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KISALTMALAR

APC: Adenomatous Polipozis Coli

BT: Bilgisayarli Tomografi

BTK: Bilgisayar Tomografi Kolonografi
CIMP: CpG-adametilator fenotipi

CIN: Chromosomal instability

DNA: Deoksiribo niikleik asit

DSO: Diinya Saglik Orgiiti

EGF: Epidermal Growth Factor

EMR: Endoskopik mukozal rezeksiyon
FAP: Familial Adenomattz Poliposis
FDA: U.S. Food and Drug Administration
FIT: Fekal imminokimyasal testi
FOBT: Fecal occult blood test

Gi: Gastrointestinal

HP: Hiperplastik Polip

KRK: Kolorektal Kanser

MSi: Microsatellite instability

SP: Serated Polip

SSA: Sesil Serrated Adenom

SSA/P: Sesil Serrated Adenom/Polip
SSP/A: Sesil Serrated Polip/Adenom
TGF: Transforming Growth Factor
TSA: Traditional Serrated Adenom



SEKILLER LISTESI

Sekil-1: Tubuler adenom: hematoksilin-eozin boyasinin dusuk (x400, 2a) ve
yuksek (x2000, 2b) buyutme gtclinde géruntileri.

Sekil-2: Villb6z adenom: hematoksilen-eozin boyasinin disuk (x400, 3a) ve

yuksek (x2000, 3b) buyutme gtclinde géruntileri.

Sekil-3: Adenomatoz poliplerin tubdler, villoz ve tibulovilldz histolojisinin
kargilastirimasi. A: Tubuler adenomlar, karmasik bir serebriform dlzende
duzenlenmig dalli, kalabalik bezlerden olusur. B: Villoz adenomlar tipik olarak
polip stromadan yuzeye cok fazla dallanma olmadan ¢ikinti yapan uzun,
parmak benzeri yapraklar olan bezlerden olugsur. C: Tubulovilldz adenomlar,

tabdler ve villoz o6zelliklerin bir karigimini sergiler.

Sekil-4: A, Bir sapsiz tirtikh adenomun endoskopik goruntusu. Bu lezyonlar
tipik olarak duzdur, proksimal kolonda yerlesme egilimindedir ve belirsiz
sinirlari ve mukus baglgi olan belirgin kivrimlara benzeyebilir. B, Sesil tirtikli
bir adenomun histopatolojisi. Polipin tabanindaki kriptler ntikleer pleomorfizm
ve belirgin nlkleollerle genis, duzlestiriimis ve cizme seklindedir (ok). Ayni
kriptlerin orta ve Ust kismi, daha normal gorinen c¢ekirdeklere dogru
olgunlasma gdsterir ancak limen yuzeyinde tirtikli bir gorinim ve distrofik
kadeh hicreleri bulunur. C, Geleneksel tirtikl adenomlar, ntkleer pleomorfizm
ile karakterize displastik epitel hicreleri ve kicik, tomurcuklanan anormal
kriptler (ok baslarn) ile karakterize ektopik kript olugsumu ile kapl uzun yapraklar

sergiler. (Courtesy Lawrence Zukerberg, MD, Boston, MA.)

Sekil-5: Kolorektal adenom olusumu ve karsinomaya ilerlemenin molekuler
yollari. Tanimlanmis U¢ yol: chromosomal instability (CIN), microsatellite
instability (MSI) ve CpG island methylator phenotype (CIMP). Normal dokudan
adenoma ve karsinoma ilerlemeyle iligkili anahtar genetik olaylar tasvir

edilmistir.
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OZET

Kolon polipleri genel olarak kolon mukozasindan limene dogru
gelisen kabarikhklari ifade etmektedir. Cogunlukla bir yakinmaya sebep
olmazken, nadiren karin agrisi, rektal kanama, invajinasyon ve barsak
tikanikligina yol acabilirler. Poliplerin blyuk c¢ogunlugu benign Ozellik
gosterirken bir kisminin kanser gelisimiyle iligkisi tespit edilmistir. Kolon
polipleri kolorektal kanser dnctisu olarak kabul edilirler.

Calismamizin amaci Ocak 2015 ile Nisan 2021 tarihleri arasinda
endoskopik polipektomi yapilan hastalarda retrospektif olarak kolon
poliplerinin  histopatolojik olarak degerlendiriimesi, sikligi, boyutlari,
lokalizasyonu, demografik Ozellikleri ve aligkanliklar ile olan iligkisi
arastiriimasi ve elde edilen sonuglarin klinik pratigimize 1g1k tutmasidir.

Calismamizda Bursa Uludag Universitesi Tip Fakdltesi Hastanesi'nde
2015-2021 arasinda kolon polibi saptanan 18 yasindan blyuk 638 hasta
incelendi. 107 hastanin verilerine ulasilamamasi nedeniyle bu hastalar
calismamizdan cikarilmistir. Calismamizda poliplerin yas ile birlikte arttigi
,boyut olarak en sik 0-5 mm. olanlara rastlandigi,poliplerin ¢cogunun sapl
oldugu ve en sik rektosigmoid bodlgede oldugu literatir ile uyumlu olarak
gordimustar.

Calismamiz, retrospektif ve goéreceli olarak az sayida hasta ile
yapiimistir. Bu nedenle, belirlenen konularda guncel klinik uygulamayi
etkileyecek daha kesin sonuglarin gikarilmasi igin ¢ok daha fazla sayida

hastay! iceren randomize prospektif gcalismanin yapiimasi uygun olur.

Anahtar Kelimeler: Kolon polipi, Adenom, Kolonoskopi, Kolorektal Kanser



SUMMARY

RETROSPECTIVE EVALUATION OF DEMOGRAPHIC, CLINICAL AND
HISTOPATOLOGICAL FEATURES OF COLON POLYPS

Colon polyps generally refer to swellings that develop from the colon
mucosa to the lumen. While they usually do not cause a complaint, they may
rarely cause abdominal pain, rectal bleeding, intussusception and intestinal
obstruction. While the majority of polyps show benign characteristics, some of
them have been found to be associated with the development of cancer. Colon
polyps are considered to be precursors of colorectal cancer.

The aim of our study is to retrospectively evaluate colon polyps in
patients who underwent endoscopic polypectomy between January 2015 and
April 2021, to investigate their frequency, size, localization, demographic
characteristics and relationship with habits, and to shed light on our clinical
practice.

In our study, 638 patients older than 18 years of age who were found to
have colon polyps in Bursa Uludag University Medical Faculty Hospital
between 2015-2021 were examined. Because the data of 107 patients could
not be reached, these patients were excluded from our study. In our study,
polyps increased with age, the most common 0-5 mm in size, most of the
polyps are pedunculated and the most common in the rectosigmoid region.lIt
has been seen in accordance with the literatire.

Our study was retrospective and was conducted with a relatively small
number of patients. For this reason, it would be appropriate to conduct a
randomized prospective study involving a much larger number of patients in
order to draw more precise results that will affect current clinical practice on

the identified issues.

Key Words: Colon Polyps, Adenoma, Colonoscopy, Colorectal Cancer
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1. GIRIS

Kolorektal karsinom (KRK), gastrointestinal (Gl) sistem malignitesidir.
Dunya capinda en yaygin uguncu kanser olup bati tUlkelerinde kansere bagl
Olimlerin 6nde gelen nedenlerinden biridir. KRK'nin ¢ogu (%80) sporadiktir,
geri kalan kismi ise tanimlanabilir genetik veya ailesel gegmise sahiptir (1).
KRK'nin birka¢ yil icinde dnceden var olan kolorektal poliplerden 6zellikle
adenomlardan gelistigi gosterilmistir (2—4). Kolon polipleri malignite
etyolojisinde o6nemli bir yerde bulunduklari icin kolon poliplerinin
lokalizasyonlari, boyutlari ve histolojik tiplendiriimeleri son derece 6nemlidir
(5). Kolonoskopide tespit edildiginde eksize edilmeleri gelisebilecek
malignitenin 6ntine gecilmesi kolon poliplerinin yonetiminde en dnemli bir yer
tutmaktadir (6). Bu calisma; Ocak 2015 ile Nisan 2021 tarihleri arasinda
endoskopik polipektomi yapilan hastalarda retrospektif olarak kolon
poliplerinin  histopatolojik olarak degerlendiriimesi, sikligi, boyutlari,
lokalizasyonu, demografik Ozellikleri ve aligkanliklar ile olan iligkisi
arastiriimasi ve elde edilen sonugclarin klinik pratigimize 1s1k tutmasi amaciyla
yapimigtir.

1.1. Kolon poliplerinin tanimi

'Polip’, ‘hastalikh yumru' anlamina gelen Yunanca polypous
kelimesinden tlretilmis bir terimdir. Genel olarak bu terim, mide-badirsak,
genito-Uriner veya solunum yollarinin herhangi bir yerinde, ici bos bir damarin
limenine c¢ikinti yapan herhangi bir kitleyi tanimlar. Bazi submukozal
patolojiler mukozanin lumene dogru ¢ikinti yapmasina ve mukozal poliplere
benzemesine ragmen genellikle polipler bu organlarin mukoza tabakasindan
kaynaklanir. Tum polipler mutlaka neoplastik davranig gostermez. Kolorektal
polipler, makroskopik gorinumlerine gore, sesil (diz, dogrudan mukozal
tabakadan kaynaklanan) veya sapli (mukozadan bir fibrovaskuler sap yoluyla
uzanan) olarak siniflandirilabilir. Kolorektal polipler ayrica histolojik olarak
neoplastik veya neoplastik olmayan (hiperplastik, hamartomatbz veya

inflamatuvar) olarak siniflandirilabilir. Neoplastik polipler, kolorektal kanser



gelisiminde malign bir potansiyel barindirdiklari i¢in birincil 6heme sahiptir. Bu
nedenle, polipleri gcikarmak icin basit bir ayaktan tedavi proseduru kolorektal
kanser gelisimini kesintiye ugratabilir. Hastallk ve o6lumi o6nleyebilmesi
nedeniyle bu polipleri yeterince erken bir agamada tespit etmek énemlidir. Bir
polipte invaziv karsinom ortaya ¢iktiginda tedavinin yeterliligini saglamak igin
dikkatli bir degerlendirme yapilmalidir. Codu neoplastik polip kansere
donugmese de kolorektal karsinomlarin ¢ogunlugunun adenomat6z
poliplerden gelistigi kabul edilmektedir (7).

1.2. Kolon Polipleri Siniflandiriimasi

1.2.1. Neoplastik Olmayan Kolon Polipleri

1.2.1.1. Hiperplastik Polipler

Hiperplastik polipler en sik goérulen kolorektal polip turaddr. Bir
zamanlar ayri bir olgu kabul edilmekteydiler ancak ginumuzde diger alt
gruplarin, SSA'larin ve TSA'larin malign potansiyelini paylagsmayan tirtikh
poliplerin bir alt grubu olduklarina inaniliyor (8). Bu polipler genellikle 5 mm'den
klguk captadir (minik polipler), sapsizdir ve en yaygin olarak distal kolon ve
rektumda bulunur. Displazi olmadan hiperplazinin histolojik 6zelliklerini
gosterirler; bu nedenle premalign olarak kabul edilmezler. Malesef hiperplastik
polipler endoskopide her zaman adenomatoz poliplerden ayirt edilemez ve bu
nedenle siklikla ¢ikarilirlar. Capi 2 cm'den buyulk olan hiperplastik polipler, hafif
bir displazi ve malign dejenerasyon riski olusturabilir (7).

