poliplerle
kiyaslanmasinda ileri neoplazi gelisme riskinin anlamli derecede yiiksek oldugu
tespit edilmistir(10). Bizim ¢alismamizda 5 mm alt1 135 adenom goriiliirken 10 mm
altt 159(%068) polip goriildii.10 mm tizeri 55(%32) polip tespit edildi. Yapilan

istatistiksel ¢aligmada polip ¢apinin arttik¢a displazi oranin arttig1 anlamli derecede
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yiiksek bulundu (p<0.001). Bu bulgularla sonug¢larimiz literatiir ile uyumlu

bulundu.

Kolonoskopide ve bir 6miir boyunca kiimiilatif olarak adenomlarin sayisi,
metakron kolorektal kanser icin en tutarli risk faktoriidiir. Martinez ve ark. yaptigi
sekiz prospektif caligmanin analizinde, metakron ileri adenomlarin kolorektal
kanserin ve ileri kolorektal neoplazilerin, baslangi¢ta adenom sayisi 4 {izerinde
olanlarda daha yliksek riske sahip oldugu bulunmustur(93). Winawer ve ark.
biiyiikliik ve histolojiden bagimsiz olarak yaptig1 ¢calismada kolonoskopide polip
sayisina gore 1-2 adenomu olan hastalarda %0.33, 3 ve 4 adenomu olan
hastalarda %0,66 ve 5-9 adenomu olan hastalarda ileri dereceli displazi ve
kolorektal kanserin %1,3 olarak tespit edildigi goriilmiistiir(10). Bizim
calismamizda polip sayisinin 3 ve iizeri ile 1 ve 2 polip sayis1 ile kiyaslandiginda
polip sayisinin arttik¢a displazi gelisme riskinin arttig1 anlamli bulundu (p<0.05).
Bu bulgularla polip sayisi ile displazi arasinda pozitif iliski saptanmis olup sonuglar

literatiir ile uyumlu bulundu.

GIS’de polipler en fazla rektosigmoid bolgede olusurlar ve cekuma dogru
gorilme sikliklar1 azalir. Disario ve arkadaglarinin  yapmis oldugu
adenomlarin %54 oraninda splenik fleksura proksimalinde lokalize oldugunu

bildirmislerdir(127).

Bech ve arkadaglari adenomlarin en sik sigmoid kolonda yerlestigini

bildirmislerdir(128).

Liebermann ve arkadaslar poliplerin %44’ linlin distal 60 cm’lik kisminda

bulundugunu bildirmislerdir(129).

Dortylizyirmisekiz vakalik bir diger ¢alismada poliplerin %76,7 sinin sol
kolon, %23,3’iiniin sag kolonda lokalize oldugu bildirilmistir(130).

Dokuzyiizondort vakalik bir diger ¢alisgmada poliplerin %47 sinin
rektosigmoid bolgede, 9%19,3’linlin inen kolonda, %11,2’sinin transvers
kolonda, %¢8,5’inde ¢ikan kolonda, %4,6’sinin ¢ekumda oldugu rapor

edilmistir(131).

Calismamizda polipler kolonda en sik sigmoid kolonda (%42,7) bulundu.
Rektumda (%35,2), inen kolonda (%24,4) olarak bulundu. Splenik fleksurada (%6),
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transvers kolonda (%18,6), c¢ikan kolonda (%19), ¢ekumda (%13,5), hepatik
fleksurada (%9,5) ve anal mukozada (%3,9) oraninda bulundu. Distal kolonda
(%60,6), proksimal kolonda (%21,3) ve hem proksimal hem de distal kolonda
(%17,9) oraninda polip bulundu. Bizim ¢alismamizda en sik rekto-sigmoid bolgede
lokalize olup sonuglar literatiirle uyumlu goriilmektedir. Oransal olarak fazla
olmasmin sebebi hastalarimizda multiple poliplerin farkli lokalizasyonlarda
bulunmasi ile agiklanabilir. Ayrica distal kolon ve proksimal kolonda tutulum

oranlar1 caligsmamizda literatiir ile uyumlu gortildii.