1.2.1.2. inflamatuvar Polipler

inflamatuar polipler (psédopolipler) siklikla basta Ulseratif kolit olmak
uzere inflamatuvar bagirsak hastaligi olan hastalarda goérulur (7). Bu non-
neoplastik polipler, siddetli Ulserasyon ve epitelin rejeneratif onarimi sonucu
gelisir ve kolon ve rektumun herhangi bir boéliminde g6zukebilir (9).
Enfeksiydz veya iskemik kolit sonrasinda da ortaya ¢ikabilirler. Bu lezyonlar
gergek polipler olmayip, bozulmus mukozal anatomiye sahip inflamatuvar
infiltrasyon birikimleridir. Ortalama gorulme yasi 60 olmakla beraber gocukluk
caginda da gorulebilmektedir (10). Bu lezyonlar pre-malign degildir, ancak
kolonoskopik gorinime gore adenomatoz poliplerden ayirt edilemezler. Bu

nedenle bu lezyonlardan biyopsi alinmasi onerilmektedir. Genelde



semptomatik olmadikga rezeke etmeye gerek yoktur. Polipozis, 6zellikle
siddetli koliti olan hastalarda yaygin olabilir ve ailesel adenomat6z polipozisi
taklit edebilir (7). Tedavide altta yatan hastaligi tedavi etmektir ve eksizyon
gerektirmezler (11).

1.2.1.3. Hamartomatdz Polipler

‘Juvenil polipler' olarak da bilinen hamartomatdz polipler; esas olarak
hipertrofik bir epitel ile kaplanmig bag dokusundan (duz kas, lamina propria ve
inflamatuvar infiltratlar) olusur. Makroskopik olarak sapli, kiraz kirmizisi, duz
poliplerdir ve bazen sapli adenomatdoz poliplerden ayirt edilemezler.
Hamartomlar sporadik olarak veya polipozis sendromunun bir pargasi seklinde
ortaya cikabilir. Sporadik hamartomatoz polip genellikle soliterdir ve erken
yasta ortaya ¢ikar; %75'i on yasindan kuguk ¢ocuklarda goérulur (bu nedenle
"juvenil" polip adi verilir). Sporadik hamartomat6z polipler genellikle malign
potansiyel tasimazlar ancak yuksek oranda vaskularize olduklarindan
kanamaya neden olma egilimindedirler. Ayrica invajinasyon ve obstruksiyon
da olusturabilirler. Genetik polipozis sendromlari ile birlikte ¢oklu
hamartomatd6z polipler ortaya ¢ikabilmektedir (7).

1.2.1.3.1. Juvenil Polip

Juvenil polipler, 5 yasindan kiguk ¢ocuklarda en sik gérulen kolorektal
poliplerdir. Juvenil polipler genellikle sporadiktir ve nadiren juvenil polipozis
sendromu ile iligkilidir (11). Adindan da anlasilacagdi gibi ¢ocuklukta ortaya
cikarlar. Semptom olarak kanamaya veya invajinasyona neden olabilirler (7).
Juvenil poliplerin ¢ogu kirilgan ve kanayan puruzsuz yuzeyli, sapl, kirmizi
poliplerdir (12). Soliter olmasi halinde malign potansiyelleri olmamakla beraber
ve niks gostermezler. Nadiren Juvenil Polipozis Koli ile iligkilidirler ve Juvenil
Polipozis Koli durumunda malign potansiyelleri bulunur (13). Malignite riski
esas olarak kolon ve rektumdadir ve juvenil polipozis hastalarinda yagsam boyu
kolorektal kanser riskinin %39 kadar yuksek oldugu belirtiimektedir (14,15).

1.2.1.3.2. Peutz-Jeghers Polipleri

Peutz-Jeghers  sendromu, gastrointestinal kanalda  benign
hamartomatoz poliplerin gelisimi ve melanotik mukokutantz pigmentasyon

(dudaklar, oral mukoza, genital organlar, parmaklar vb.) ile karakterize



otozomal dominant bir hastaliktir (11). Peutz-Jeghers'li hastalar hem
gastrointestinal hem de ekstraintestinal maligniteler icin risk altindadir (16).
Hastalarda siklikla 3.dekat yas grubunda semptom goérulmus olup en sik karin
agrisi gorulmekle beraber invajinasyon ile rektal kanama da gorulebilmektedir
(17).

1.2.1.4. Submukozal Polipler

Submukozal kolorektal lezyonlar hem iyi huylu hem de kétt huylu
kolorektal poliplerle karistirilabilir. Bu tar iyi huylu lezyonlar arasinda lipomlar,
izole edilmis lenfoid noduller, pndmatozis sistoides intestinalis, hemanjiyomlar,
endometriozis ve digerleri bulunur. Bu lezyonlarin tanisini koymak énemlidir
ve taninin supheli oldugu, kolonoskopik biyopsinin lezyonu teghis edemedigi
durumlarda bilgisayarli tomografi kullanilarak degerlendirmeye devam etmek
muamkdndar (7).

1.2.2. Neoplastik Kolon Polipleri

Neoplastik (adenomat6z) kolorektal polipler, mukus salgilayan kolonik
epitel hicrelerinden kaynaklanan iyi huylu timdrlerdir. Adenomat6z polipler
Ozellikle bati Ulkelerinde yaygindir ve Amerika Birlesik Devletleri'nde 50
yasindan buyuk kisilerde kolonoskopi taramalarinin %20-40'inda gérular (7).
Yapilan bir ¢calismada adenom oranlarinin yas ve cinsiyete baglh oldugunu
bildirmistir. 50 yasin altindaki kigilerde, tarama kolonoskopisinde kadinlarin
%12'sinde ve erkeklerin %24'Unde adenom tespit edildi. 80 yas ustu
kadinlarda ve erkeklerde oranlar sirasiyla %27 ve %40'a ylkselmistir (18).
Kolonik adenomlarin gelisimine katkida bulunan faktorlerin sayisi ¢ok olup ve
belirsizdir; ancak bu suregte hem genetik yatkinhgin hem de cevresel
faktorlerin rol oynadigi kabul edilmektedir. Sigaranin kolon poliplerinin gelisimi
icin bir risk faktdori oldugu gosterildi (19). Diger risk faktorleri ise obezite,
yuksek kirmizi et alimi ve dasik lif ve kalsiyum alimini igerir (20,21). Steroid
olmayan antienflamatuar ilaglarin (NSAID'ler) ve statinlerin kullaniminin ise
koruyucu bir etkiye sahip oldugu gosterilmistir (20,22).

Anatomik olarak adenomlar kolonun herhangi bir yerinde bulunabilir
(7). Adenomlar en sik rektosigmoid alanda bulunur ve ¢ekuma dogru gidildikce

gorulme yluzdesi azalir (23).



Adenomlarin yalnizca kuguk bir azinligi 7 ila 10 yil icinde kansere
ilerler (ylizde 5 veya daha az) (7). ilerlemis adenomlar igin ilerleme riski daha
yuksektir (yuksek dereceli displazili adenom, >10 mm boyutunda veya bir vill6z
komponent) (24). ilerlemis bir adenom: 210 mm boyutunda veya Vvilléz
bilesenleri veya yuksek dereceli displazisi olan adenomlar olarak tanimlanir
(25). Adenomlu hastalarin yaklasik ylzde 5 ila 7'si yuksek dereceli displaziye
sahiptir ve tani aninda yuzde 3 ila 5'inde invaziv karsinom vardir. Gelismis
histolojik 6zellikler gosteren adenomlarin orani, polip boyutuyla birlikte kiiguk
adenomlarda (<5 mm) yaklasik ylizde 1 ila 2'den, orta buyuklukteki
adenomlarda (5 ila 10 mm) yuzde 7 ila 12'ye ve blyuk adenomlarda yizde 20
ila 30'a yukselir. (>1 cm) (26—28). Karsinomlara donusmeye daha yatkin olan
buylk adenomlar, karsinomlara benzer bir dagihmda bulunur ve sol kolon
baskinhgi vardir.

Klinik olarak c¢ogu polip semptomatik degildir ve kolonoskopi
taramasinda bulunulur. Daha buylk polipler kanayabilir veya kolon limenini
kismen tikayabilir; bu nedenle hematokezya (gorunur veya gizli), karin agrisi
veya bagirsak aliskanhklarindaki degisiklik gibi obstriktif semptomlar
goralebilir (7).

Adenomlarin ¢ogu (yuzde 60 ila 75) endoskopide 1 cm'den kugukttr
(29,30).

Adenomatoz polipler, histolojik gérinimlerine gore tubdler, villoz veya
tubul-vill6z adenomlari olarak alt siniflara ayrilir (7).

1.2.2.1. Tubuler Adenom

Tabuler bir adenom, dalli tibller bezlerin histolojik gorunimuine
sahiptir (Sekil-1) (7). Tubuler adenomlar gogunlukla saplidir ve atipi derecesi
degisken olmasina ragmen genellikle villoz adenomlardan daha az atipi
barindirir (7). Tubuler adenom denilebilmesi icin mikroskopik olarak dncelikle
displastik tubuller (%80“den fazla) goértulmesi ayrica igerisinde Vvilloz
komponent kisminin %20°den az olmasi gerekir (31). <1 cm olan tubdler

adenomlarda kanser gelisim riski yaklasik %5 civarindadir (32).



(a)

Sekil-1: Tiibiler adenom: hematoksilin-eozin boyasinin diisiik (x400, 2a) ve yiiksek

(x2000, 2b) buyutme giciinde goruntuleri (7).

1.2.2.2. Vill6z Adenom

Villoz adenomlar tim adenomat6z poliplerin % 5-15ini olusturur.
Glandlardan olusmustur ve daha ylzeye yayilmis, sesil gorinimleri mevcuttur
(11). Villoz adenomlarin mikroskopta uzun, parmak benzeri ¢ikintilar vardir
(Sekil-2) (7). Villoz adenomlar, yuzde 75'ten fazla villoz 6zellik ile karakterize
edilir (33). Neoplastik poliplerin sadece %5-10'u vill6z adenomlardir. Tubuler
adenomlarla kargilastirildiginda, villdz adenomlar daha sik sesildir ve siddetli

atipi veya displaziye sahip olma olasili§i daha yuksektir (7).

Sekil-2: Villoz adenom: hematoksilen-eozin boyasinin diisiik (x400, 3a) ve yiiksek
(%2000, 3b) bluyutme guctnde gdoruntileri (7).

1.2.2.3. Tubulovilldz Adenom
Tubulovilléz (villoglandiler) adenomlar bu 2 histolojik tipin bir

kombinasyonunu gosterir (Sekil-3) (11).



Sekil-3: Adenomatoz poliplerin tubuler, villdz ve tubulovilldz histolojisinin kargilagtiriimasi. A:

Tiibiiler adenomlar, karmasik bir serebriform diizende diizenlenmis dalli, kalabalik bezlerden
olusur. B: Vill6z adenomlar tipik olarak polip stromadan yiizeye ¢ok fazla dallanma olmadan
cikinti yapan uzun, parmak benzeri yapraklar olan bezlerden olusur. C: Tubulovill6z adenomlar,

tubuler ve villéz 6zelliklerin bir karigimini sergiler (11).

1.2.3. Serrated Adenomlar

Histolojik olarak SP'ler, kolon kriptlerinin testere disi veya yildiz
gérinimuyle geleneksel adenomlardan ayirt edilen heterojen bir lezyon
grubunu temsil eder (Sekil-4) (40). Klinik, epidemiyolojik ve molekuler genetik
kanitlar KRK’ye farkl bir serrated yol kavramini desteklemek icin son 30 yilda
birlesti (23,34) ve SSA'lar, sporadik KRK’nin %30'una kadar sorumlu olabilen
serrated kanserlerin ana 6ncl lezyonu olarak kabul edilir (35,36). Genel olarak
yetigkinlerin %40 kadarinin en az bir SP'ye sahip oldugu ve ¢ogunlugunun
HP'ler oldugu tahmin edilmektedir. SSA'lar tum tirtikh lezyonlarin %3 ila
%22'sini ve adenomlarin %1 ila %11'ini olugturur (37). SSA'larin saptanmasi
ve siniflandinimasi endoskopist ve patolog tarafindan &6nemli d&lglde
degisebilir (38,39) ve SSA prevalans oranlarinin tarama kolonoskopisi yapilan
ortalama riskli populasyonda %2,2 ila %7 oldugu tahmin edilmektedir (40).

TumuU glandiler epitelin tirtikli olmasiyla karakterize edilen 3 SP
kategorisi vardir: HP'ler, SSA'lar ve geleneksel tirtikl adenomlar (TSA). Sesil
serrated polip ve Sesil serrated adenom terimleri esanlamli olarak kabul edilir
ve bazen SSP/A veya SSA/P terimiyle anilir. DSO, bu lezyonlara SSA/P
(SSP/A degil) olarak atifta bulunulmasini 6nermektedir. HP'ler, tim SP'lerin



yaklasik %80'ini temsil eder ve genellikle malign potansiyele sahip olmadigina

inanilir. SSA'lar ve TSA'lar klinik olarak daha anlamli lezyonlardir ve serrated

lezyonlarin sirasiyla yaklasik %20 ve %1'ini temsil eder (38,41-43). SSA'nin

artik hiperplastik polipozisli hastalarin proksimal kolonunda bulunan buyuk

HP'ler igin dogru tanim oldudu ve sporadik oldugunda SSA'larin proksimal

kolonda daha yaygin olarak bulundugu dusunulmektedir. Buna karsilik,

TSA'lar normal adenomlar gibi gérinur ve davranirlar. Genellikle saphdirlar,

dallanma ve tomurcuklanma kriptalari (kript tirtiklh da olsa) ile kesin

adenomatdz displaziye sahiptirler ve daha sik distal kolonda bulunurlar.

Serrated adenomlarin genel 6zellikleri Tablo 1’de gdsterilmistir (132).

Tablo-1: Serrated adenomlarin genel ézellikleri (132).

OZELLIKLER HIPERPLASTIK SSA TSA
poLip
Endoskopik Gorinim Kiguk, Solgun Mukus bélimu Lobuler
submukozal damarlari
gizler.
En sik tutulan kolon Distal Proksimal Distal
boélgesi
Keskinlik Sesil Sesil Sapli
Ortalama Boyut <5 >5 >5

Diizensiz Kript Tabani
Gen Mutasyonlari
*Braf mutasyonu
*Kras mutasyonu
Malign Potensiyeli

+

+

+(Displazi oldugunda)



Sekil-4: A, Bir sapsiz tirtikh adenomun endoskopik gorintisi. Bu lezyonlar tipik olarak dizdur,

proksimal kolonda yerlesme egilimindedir ve belirsiz sinirlari ve mukus bashgi olan belirgin
kivrimlara benzeyebilir. B, Sesil tirtikli bir adenomun histopatolojisi. Polipin tabanindaki kriptler
niikleer pleomorfizm ve belirgin niikleollerle genisg, diizlestirilmis ve ¢izme seklindedir (ok). Ayni
kriptlerin orta ve list kismi, daha normal goriinen gekirdeklere dogru olgunlagsma gosterir ancak
ltimen ylzeyinde tirtikh bir goriiniim ve distrofik kadeh hiicreleri bulunur. C, Geleneksel tirtikhi
adenomlar, nlkleer pleomorfizm ile karakterize displastik epitel hucreleri ve kuglk,
tomurcuklanan anormal kriptler (ok baslan) ile karakterize ektopik kript olusumu ile kapli uzun
yapraklar sergiler (40).

1.3. Patogenez

1.3.1. Adenomlarin Patogenezi

Kolonik epitel; surekli farklilasma, ¢ogalma, apoptoz ve dokulme
dongulerinden gegen tek hucreli kolumnar epitel hiicre katmanindan olusur.
Epitel yaklasik her 5 glinde bir yenilenir ve kolonik kriptlerin tabaninda az
sayida varsayilan kok htcre bulunur (44). Bu kdk hlcreler yakin zamanda
karakterize edilmistir. Yeni bolunmus bir kok hucre farkhlastikga, kript ekseni
boyunca dikey olarak go¢ eder ve sonunda olgun kolonosit, masin salgilayan
kadeh hucresi veya enteroendokrin hlicreye nihai farklilasmasina yol agan
birka¢g genetik programdan birine baglanir. Epitelyal yenilenmenin dinamik
dogasi, sik hicre bolinmesini gerektirir ve epitelyal yenilenme anormal hiicre
biyimesini oOnlemek ic¢in c¢oklu proliferatif kontroller kullanmalidir. Bu
proliferatif kontroller, zaten genetik olarak duyarli hiicrelerde genotoksik stres,
kronik inflamasyon veya enfeksiyona yanit olarak anormal proliferasyon veya
mutajenik cevresel faktdrlere maruz kalma gibi bir dizi nedenden dolayi
basarisiz olabilir. Sonu¢ olarak displazi (anormal hucrelerin ¢ogalmasi
nedeniyle bir dokunun anormal genislemesi veya mimari bozulmasi) ile

sonlanmaktadir.



Displastik epitel, tanim geregi adenomatéz kolorektal poliplerde
mevcuttur. Displazinin histolojik 6zellikleri arasinda hiperselularite, bol, koyu
lekeli DNA'ya sahip geniglemis ve hiperkromatik cekirdekler ile azalmig
sitoplazmik hacim bulunur. Displastik dokuda apoptotik hiicre sayisi azalirken
mitotik veya aktif olarak bolinen hlcre sayisi artar (45,46). Bu hiicresel
anormallikler hafif, orta veya siddetli olabilir. Hafif displazide, ¢ekirdekler bazal
yerlesimli ve tek tip kalir ancak buyumus ve hiperkromatik gorinur. Doku
mimarisi, kript dallanma ve kalabaliklasma ile hafifce bozulmustur. Displazi
yiksek dereceli hale geldikgce cekirdekler polaritelerini kaybeder, tabakali bir
gorinim alir ve boyut-sekil olarak degdiskenlik gostermeye baslar. Goblet
hicreleri giderek musin-tikenmis gorunur ve bez sikisikligi belirgin hale gelir.
Siddetli veya yuksek dereceli displazideki histolojik degisiklikler bazen
intraepitelyal karsinom veya karsinoma in situ olarak adlandiriimigtir (29,47).

Adenom olusumunun molekuler patogenezinin altinda bir dizi
kromozomal, genetik ve epigenetik degisiklik yatmaktadir (Sekil-5) (61). Bunlar
epitelyal homeostazin korunmasinda surekli olarak is basinda olan ¢oklu
ortisen proliferatif kontrolleri yansitir. Spesifik onkogenlerin aktivasyonuna
veya spesifik timor baskilayici genlerin inaktivasyonuna yol agan genetik
degisiklikler, adenom olusumundaki en erken olaylardan bazilarini olugturur.
APC (adenomatous polipozis coli) tumor baskilayici geninin inaktive edici
mutasyonlari veya allelik delesyonlari, familial adenomatous polyposis (FAP)
sendromuyla iligkili olanlarin yani sira sporadik olarak ortaya ¢ikan cogu
adenomun gelisiminde anahtar basglatici olaydir (48). APC'nin
etkisizlestiriimesi, Wnt sinyal yolunu uyarir ve komsu hucrelere goére ¢gogalma
avantaji saglar.

Onkogen KRAS'taki aktive edici mutasyonlar timorijenezi daha da
hizlandirir. KRAS, epidermal ve dénustirict bayime faktort (EGF ve TGF)
yollari dahil olmak Uzere c¢oklu sinyal iletim yollarinda ¢ok 6nemli bir rol
oynayan bir GTPaz'dir. KRAS mutasyonlarinin blyik ¢ogunlugu kodon 12
veya 13'te meydana gelir (49). KRAS mutasyonlari, 1 cm'den kaglik
adenomlarin %10'undan azinda, 1 cm'den buyuk adenomlarin ise %58'ine

kadar tespit edilmistir. APC ve KRAS'taki mutasyonlara bagli olan bu yolak,
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sik gorulen andploidi nedeniyle “chromosomal instability” (CIN) yolu olarak
adlandiriimistir. Bir APC mutasyonunun yoklugunda KRAS mutasyonlari,
genellikle  maligniteye ilerlemeyen, iyi huylu, hiperplastik doku
proliferasyonlariyla sonuglanir (50,51) ve bu, APC mutasyonlarinin baslatici
molekdiler olay olarak dneminin altini gizer (52).

Adenom olusumu igin ikinci bir yol 1990'larin basinda tanimlandi.
SoOzde "microsatellite instability (MSI)" yolu, microsatellite DNA yollarindaki
eklemeler veya silmelerle karakterize edilir ve KRK'nin yaklasik %15'inin
gelisiminin temelini olusturur (53-55). MLH1, MSH2, MSH6, PMS2 dahil olmak
Uzere 0zel bir protein seti, microsatellite dizilerinin replikasyonu sirasinda
biriken DNA uyumsuzluk hatalarini duzeltmeye hizmet eder (56-59).
Mikrosatellit DNA dizileri ile spesifik hedef genlerde mutasyonlar biriktikge
tumorler ilerler.