Sol kolon poliplerinde malignite potansiyeli sag kolon poliplerine gére daha
yiiksektir. Poliplerin <10 mm lokalizasyonu ile yerlesimi arasindaki iliskiyi
degerlendiren bir calismada malignite riski agisindan yapilan degerlendirmede
anlamli iligki saptanmamistir(132). Bagka bir ¢alismada ise 10 mm alt1 poliplerin
sag ve sol kolon yerlesiminin malignite riski acisindan yapilan degerlendirmede
anlaml farklilik gézlenmemistir(133).1990 yilinda yapilan bir ¢alismada splenik
fleksura Gtesinde yiiksek dereceli displazi i¢eren poliplerin malignite risklerinin,
poliplerin lokalizasyondan ziyade polibin boyutu ve vill6z komponent ile iliskili

oldugu sonucuna varilmistir(134).

Calismamizda polip lokalizasyonu ile displazi arasindaki iliski ¢alisildi.
Distal kolonda 116 polip neoplazi riski tagirken, proksimal kolonda 44 hastada
neoplazi riski tagtyan polip mevcuttu. Distal kolon ve proksimal kolonda displazi
varliginin kiyaslandigi ¢calismamizda, distal kolonda displazi varligi sayica fazla
olmasma ragmen istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi(p>0.05).
Caligmamizda polip lokalizasyon ile malignite iligkisi anlamli bulunmadi. Literatiir
verileri ¢alismamizi destekler niteliktedir. Ayrica calismamizda yas ile polip
lokalizasyonu arasinda iliski olup olmadigi ¢alisildi. 50 yas altinda 33 hastada
proksimal kolonda tutulum goriiliitken, distal kolonda 91 hastada ve 26 hastada
hem distal hem de proksimelde tutulum goriilmektedir. 50 yas ve {lizeri olan
hastalarimizda 59 hastamizda proksimal kolonda tutulum goriiliirken, 170 hastada
distal kolonda ve 51 hastada hem distal hem de proksimalde tutulum goriilmektedir.
Yas arttik¢a distal kolonda tutulumun sayica fazla oldugunu goriiyoruz. Fakat yas
ile lokalizasyon arasinda yapilan istatistiksel c¢aligmada anlamli farklilik

saptanmadi (p>0.05).
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Poliplerin cogunun asemptomatik oldugu, en 6nemli klinik belirtilerinin ise
rektal kanama oldugu bilinmektedir. Bazen demir eksikligi anemisi (DEA) sebebi
arastiritlirken  sag kolon yerlesimli ve gizli kanama yapan polipler
saptanabilmektedir. Anemi lilkemiz i¢in ¢ok O6nemli bir halk saglhigi sorunudur.
Premenopozal kadinlarda en stk DEA sebebi menstriiasyon iken, erkek ve
postmenopozal kadinlarda ise gastrointestinal kanaldan kan kaybi en yaygin
sebeptir(135). Amerikan kilavuzlarinda DEA olan kadin ve erkek hastalar igin
kolonoskopi ve {ist gis endoskopisi yapilmasi &nerilmektedir(136). Ingiliz
Gastroenteroloji Cemiyeti (British Society of Gastroenterology, BSG) kilavuzunda,
50 yasin tstiinde DEA’si olan premenopozal kadinlara hem endoksopi hem de
kolonoskopi yapilmasi tavsiye edilmektedir. Erkeklerde yastan bagimsiz demir
eksikligi varsa hem endoskopi hem de kolonoskopi yapilmalidir(136). Bizim
calismamizda hastalarin ortalama hemoglobin degerlerine bakildi. Erkeklerde
ortalama hb degeri 14,14 g/dl olup kadinlarda bu oran 12,61 g/dI’di. hematokrit
degerlerine bakildiginda erkeklerde 41,72 olup kadinlarda 37,94 olarak bulundu.
Ozellikle calismamizda adenokarsinom tanist almis olan hastalarm hb ve hct
degerlerinde belirgin disiikliik mevcuttu. Kolon poliplerinin ¢ogunlugu
asemptomatik olsa bile 6zellikle DEA olan hastalarin etiyoloji aragtirilmasinda

gastroskopi ve kolonoskopi yapilmasinin faydali olacagini diistinmekteyiz.

Calismamiz retrospektif ve gorece olarak az sayida hasta ile yapildig1 i¢in
kolon poliplerinin malignite degerlendirilmesinde genis capli ve prospektif
caligmalara ihtiyaci oldugunu diisiinmekteyiz. Ayrica lilkemizde 6zellikle 50 yas
iistiindeki bireylerin, kolonoksopi tarama programinin ve polibi olan hastalarin

takip slirveyansinin diizenli bir sekilde yapilmasi Onerilir.
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