Adenom olusumuna ve karsinoma ilerlemesine katkida bulunan
dcuncd bir yol, promotdr hipermetilasyonu yoluyla timor baskilayici veya DNA
onarim genlerini transkripsiyonel olarak susturan epigenetik mekanizmalari
icerir. Sporadik KRK’lerin yaklasik %50’si; EGF-benzeri alanlar (60), MGMT
(bir DNA onarim geni) (61), CDKN2A (62) (tumdr baskilayici gen) ve (bir
sodyum tasiyicisi olan) SLC5A8 (63) ile bir transmembran proteini kodlayan
HPPI gibi genlerin hipermetilasyonu ve ekspresyon kaybi gdosterir. Promotor
DNA'nin metilasyonu, yaygin olarak CpG dinukleotidden zengin bdlgelerde
meydana gelir ve bu da CpG-adametilatdr fenotipi (CIMP) terimine yol acar
(64-66). Yaygin anormal promotdr hipermetilasyonu c¢ok sayida geni
etkileyebileceginden CIMP yolu yukaridaki yollarla értasebilir ve hem MSI hem
de MSI olmayan timorlerde bulunur. CIMP yolu, geleneksel adenomlarin
gelisiminde rol oynasa da tirtikh poliplerin buyumesinde ve tirtikh neoplazi
yolunda ilerlemede merkezi bir rol oynadi§i giderek daha fazla kabul
edilmektedir.
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Sekil-5: Kolorektal adenom olusumu ve karsinomaya ilerlemenin molekiiler yollari. Tanimlanmig
U¢ yol: chromosomal instability (CIN), microsatellite instability (MSI) ve CpG island methylator
phenotype (CIMP). Normal dokudan adenoma ve karsinoma ilerlemeyle iligkili anahtar genetik
olaylar tasvir edilmistir (61).

1.4. Klinik Ozellikler

Kolonik polipli hastalarin ¢cogunda, bazi hastalarda gizli veya asikar
rektal kanama gorulebilmesine ragmen gastrointestinal sisteme ait hicbir
semptomu yoktur veya spesifik olmayan bagirsak semptomlari vardir. Onemli
ylzey erozyonu sergileyen kolon karsinomlarinin aksine adenomlar genellikle
yuzey epitellerinin butlinlGgunu korurlar ancak polip stromasina kanayabilirler
(67). Bu bulgular, polip kanamasinin aralikli oldugu ve genellikle gaitada gizli
kan kaybina veya anemiye neden olmadigi seklindeki klinik izlenimi
acgiklamaya yardimci olur. Distal kolondaki buyuk polipler kabizliga veya digki
kalibresinin azalmasina neden olabilir ve aralikli invajinasyondan kaynaklanan
alt karin agrnisina kramp girmesiyle iligkili olabilir. McKittrick-Wheelock
sendromu, tipik olarak distal kolon veya rektumda yer alan buyik
hipersekretuar villoz adenomlarda gozlenen sekretuvar diyare, elektrolit
azalmasi, dehidratasyon ve prerenal akut bobrek hasarinin nadir bir nedenidir
(68).
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1.5. Tani

Kolorektal polipler genellikle klinik olarak sessizdir. Cogu zaman,
kolorektal neoplazi i¢in taranan asemptomatik kisilerde veya tesadufen
spesifik olmayan semptomlar icin arastirma sirasinda veya demir eksikligi
anemisi degerlendirmesinin bir pargasi olarak tespit edilirler.

1.5.1. Guaiac Bazli Digkida Gizli Kan Testi

Adenomlardan kanamanin gercek sikhgini belirlemek zordur. Agik
rektal kanama bildiren kigilerin %10'dan azinda adenom (yani >1 cm veya
HGD) 6énemli bir nedendir (69). Genelde 1 cm'den kicuk poliplerde kanama
olmaz. Bu 6zdeyis, bilinen adenomu olan kisilerde fekal kan kaybinin nicel
Olcimleriyle desteklenir; bu dlcimler yalnizca 1,5 ila 2 cm'den buyik adenomu
olan hastalarin tahmini normal gastroistestinal yolu kan kaybi ile 0,5 ila 1,5
mL/gin'den daha fazlasini kaybettigini gostermektedir (70-72).

Kolonoskopiyi polip tespiti i¢in altin standart olarak kullanan birkag
calisma, digkida gizli kan testi ile adenomlari tespit etme yeteneginin sinirh
oldugunu gostermistir (73,74). Kolonoskopi ve digkida gizli kan testi uygulanan
21.805 hastadan olusan genis bir kohortta, 9 mm'den ki¢ik adenomlar icin
FOBT'nin duyarlihdi %7.0 idi (75).

40 yasindan buyuk asemptomatik kigiler guaiac bazli digkida gizli kan
testi ile kolon kanseri taramasindan gectiginde yaklasik %1 ila %3 arasinda
pozitif sonu¢ alinacaktir (76). Kolonoskopik degerlendirmede, bu kigilerin
yarisindan azinda kolorektal neoplazma olacaktir ve bulunan lezyonlar
arasinda adenomlar karsinomlardan 3:1 daha fazladir. Bu nedenle kolon
neoplazmalarina atfedilebilen tim pozitif guaiac bazl testlerin oranlari (yani
pozitif prediktif degerler) adenomlar igin %30 ila %35 ve kanser icin %8 ila
%212'dir (77). Tespit edilen lezyonlar arasinda adenomlarin baskin olmasina
ragmen buylUk olmadikca veya kolonun distal kisminda yer almadikca
adenomlarin %75'i guaiac testiyle (yani yanlis negatif degerler) hala gézden
kacabilir.

Guaiac bazli testler kimyasal peroksidaz reaksiyonuna dayanir; hasta
yakin zamanda sebze peroksidazlari (salgam, turp, kavun, brokoli, havug,

karnabahar, salatalik, greyfurt, mantar ve yaban turpu) veya nadir kirmizi ette
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tukettiyse (miyoglobin icerir) yanlis pozitifler olusabilir. C vitamini gibi yiuksek
dozda antioksidanlarin varliginda ise yanlis negatifler olusabilir.

1.5.2. Fekal immiinokimyasal Test

Digkida gizli kan testinin bazi dezavantajlarindan kaginmak igin, fekal
immunokimyasal testi (FIT), insan kanina guaiac bazl testten daha fazla
0zgullik vererek insan hemoglobininin diskida antikor bazli tespitini kullanir.
FIT ayrica diyet kisitlamalari gerektirmez ve nicel olabilir. Iki tip FIT galigmasi
gercgeklestiriimigtir: Tum hastalara kolonoskopi yapilan digkida gizli kan testi
ile karsilastirma galismalari ve FIT'in gesitli numunelerde kani hangi dizeyde
tespit edebilecegini belirlemek igin in vitro ¢alismalar. Belirli bir lezyon icin
(yani, adenom veya kanser), digkida gizli kan testi gibi FIT, adenomlardan
daha fazla kanser tespit eder c¢unkiu kanserlerin kanama olasiligi daha
yuksektir. 19 calismanin meta-analizinde, KRK'lerin saptanmasi icin FIT'in
duyarhhigi ve 6zgulligu sirasiyla %79 ve %94 idi (78). Bununla birlikte, az
saylida calisma Ozellikle adenomlar igin FIT'in duyarlihdina bakmigtir. Bir
prospektif calisma, tarama kolonoskopisi yapilan 1319 ortalama riskli hastada
6 farkh kalitatif FIT'i karsilastirdi. Bu c¢alismada, herhangi bir adenomu
saptamak igin genel duyarhlik, ilerlemis adenomlar i¢cin %11,4 ila %58,0 ve
%25.4 ila %71.5 araligindaydi. Bu ¢alismadaki en iyi performans gosteren 2
FIT tahlili, gelismis adenomlar i¢in %90'In Uzerinde bir 6zgullik ile %25 ila
%27'lik hassasiyetlere sahipti ve bu, gelismis adenomlarin %25,4 ila
%26,9'unun  saptanmasina izin verdi (79). Bu calismadaki tim
immunokimyasal bazh testler, herhangi bir adenom ve gelismis adenom icin
sirasiyla %5.4 ve %9.4 hassasiyete sahip olan guaiac bazl dislida gizli kan
testinden Ustuindd. Su anda, FIT, guaiac bazl dishda gizli kan testine gore bir
gelisme olmasina ragmen adenom taramasi igin yetersiz kalmaktadir ve
oncelikle KRK igin bir tarama testi olarak kullaniimaktadir.

1.5.3. Baryumlu Lavman

Adenomlarin baryumlu lavman ile tespiti boyutlarina baglidir. Ulusal
Polip Calismasinda, 6 mm'den kuguk, 6 ila 10 mm ve 10 mm'den bulyuk
adenomlarin tespit oranlari sirasiyla% 32, %53 ve %48 idi (80). Yaygin hata

kaynaklari; kolonun yetersiz temizlenmesi, divertikiloz, fazla bagirsak veya
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zayIf mukozal kaplamanin varligindan kaynaklanan tanisal zorluklari igcerir. Bu
sorunlarin disinda; baryumlu lavmanin hicbir zaman resmi olarak bir kolon
kanseri tarama araci olarak test edilmemis olmasi nedeniyle kolon kanseri
taramasi icin baryumlu lavman kullanimi kolonoskopi veya BT kolonografi
lehine tamamen terk edilmistir.

1.5.4. Sigmoidoskopi

Birka¢g on yil boyunca, endoskopik KRK taramasi ve polip tespit
etmenin temel dayanag rijit sigmoidoskopiydi ve 40 yas Ustl asemptomatik
kisilerin %10 ila %15'inde tim histolojik tiplerde polip tespit edildi (81). Birkag
blyuk 6lgekli prospektif calismada; tarama sigmoidoskopisi, distal KRK'lerden
kaynaklanan mortalitede %21 ila %38'lik bir azalma ile iligkilendirilmistir (82—
84). Amerika Birlesik Devletlerinde, kolonun tamaminin tam olarak
goruntulenmesini saglamak icin artan kolonoskopi kullanimi, birincil polip
tarama yontemi olarak kullanilan sigmoidoskopide belirgin bir azalma ile
sonuglanmigtir.

1.5.5. Kolonoskopi

Kolonoskopi, kolonun tamaminin incelenmesini sagladigli igin
sigmoidoskopiye tercih edilir ve cift kontrasttan Ustindur. Bu tanisal tstinluk,
bilinen polipli (80) hastalarin yani sira proktosigmoidoskopik ve baryumlu
lavman incelemelerinde negatif bulgulari olan semptomatik hastalarda yapilan
calismalarda gosterilmistir (85). Adenomlari saptamak icin altin standart olarak
kabul edilmesine ragmen, kolonoskopinin bazi sinirlamalari vardir (86).
Kolonoskopi genellikle sedasyon gerektirir, vakalarin %10'unda g¢ekuma
ulasamaz ve digkida gizli kan testi, FIT veya sigmoidoskopiden daha
maliyetlidir. Kolonoskopi, 6Ozellikle kivrimlarda veya kivrimlarin arkasinda
bulunan neoplazmlari da gézden kagirabilir. Genel olarak, kagirilan adenomlar
kuguk olma egilimindedir. Tandem kolonoskopi tasarimi kullanan galigmalar, 1
cm'den buyuk adenomlar i¢in %0 ila %6, 6 ila 9 mm arasindaki adenomlar igin
%12 ila %13 ve 6 mm'den kugik adenomlar igcin %15 ila %27'lik adenom
kagirma oranlarini gostermektedir (86). Polip kagirma oranlariyla ilgili endigeler
g0z 6niune alindiginda kolonoskopi igin kalite dl¢utlerine artan bir ilgi vardir.

Yuksek kaliteli kolonoskopinin temel oOlgUtleri arasinda yeterli hazirlik, gekal
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entlbasyon orani, ¢ekilme suresi ve adenom tespit orani bulunur. Yetersiz
hazirlik; prosedir sdrelerinin uzamasina, lezyonlarin saptanmasinin
azalmasina ve Onerilen gozetim araliklarindan once tekrar kolonoskopi
ihtiyacina neden olur. Cekal entibasyon tamamlanmadik¢a kolonoskopi
tamamlanmis sayllmaz ve mevcut kilavuzlar ¢gekal entubasyon oranlarinin tim
kolonoskopiler icin %90'In Uzerinde ve tarama kolonoskopilerinde %95'in
Uzerinde olmasi gerektigini Onermektedir (87). Tarama kolonoskopi
calismalarinin  ¢ogunlugu c¢ekal entibasyon oraninin %95'in Uzerinde
oldugunu bildirmektedir. Cogu tarama kolonoskopi ¢alismasi adenom tespit
oranlarini %25 ila %40 arasinda bildirmektedir ve erkeklerin kadinlardan daha
fazla adenom yukine sahip oldugu tespit edilmigtir. Mevcut kilavuzlar,
kadinlarda %20 ve erkeklerde %30'luk adenom tespit oran hedeflerini
onermektedir. Genis bir tarama kolonoskopi calismasinda ytksek adenom
tespit orani daha dusuk aralikli kolon kanseri oranlari ile iligkilendirildi (88).
Adenom tespit orani, kolonoskopi i¢in bir kalite olclisu olarak benimsenmistir.
Adenom tespit oraninda 6nemli bir faktor kolonoskopik ¢ekilme suresidir. 12
endoskopist tarafindan gercgeklestirilen, 7800'den fazla kolonoskopi ile yapilan
blyuk bir calismada cekilme siresinin etkisi incelendi. Adenom saptama orani,
geri cekme siresi 6 dakikadan az oldugunda %11.8 iken 6 dakika veya daha
uzun bir geri cekme siresi olan endoskopistlerde %28.3 olarak saptanmig
(89). 2300'den fazla kolonoskopiyi kapsayan bir takip c¢alismasinda, 8
dakikadan uzun olan daha yavas geri gekme sureleri de daha yuksek adenom
saptama orani ile iliskilendirilmistir (90). Mevcut 6neriler, adenom tespit oranini
en Ust dizeye c¢ikarmak igin en az 6 dakikalik bir geri gekme suresinin gerekli
oldugunu gostermektedir.

Kolonoskopi ile kuguk polipleri saptamak amaciyla birka¢ gelismis
goruntuleme yontemi geligtiriimigtir. Kromoendoskopi kullanan bir¢ok ¢alisma,
geleneksel kolonoskopiye gére adenom saptama oraninda yalnizca kuguk bir
artis oldugunu gostermistir. Kromoendoskopi ile kolonoskopide islem sureleri
genellikle daha uzundur ve daha fazla neoplastik olmayan polip tespit edilir.
Diger "dijital" kromoendoskopi bigimleri (yani boya spreyi olmadan) geleneksel

kolonoskopiye gore higbir avantaj saglamamistir (91,92). Genel olarak bu

16



gelismis goruntileme teknikleri ortalama risk populasyonunda kolonoskopik
tarama icin dnerilmez.

1.5.6. BT Kolonografi

Sanal kolonoskopi olarak da bilinen BTK, kolon ve rektumun hem 2
hem de 3 boyutlu gorunttlerini gbstermek icin kolonun sarmal veya spiral bir
BT tarayici ile taranmasini igerir. Hastalara tipik olarak standart bir bagirsak
hazirhgi yapilir. Kolon hava veya karbondioksit ile sisirilirken, hasta sirtustu ve
yuzustu pozisyonda sedasyon olmadan goruntuler alinir.

Bir dizi calisma, polipleri tespit etmek icin BTK’'nin performans
Ozelliklerini standart optik kolonoskopi ile karsilastirmistir (93). Semptomatik
hastalari iceren yuksek prevalansli populasyonlarda, polipleri saptama
duyarlihigi kuiguk polipler igin %29 ila %59, orta polipler i¢in %47 ila %82 ve
blaylk polipler i¢in %63 ila %92 arasinda degismektedir. Dusuk polip
prevalansi olan kohortlarda BTK calismalari, 6 mm'den biyuk polipler igin
%32- %58 duyarlilik ve %90 6zgullik ile daha az iyi sonug verdi.

Saf asemptomatik bir tarama populasyonunu igeren ilk buyuk
calismada, BTK, ¢ok yetenekli radyologlarin ellerinde 5 ila 9 mm polipler igin
%86 ve 10 mm'den blyuk polipler igin %92 duyarliiga sahipti (94). Buyuk bir
cok merkezli galismada ise 10 mm'den blyuk polipler i¢cin %90 ve 6 ila 9 mm
arasindaki polipler icin %78'lik bir duyarlilik tanimlamistir (95). Tum
calismalarda, BTK ile 5 mm'den kuguk poliplerin tespiti surekli olarak dusuk
olmustur. 2600'den fazla hastayi kapsayan Ulusal BTK c¢alismasindan elde
edilen guncellenmis verilere bakilicak olursa; 65 yasindan kuguk hastalarda 1
cm veya daha buyuk polipler i¢in %92, 65 yasindan buyuk hastalarda ise %82
oraninda benzer bir duyarllik bildirmigtir (96).

BTK ile ilgili birkag 6énemli soru cevapsiz kalmistir. Capi 10 mm'den
kicuk olan poliplerin yonetimi tartisiimaktadir. 5 mm'den kiguk polipler igin
BTK'nin duyarlihd olduk¢a dusuktir ve bu boyuttaki polipler tespit edilse bile
¢ogu zaman bildirilmez.

Son olarak, BTK gozetim araliklarinin optimal sikligi hakkinda sorular

devam etmektedir.
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1.5.7. Digkida Dna Testi

DNA tabanli KRK tarama yaklagimlari, tumor hucrelerinin lGmene
dokuldigu ve bu neoplastik lezyonlardan kuguk ama olgulebilir miktarda
anormal DNA'nin diskida saptanabilecedi varsayimina dayanmaktadir. ilk gok
hedefli DNA testi (Cologuard) 2014 yilinda FDA tarafindan onaylanmistir ve 7
DNA mutasyonu, 2 DNA metilasyon belirteci ve hemoglobin icin FIT'ten olusan
bir paneli degerlendirir. 9989 vyetigkin Uzerinde yapilan prospektif bir
calismada, FIT'i bu digki DNA testi yinelemesi ile karsilastirmis ve KRK igin
sirasiyla %92 ve %87'lik bir duyarlilik ve 6zgullik géstermistir (97). Tek bagina
FIT'den daha iyi performans gdstermesine ragmen, diskida DNA testi gelismis
adenomat6z poliplerin sadece %42'sini tespit edebildi.

1.6. Kolon Poliplerinde Tedavi ve Kolon Poliplerinin Yonetimi

Bir adenomatéz polip tanimlandiginda, tedavi plani iki yoénladuir:
Adenomatoz dokunun tamamen c¢ikarilmasi veya yok edilmesi ve gelecekte
metakron lezyonlarin geligimi i¢in izlenmesidir.

1.6.1. Polipektomi

Endoskopik polipektomi, kolorektal poliplerin kiratif rezeksiyonu icgin
guvenli bir yontemdir ve kolonoskopi sirasinda karsilasilan tim poliplere
uygulanmalidir (98—100). Bir polipin histolojik alt tipini belirlemek veya yalnizca
goérsel gorinuime dayali olarak karsinom odagi olmadigindan emin olmak
mumkin olmadigi i¢in poliplerin tamamen c¢ikarilmasi Onerilir.  Polip
cikarilmasi, polipin konumuna ve boyutuna bagli olarak cesitli tekniklerle
gerceklestirilebilir.

Biyopsi forsepsi, kuguk poliplerin ¢ikariimasi veya tam endoskopik
eksizyonun mumkun olmadidi durumlarda histolojik bir tani elde etmek igin
daha buyuk lezyonlarin 6rneklenmesi icin kullanilabilir. Se¢enekler arasinda
hem standart soguk biyopsi cihazlari hem de elektrokoter uygulamasinin daha
iyi hemostaz ve bitisik doku ablasyonu elde etmesine olanak taniyan
monopolar ve bipolar sicak forseps yer alir. Forseps polipektomi, kullanim
kolayligi ve dusuk komplikasyon orani nedeniyle gekici bir yontem iken, bu
teknikle polip ¢ikarmanin yeterliligi konusunda endigeler ortaya c¢ikmigtir.

Soguk biyopsi forsepsi ile diminttiv poliplerin ¢ikariimasini inceleyen bir
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calismada, hastalarin yaklasik %30'unda 3 hafta sonra tekrar muayene
sirasinda polipektomi bdlgesinde rezidi neoplastik doku vardi (101). Sicak
biyopsi forsepslerinin performansini kargilagtiran ek galismalar, reziduel polip
dokusu oraninin soguk forsepsten daha dusik oldugunu ancak yine de
rezidlel polip dokusu oraninin %17 kadar ylksek oldugunu ileri surdi (102).
Tamamlanmamis polip rezeksiyonu, kolonoskopik muayeneden sonraki birkag
yil icinde gelisen "interval kolon kanserlerinin” bir alt kimesini agiklayabilir.
Sicak biyopsi forsepsleri ile polipektomi sirasinda genel komplikasyon riski
disuk olmasina ragmen (103) sag kolonda (daha ince duvarl) daha sik
goruldiugu goézlenen bir perforasyon riski tasir (103,104).

Endoskopik mukozal rezeksiyon (EMR), standart snare teknikleri ile
cikarilamayacak kadar buyuk olan sesil lezyonlarin ve bazi karsinomlarin in
situ rezeksiyonu i¢in uygun olabilen geleneksel snare polipektomisinin bir
modifikasyonudur (105,106). EMR, submukozal bir sivi yastidi olusturmak igin
bir salin veya baska bir uygun sivi enjeksiyonu ile lezyonun yukseltiimesi ve
ardindan blok halinde veya ardisik pargali snare rezeksiyonu ile gergeklestirilir.
Biriken veriler (secilmis sevk merkezlerinde deneyimli endoskopistler
tarafindan yapilmis) EMR'nin guvenli oldugunu ve buylk, diz kolorektal
lezyonlarin rezeksiyonu icin yuksek uzun vadeli etkinlige sahip oldugunu
gostermektedir (107-110).

Endoskopik polipektomi, deneyimli bir endoskopist tarafindan
yapildiginda genellikle glvenlidir. Postpolipektomi kanama riskinin 1000
islemde 2,2 ila 11,3 arasinda degistigi bildirilmistir (111-113). Kolon
perforasyonu siklikla kolonoskopinin en ciddi komplikasyonu olarak belirtilir
ancak genel perforasyon orani dusuk seyretmektedir. Bliyluk bir retrospektif
kohort calismasinda polipektomili 1000 kolonoskopide 0,6, polipektomi
yapilmamis 1000 kolonoskopide ise 0,3 perforasyon orani bildirmistir (114).
Olumsuz kardiyovaskuler olaylar (en yaygin olarak aritmiler) ayrica
endoskopik polipektominin seyrek gorulen bir komplikasyonudur (113).

1.6.2. Ablasyon

Argon plazma koagulasyonu, iyonize argon gazi jeti yoluyla yuksek

frekansli elektrik akimi uygular bu da pihtilagsma ve birka¢ milimetre derinlikle
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sinirl doku yikimi ile sonuglanir (115,116). Bu teknik 6zellikle gok sayida kiglk
poliplerin hizli yikimi igin kullanislidir ve 6zellikle perforasyon riskinin daha
yuksek olabilecegi ince duvarli sag kolonda lazer ablasyonuna bu nedenle
tercih edilmesini saglar. Bununla birlikte perforasyon olmasa bile argon plazma
koagulasyonu ile tedavi edilen hastalarin %1.2'sine kadari transmural yaniga
badli olarak lokalize inflamasyon ve agriya neden olabilir (117,118). Argon
plazma koagulasyonu, buylk bir polipektomi bolgesinin kenarlarinda kalan
herhangi bir adenomat6z dokuyu yok etmek icin yardimci bir modalite olarak
en faydali uygulama olabilir (117).

Polip tedavisi icin ablatif yontemlerin timu, tanim geredi yikici
yontemler olmalari ve polip fenotiplemesi i¢in doku 6rnekleri veya invaziv
malignite odaklari i¢in histolojik inceleme saglayamamasi gibi bir dezavantaja
sahiptir.

1.6.3. Cerrahi

Endoskopik olarak c¢ikarilamayan ¢ok buyuk ve sesil polipler igin
bazen cerrahi rezeksiyon endikedir. Bir polipektomi 6rneginde invaziv
karsinomun bulundugu durumlarda da cerrahi endike olabilir (119). Bu
vakalarin bazilarinda polipektomi kesin tedavi olarak kabul edilebilir ancak
karsinom kotu diferansiye oldugunda, lenfovaskuler invazyon gdsterdiginde,
polipektomi sinirinin 2 mm'sine kadar uzandiginda veya submukozayi
tuttugunda cerrahi gerekebilir.

1.7. Kolon Poliplerinde izlem

Surveyans kilavuzlari surekli olarak gelismektedir ve adenomattz
polipi olan bireylerin niikseden adenom gelistirme olasiliginin yuksek oldugu
g6zlemine dayanmaktadir. Metakron lezyonlar igin bu risk, baglangigta daha
buyuk veya ¢oklu adenomu ¢ikarilmis bireylerde daha yuksektir.

Prospektif Ulusal Polip Calismasi, ilk polipektomiden 3 yil sonra genel
adenom nuksi orani %32 ile %42 arasindadir (2).

Kolorektal Kanser Uzerine Amerika Birlesik Devletleri Cok Toplumlu
Gorev Gucu ve Amerikan Kanser Derneg@i tarafindan olusturulan polipli
hastalarda gozetim araliklari igin oneriler Tablo-2 de verilmistir (133).
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Tablo-2: Polipli hastalarda izlem araliklari (133).

Kolonoskopi Bulgusu

Izlem Kolonoskopisi
igin Onerilen Aralik

Kanit Kalitesi

Normal
1-2 tubiiler adenom <10 mm

3-4 tubiler adenom <10 mm
5-10 tubiler adenom <10 mm

Adenom=10 mm

Tubulovilléz veya vill6z
histolojiye sahip adenom
Yuksek derece displazili
adenom

Tek muayenede >10 adenom

Adenom=20 mm (parca parga
rezeke edilen)

10 yil
7-10 yil

3-5yil
3

3
3

3
1

6 ay
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2. GEREC VE YONTEMLER

2.1. Calismanin Sekli

Calismamiz Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiktesi Hastanesi'nde
kolonoskopi yapilan ve kolonoskopi sonrasi polip saptanan hastalarin
retrospektif verilerinin ve kesitsel verilerinin degerlendirildigi bir calisma olarak
planlanmigtir. Bu c¢alisma Helsinki Bildirgesi kararlarina, Hasta Haklari
Yonetmeligi'ne ve etik kurallara uygun olarak yapilmistir. Bursa Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 8 Aralik 2021
tarih ve 2021-18/11n0’lu karari ile etik kurul onay alindiktan sonra arastirmaya
baglanmigtir. Kolonoskopide kolon polibi saptanan ve calismamizin dahil

edilme kriterlerine uyan 638 hastanin dosyasi ayrintili olarak incelenmistir.

2.2. Hasta Secimi ve Verilerin Toplanmasi

Hastalarin secimi icin Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiltesi
Hastanesi’'nde 2015-2021 arasinda kolonoskopide kolon polibi saptanan 638
hasta incelendi.

Calismaya dahil edilme kriterleri: 18 yasindan biyuk olma ve Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi'nde kolonoskopi ile polip tanisi konulmus
olmasi

Calismadan hari¢ birakilma kriterleri: 18 yasindan kiuguk olma ve
kolonoskopide polip saptanmamis olmasi

638 hasta icerisinde 107 hastanin hastane bilgi yonetim sistemindeki
verilerine ulasilamamasi nedeniyle ¢galismamizdan gikariimistir. Calismamizin
istatistiksel analizleri 531 hasta tUzerinden yapilmistir.

Hastalarin bilgileri arsiv kayitlarindan ve/veya hastane otomasyon
sisteminde bulunan elektronik ortam dosyalarindan geriye donuk incelendi.
Hastalarin yas, cinsiyet, sigara, alkol, polip boyutu, polip sayisi, polip

lokalizasyonu, poliplerin histopatolojik siniflandirmalari,poliplerin morfolojik
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Ozellikleri, anemi ve gaitada gizli kan testi incelenecek olup kolon poliplerinin

retrospektif analizi yapildi.

2.3. istatistiksel Yontem

Calismada surekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro
Wilk testi ile incelenmistir. Arastirmada degerlendirilen vakalarin demografik
ve klinik ozellikleri sayi, yuzde, ortalama ve standart sapma gibi betimleyici
istatistiksel analizlerle degerlendirildi. Arastirmada neoplastik ve non-
neoplastik tanili vakalar arasinda; serrated adenomlarin gruplari arasinda,
boyutlara ve morfolojik Ozelliklere goére cinsiyet, sigara kullanimi, alkol
kullanimi, lokalizasyon ile baglantili oransal veriler Ki-Kare Analizi ve Fisher’s
Exact Testi ile karsilastirildi. Arastirmada neoplastik ve non-neoplastik tanili
vakalar arasinda, diger ikili gruplar arasinda yas ortalamalari Bagimsiz Gruplar
T testi ile; polip sayisi ise Mann Whitney U testi ile kargilastirildi. Buna ek
olarak neoplastik alt gruplari arasinda yas ve polip say! ortalamalari Kruskal
Wallis H testi ile karsilastirildi. Aragtirmada vakalarin polip sayilari ile yaglari
arasindaki iliski Spearman Korelasyon Analizi ile incelendi. Yas
ortalamalarinin normal dagilimi basiklik ve ¢arpiklik degerleriyle (x1,5) kontrol
edildi. Tum analizler icin anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi.

Analizlerin uygulanmasinda IBM SPSS 22.0 programi kullanildi.
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3. BULGULAR

Arastirmada degerlendirilen neoplastik tanili vakalarin yas ortalamasi
65112, non-neoplastik tanili vakalarin yas ortalamasi 58+14 olup, Bagimsiz
Gruplar t testine gore neoplastik tanili vakalarin yas ortalamalarinin non-
noeplastik tanili vakalarin yas ortalamalarindan istatistiksel agidan anlaml

seviyede daha yuUksek oldugu (p<0,001) bulundu.

Ki-Kare Analizine gore non-neoplastik tanili vakalarda rektosigmoid
bdlge tutulum oranlarinin neoplastik tanili vakalarin oranlarindan istatistiksel
agidan anlaml seviyede daha ylksek oldugu (p<0,001) bulundu. Ki-Kare
Analizine gore neoplastik tanili vakalarda birden fazla bdlgede tutulum
oranlarinin non-neoplastik tanili vakalarin oranlarindan istatistiksel agidan

anlamli seviyede daha yuksek oldugu (p<0,001) bulundu.

Mann Whitney U testine gore neoplastik tanili vakalarin polip sayisi
ortalamalarinin non-neoplastik tanili vakalarin ortalamalarindan istatistiksel
acidan anlamli seviyede daha ylksek oldugu (p=0,001) bulundu. Fisher’s
Exact Testine gbre non-neoplastik tanili vakalarda 5mm’den kiguk polip varhgi
oranlarinin neoplastik tanili vakalarin oranlarindan istatistiksel agidan anlamli
seviyede daha yuksek oldugu (p<0,001) bulundu. Buna ek olarak Ki-Kare
Analizine gore neoplastik tanili vakalardaki 10mm’den buylk polip varhgi
oranlarinin non-neoplastik tanili vakalardaki 10 mm’den buyuk polip varligi
oranlarindan istatistiksel agidan anlamli seviyede daha ylUksek oldugu
(p<0,001) bulundu.

Fisher's Exact Testine gobre non-neoplastik tanili vakalarda diz
morfolojiye sahip vaka oranlarinin neoplastik tanili vakalarin oranlarindan
istatistiksel agidan anlamli seviyede daha yuksek oldugu (p=0,030) bulundu
(Tablo 3).
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Tablo 3: Neoplastik ve non-neoplastikler grup arasinda demografik ve klinik

ozelliklerin karsilastiriimasi

Neoplastik Non-neoplastik
Ort./n SS/% Ort./n SS/% p

Yas 65,32 12,13 57,80 13,80 <0,0012
18-40 10 3,7 26 12,7 <0,001°
41-64 104 38,5 109 53,2
65 ve Uzeri 156 57,8 70 34,1

Cinsiyet Kadin 76 28,1 65 31,7 0,400P
Erkek 194 71,9 140 68,3

Sigara Yok 123 61,8 90 65,7 0,468°
\Var 76 38,2 47 34,3

Alkol Yok 185 92,5 126 92,0 0,858
\Var 15 7,5 11 8,0

Lokalizasyon

Cekum Yok 263 97,4 202 98,5 0,526°¢
\Var 7 2,6 3 15

Cikan kolon Yok 247 91,5 191 93,2 0,496°
\Var 23 8,5 14 6,8

Hepatik flexura Yok 263 97,4 202 98,5 0,526°
\Var 7 2,6 3 1,5

[Transverrs Yok 242 89,6 183 89,3 0,889
\Var 28 10,4 22 10,7

Splenik flexura Yok 270 100,0 204 99,5 0,432°
\Var 0 0,0 1 0,5

inen Kolon Yok 231 85,6 185 90,2 0,125
\Var 39 14,4 20 9,8

Rektosigmoid Yok 107 39,6 49 23,9 <0,001°
\Var 163 60,4 156 76,1

Birden fazla bélge [Yok 213 78,9 195 95,1 <0,001°
\Var 57 21,1 10 4,9

Polip sayisi 1,0 144 53,3 144 70,2 <0,001°
2,0 106 39,3 46 22,4
2’den fazla 19 7,4 15 7,3

Polip sayisi 1,54 0,63 1,37 0,62 0,001

Boyut

<5 mm Yok 170 63,0 81 39,5 <0,001°
\Var 100 37,0 124 60,5

5-10 mm Yok 193 715 142 69,3 0,600°
\Var 77 28,5 63 30,7

<10 mm Yok 168 62,2 182 88,8 <0,001°
\Var 102 37,8 23 11,2

Morfoloji

Sapli Yok 43 35,8 24 43,6 0,324
\Var 77 64,2 31 56,4

Sesil Yok 77 64,2 34 61,8 0,765
\Var 43 35,8 21 38,2

Diiz Yok 120 100,0 52 94,5 0,030°
\Var 0 0,0 3 55

Anemi 0 165 61,8 135 67,2 0,231°
1,0 102 38,2 66 32,8

GGK 0 18 36,7 19 46,3 0,356
1,0 31 63,3 22 53,7

Ort.=Ortalama, SS.=Standart Sapma, a=Bagimsiz Gruplar t testi,

c=Fisher’s Exact Test, d=Mann Whitney U test
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Tablo:4 Neoplastik alt gruplari arasinda demografik ve klinik 6zelliklerin kargilastiriimasi

Dusiik dereceli | Yiksek dereceli
adenom adenom Karsinom
Ort./n SS/% Ort./n SS/% Ort./n |SS/% p

Yas 64,63 11,87 65,60 12,86 68,51 |10,82| 0,5122
18-40 10 3,9 1 5,0 0 0,0 0,551¢
41-64 106 41,4 7 35,0 7 29,2
65 ve Uzeri 140 54,7 12 60,0 17 70,8

Cinsiyet Kadin 76 29,7 3 15,0 4 16,7 | 0,167
Erkek 180 70,3 17 85,0 20 83,3

Sigara 'Yok 110 60,4 9 60,0 11 57,9 | 0,997°
\Var 72 39,6 6 40,0 8 42,1

Alkol Yok 166 90,7 14 93,3 19 100,0| 0,451°¢
\Var 17 9,3 1 6,7 0 0,0

Lokalizasyon

Cekum Yok 246 96,1 20 100,0 24 1100,0| 0,999°¢
\Var 10 3,9 0 0,0 0 0,0

Cikan kolon Yok 227 88,7 20 100,0 23 95,8 | 0,227¢
\Var 29 11,3 0 0,0 1 4,2

Hepatik flexura [Yok 251 98,0 20 100,0 23 95,8 | 0,617°
\Var 5 2,0 0 0,0 1 4,2

Transverrs Yok 223 87,1 19 95,0 22 91,7 | 0,644
\Var 33 12,9 1 50 2 8,3

Splenik flexura Yok 255 99,6 20 100,0 24 |100,0| 0,994¢
\Var 1 0,4 0 0,0 0 0,0

inen Kolon 'Yok 213 83,2 19 95,0 21 87,5 | 0,348
\Var 43 16,8 1 5,0 3 12,5

Rektosigmoid 'Yok 101 39,5 4 20,0 7 29,2 | 0,154
\Var 155 60,5 16 80,0 17 70,8

Birden fazla Yok 198 77,3 18 90,0 19 79,2 | 0,414

bolge Var 58 22,7 2 10,0 5 20,8

Polip sayi 1,0 123 48,0 14 70,0 13 54,2 | 0,248°
2,0 117 457 4 20,0 9 37,5
2’den fazla 16 6,3 2 10,0 2 8,3

Polip sayisi 1,58 0,61 1,40 0,68 154 | 0,66 | 0,2842

Boyut

<5 mm 'Yok 115 44,9 3 15,0 3 12,5 | <0,001P
\Var 141 55,1 17 85,0 21 87,5

5-10 mm 'Yok 183 71,5 18 90,0 20 83,3 | 0,104
\Var 73 28,5 2 10,0 4 16,7

<10 mm 'Yok 180 70,3 6 30,0 7 29,2 0,001
\Var 76 29,7 14 70,0 17 70,8

Morfoloji

Sapl Yok 33 33,3 6 42,9 6 50,0 | 0,447
\Var 66 66,7 8 57,1 6 50,0

Sesil Yok 66 66,7 8 57,1 6 50,0 | 0,447
\Var 33 33,3 6 42,9 6 50,0

Anemi ,0 165 65,5 12 60,0 13 54,2 | 0,501°
1,0 87 34,5 8 40,0 11 45,8

GGK ,0 22 44,0 1 33,3 1 33,3 | 0,883
1,0 28 56,0 2 66,7 2 66,7

Ort.=Ortalama, SS.=Standart Sapma, a=Kruskal Wallis H testi, b=Ki-Kare Analizi, c=Fisher’'s Exact Test
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Duguk dereceli adenom, yuksek dereceli adenom ve karsinom olmak
uzere Ug¢ grup arasinda Kruskal Wallis H testine gore yas ortalamalarinin
(p=0,512), polip say! ortalamalarinin (p=0,283) istatistiksel agidan anlaml
seviyede farkli olmadigi bulundu. Ug grup arasinda Ki-Kare Analizine gore
5mm’den (p<0,001) ve 10mm’den buyuk polip varli§i oranlarinin istatistiksel
agidan anlamli seviyede farkh oldugu bulundu. Buna ek olarak U¢ grup
arasinda diger demografik ve klinik 6zelliklerin karsilagtirmalari Tablo 4’'de
ayrintili olarak gosterilmistir.

Arastirmada inflamatuvar tanili vakalarin yas ortalamasi 56+16,
hiperplastik tanili vakalarin yas ortalamasi 60+12 olup, Bagimsiz Gruplar T
testine gore hiperplastik tanili vakalarin yas ortalamalarinin inflamatuvar tanih
vakalarin yas ortalamalarindan istatistiksel agidan anlamli seviyede daha
yuksek oldugu (p=0,047) bulundu. Arastirmada inflamatuvar tanili vakalarin
polip sayl ortalamasi 1,37+0,65, hiperplastik tanili vakalarin polip sayi
ortalamasi 1,54+0,76 olup, Mann Whitney U t testine gore hiperplastik tanili
vakalarin polip sayl ortalamalarinin inflamatuvar tanii  vakalarin
ortalamalarindan istatistiksel agidan anlamli seviyede daha yuksek oldugu
(p=0,031) bulundu. Fisher's Exact Testine gore hiperplastik ve inflamatuvar
tanih vakalar arasinda polip sayi oranlarinin (p=0,031) istatistiksel acgidan
anlamli seviyede farkl oldugu bulundu. Ki-Kare Analizinde hiperplastik tanih
vakalarda 5mm’den kuguk polipli vaka oranlarinin inflamatuvar tanil vakalarin
oranlarindan istatistiksel agidan anlamli seviyede daha yuksek oldugu
(p=0,030) bulundu (Tablo 5).
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Tablo 5: Non-Neoplastik alt gruplari arasinda demografik ve klinik 6zelliklerin

karsilastiriimasi

inflamatuvar Hiperplastik
Ort./n SS/% Ort./n SS/% p

Yas 56,10 15,73 59,80 12,11 0,0472
18-40 18 20,7 10 7,0 0,009
41-64 41 47,1 77 54,2
65 ve lzeri 28 32,2 55 38,7

Cinsiyet Kadin 28 32,2 46 32,4 0,974°
Erkek 59 67,8 96 67,6

Sigara Yok 42 70,0 53 56,4 0,090P
\Var 18 30,0 41 43,6

Alkol Yok 55 91,7 86 91,5 0,969
\Var 5 8,3 8 8,5

Lokalizasyon

Cekum Yok 84 96,6 138 97,2 0,779¢
\Var 3 3,4 4 2,8

Cikan kolon Yok 82 94,3 127 89,4 0,210
\Var 5 57 15 10,6

Hepatik flexura 'Yok 86 98,9 140 98,6 0,999¢
\Var 1 1,1 2 1,4

Transverrs Yok 78 89,7 121 85,2 0,333°
\Var 9 10,3 21 14,8

Splenik flexura Yok 86 98,9 141 99,3 0,999¢
\Var 1 1,1 1 0,7

inen Kolon 'Yok 73 83,9 125 88,0 0,376°
\Var 14 16,1 17 12,0

Rektosigmoid Yok 22 25,3 36 25,4 0,991°
\Var 65 74,7 106 74,6

Birden fazla bélge  [Yok 78 89,7 128 90,1 0,906°
\Var 9 10,3 14 9,9

Polip sayisi 1,0 63 72,4 79 55,6 0,007
2,0 16 18,4 54 38,0
2'den fazla 8 9,2 9 6,3

Polip sayisi 1,37 0,65 1,51 0,62 0,032

Boyut

<5 mm Yok 40 46,0 45 31,7 0,030
\Var 47 54,0 97 68,3

5-10 mm Yok 58 66,7 103 72,5 0,345°
\Var 29 33,3 39 27,5

>10 mm Yok 73 83,9 130 91,5 0,077
\Var 14 16,1 12 8,5

Morfoloji

Sapli Yok 8 44,4 13 33,3 0,419
\Var 10 55,6 26 66,7

Sesil Yok 10 55,6 28 71,8 0,227
\Var 8 44.4 11 28,2

Duiz Yok 18 100,0 37 94,9 0,999¢
\Var 0 0,0 2 5,1

Anemi ,0 53 61,6 99 71,7 0,115
1,0 33 38,4 39 28,3

GGK ,0 10 41,7 15 55,6 0,322°
1,0 14 58,3 12 44.4

Ort.=Ortalama, SS.=Standart Sapma, a=Bagimsiz Gruplar t testi, b=Ki-Kare Analizi,
c=Fisher’s Exact Test, d=Mann Whitney U testi
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Tablo 6: Serrated adenomlarin varligina gore demografik ve klinik 6zelliklerin

karsilastiriimasi

Yok Var
Ort./n SS/% Ort./n | SS/% p

Yas 61,98 13,37 58,30 14,27 0,1512

Cinsiyet Kadin 152 29,5 2 12,5 0,140
Erkek 363 70,5 14 87,5

Sigara Yok 227 62,0 4 36,4 0,085°
\Var 139 38,0 7 63,6

Alkol Yok 337 91,8 9 81,8 0,240P
\Var 30 8,2 2 18,2

Lokalizasyon

Cekum Yok 498 96,7 14 87,5 0,051¢
Var 17 3,3 2 12,5

Cikan kolon Yok 468 90,9 14 87,5 0,646°
\Var 47 9,1 2 12,5

Hepatik flexura Yok 505 98,1 16 100,0 0,999¢
Var 10 1,9 0 0,0

Transverrs Yok 456 88,5 15 93,8 0,517°
\Var 59 115 1 6,3

Splenik flexura Yok 513 99,6 16 100,0 0,999¢
Var 2 0,4 0 0,0

inen Kolon Yok 443 86,0 16 100,0 0,146°
Var 72 14,0 0 0,0

Rektosigmoid Yok 172 33,4 3 18,8 0,286°
\Var 343 66,6 13 81,3

Birden fazla bélge  [Yok 435 84,5 15 93,8 0,307°
Var 80 15,5 1 6,3

Polip sayisi 1,0 296 57,5 6 37,5 0,266°
2,0 183 35,5 8 50,0
2’den fazla 36 7,0 2 12,5

Polip sayisi 1,50 0,62 1,75 0,68 0,1042

Boyut

<5 mm Yok 269 52,2 5 31,3 0,098P
\Var 246 47,8 11 68,8

5-10 mm Yok 364 70,7 11 68,8 0,867°
\Var 151 29,3 5 31,3

>10 mm Yok 377 73,2 15 93,8 0,066°
\Var 138 26,8 1 6,3

Morfoloji

Sapli Yok 68 36,0 4 80,0 0,044
\Var 121 64,0 1 20,0

Sesil Yok 124 65,6 3 60,0 0,795
\Var 65 34,4 2 40,0

Duz Yok 186 98,4 3 60,0 0,005¢
\Var 3 1,6 2 40,0

Anemi ,0 327 64,5 13 81,3 0,167
1,0 180 35,5 3 18,8

GGK ,0 43 43,0 3 60,0 0,457°
1,0 57 57,0 2 40,0

Ort.=Ortalama, SS.=Standart Sapma, a= Mann Whitney U testi b=Ki-Kare Analizi, c=Fisher’s

Exact Test
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Serrated adenomlarin varligina gore iki gruba ayrilan vakalar arasinda
demografik 6zelliklerin, lokalizasyon oranlarinin, polip sayl oranlari ve
ortalamalarinin, polip boyut oranlarinin istatistiksel agidan anlamli seviyede
farkli olmadigr bulundu. Ki-Kare Analizinde serrated adenomu olmayan
vakalarda sapli polibe sahip vaka oranlarinin serrated adenomu olan vakalarin
oranlarindan istatistiksel agidan anlamli seviyede daha yuksek oldugu
(p=0,044) bulundu (Tablo 6).

Tablo 7: Arastirmada degerlendirilen vakalarin polip sayisi ile demografik ve

klinik 6zelliklerinin karsilastiriimasi

n ort Ss p
Cinsiyet Kadmn 154 1,47 0,69 0 225
Erkek 377 1,53 0,68 '
Sigara Yok 231 1,45 0,65
0,050°
Var 146 1,55 0,59
Alkol Yok 346 1,48 0,63
0,237
Var 32 1,59 0,61
Anemi Yok 340 1,51 0,71
0,520
Var 183 1,53 0,64
GGK Yok 46 1,39 0,54
0,107
Var 59 173 1,06
Yas r=0,115 0,008b

Ort.=Ortalama, SS.=Standart Sapma, a=Mann Whitney U testi b(r)=Spearman Korelasyon

Analizi

Aragtirmada sigara Oykusu olan vakalarin polip sayl ortalamasi
1,55+0,59, sigara kullanmayan vakalarin polip sayi ortalamasi 1,48+0,63 olup,
Mann Whitney U testine gore sigara oOykusl olan vakalarin polip sayi
ortalamalarinin sigara 6ykusu olmayan vakalarin ortalamalarindan istatistiksel
agidan anlaml seviyede daha yuksek oldugu (p=0,050) bulundu. Spearman
Korelasyon Analizine goére tum vakalarin polip sayisi ile vakalarin yaslari
arasinda istatistiksel agidan anlamli derecede pozitif iligki oldugu (r=0,115,
p=0,008) bulundu (Tablo 7).

Ki-Kare Analizinde polip boyutu 10mm’den buylk olan vakalarda
anemi oranlarinin 10mm’den kuglk olan vakalarin oranlarindan istatistiksel

acidan anlamli seviyede daha yuksek oldugu (p<0,001) bulundu. Bagimsiz
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Gruplar T testinde polip boyutu 5mm’den kiglk olan vakalarin yas
ortalamalarinin polip boyutu 5mm’den buyUk olan vakalarin ortalamalarindan
istatistiksel agidan anlamh seviyede daha dusik oldugu (p<0,001) bulundu.
Buna ek olarak Bagimsiz Gruplar T testinde polip boyutu 10mm’den buyuk
olan vakalarin yas ortalamalarinin polip boyutu 10mm’den kiguk olan
vakalarin ortalamalarindan istatistiksel agidan anlamli seviyede daha yuksek
oldugu (p<0,001) bulundu (Tablo 8).

Tablo 8: Boyutlara gére demografik ve klinik 6zelliklerin karsilastiriimasi

<5 5-10 >10
Yok Var Yok Var Yok Var

n % n % n % n % n % n %
Cinsiyet [Kadinl go |292| 74 288|111 |29,6| 43 [27,6| 110 [28,1| 44 [31,7
Erkek| 194 | 70,8 | 183 | 71,2 | 264 | 70,4 | 113 | 72,4 | 282 | 71,9| 95 | 68,3
p 0,918° 0,618° 0,422°
Sigara  |YOK | 124 |62,9 | 107 | 59,4 | 168 | 63,4 | 63 |56,3 | 166 |60,1| 65 |64.4
Var | 73 |37,1| 73 |40,6| 97 |36,6| 49 |43,8|110 [39,9| 36 [356
p 0,4862 0,193 0,4572
Alkol  [YOK | 182 | 929|164 |90,1| 243 [91,0| 103 | 92,8| 253 | 91,3 | 93 |92,1
vVar | 14 | 71|18 |99 | 24 | 90| 8 | 72| 24 87| 8 |79
p 0,338° 0,571° 0,818°
Anemi  [YOK | 166 |61,3| 174 | 69,0 | 237 | 64,6 | 103 | 66,0| 268 | 69,1 72 |53,3
Var | 105 38,7 78 |31,0| 130 |354| 53 |34,0| 120 [30,9| 63 |46,7
p 0,0622 0,751° <0,0012
GGK Yok | 26 |456| 20 |41,7| 26 |38,8| 20 |52,6| 39 |47,6| 7 [304
Var | 31 |544| 28 |58,3| 41 |61,2| 18 |47.4| 43 |52,4| 16 |69,6

P 0,685* 0,170? 0,162*
Ort. | SS. |Ort. | SS. | Ort. | SS. | Ort. | SS. | Ort. | SS. | Ort. | SS.
Yas 63,9513,0859,5913,4261,6513,96 62,28 12,03160,58 12,94 65,37 14,12
p <0,001° 0,830° <0,001°

Ort.=Ortalama, SS.=Standart Sapma, a=Ki-Kare Analizi, b=Bagimsiz Gruplar t testi

Alkol kullanimi olan vakalarin 8’inde (%25,0) ¢ikan kolon tutulumunun
ve alkol kullanmayan vakalarin 26’sinda (%7,5) c¢ikan kolon tutulumunun
oldugu; Ki-Kare Analizinde alkol kullanan vakalarda c¢ikan kolon tutulum
oranlarinin kullanmayan vakalara gore istatistiksel agidan anlamli seviyede
daha yuksek oldugu bulundu. Sigara 6ykisu olan vakalarin 22’sinde (%15,1)
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transvers kolon tutulumu, sigara oykusu olmayan vakalarin 19'unda (%38,2)
transvers kolon tutulumunun oldugu; Ki-Kare Analizinde sigara 6ykusiu olan
vakalarda transvers kolon tutulum oranlarinin sigara éykusu olmayanlara gére
istatistiksel agidan anlamli seviyede daha yuksek oldugu (p=0,038) bulundu.
Sigara Oykusu olan vakalarin 27’sinde (%18,5) inen kolon tutulumunun, sigara
Oykusu olmayan vakalarin 19'unda (%8,2) inen kolon tutulumunun oldugu; Ki-
Kare Analizinde sigara 6ykisu olan vakalarda inen kolon tutulum oranlarinin
sigara Oykusu olmayanlara gore istatistiksel agidan anlamli seviyede daha
yuksek oldugu (p=0,003) bulundu. GGK’si pozitif olan vakalarin 12’sinde
(%20,3) birden fazla bolge bolge tutulumunun, GGK’si negatif vakalarin 3’inde
(%6,5) birden fazla bdlge bolge tutulumunun oldugu; Ki-Kare Analizinde
GGK'’si pozitif olan vakalarin birden fazla bolge bdlge tutulumu oranlarinin
GGK'’si negatif olan vakalara gore istatistiksel agidan anlamli seviyede daha
yiuksek oldugu (p=0,045) bulundu. Bagimsiz Gruplar T testine goére birden
fazla bdlge tutulumu olan vakalarin yas ortalamalarinin birden fazla bélge
bdlge tutulumu olmayan vakalarin ortalamalarindan istatistiksel agidan anlamli
seviyede daha yuksek oldugu (p=0,006) bulundu. Tablo-9 ve Tablo-10 da
lokalizasyona gore demografik ve klinik 6zelliklerin kargilastiriimasi verilmistir.

Tablo-9: Lokalizasyona gore demografik ve klinik 6zelliklerin karsilastiriimasi-1

vas Cinsiyet sigara alkol
Kadin Erkek Yok Var Yok Var
Ort. |SS.|n| % | n % n % n % n % n %
Cekum Yok |61,81|13,51[147|95,5|365| 96,8 | 223 | 96,5 | 139 | 95,2 | 333 | 96,2 | 30 | 93,8
\Var 62,46(10,66| 7 | 4,5 | 12| 3,2 8 3,5 7 4,8 13 3,8 2 6,3
0,837 0,443 0,519° 0,368

Cikan kolon Yok |61,76|13,44/143/92,9|339| 89,9 | 212 | 91,8 | 132 | 90,4 | 320 | 925 | 24 | 75,0
var [62,56]13,27[11] 7138|101 ] 19 [ 82 | 14 [ 96 | 26 | 75 8 [250
0,691° 0,289° 0,648° 0,001°¢
Hepatik flexura [Yok |61,74|13,46/151/ 98,1 |370| 98,1 | 226 | 97,8 | 145 | 99,3 | 340 | 98,3 | 32 [100,0
\Var 166,87/953(3 19| 7 | 1,9 5 2,2 1 0,7 6 1,7 o | 00
0,226° 0,944P 0,412° 0,999°
Transverrs Yok |61,71|13,70/140/90,9 |331| 87,8 | 212 | 91,8 | 124 | 84,9 | 308 | 89,0 | 28 | 87,5
\Var [62,83(10,97|14| 9,1 |46 | 122 | 19 | 82 | 22 | 151 | 38 |11,0| 4 |125
0,544% 0,304° 0,038° 0,794°
Splenik flexura |Yok |61,89(13,38[153(99,4 [376| 99,7 | 230 | 99,6 | 145 | 99,3 | 344 | 99,4 | 32 |100,0
\Var |46,80(17,15| 1 |06 | 1 | 0,3 1 0,4 1 0,7 2 0,6 0 | 00
0,1122 0,496" 0,999° 0,999°
\lnen Kolon Yok 161,81|13,26/131/85,1|328| 87,0 | 212 | 91,8 | 119 | 81,5 | 304 | 87,9 | 28 | 87,5
\Var 161,98]14,47|23[14,9/49[ 130 19 [ 82 | 27 [ 185 42 [121] 4 [125
0,9212 0,554¢ 0,003° 0,952¢
Ort.=Ortalama, SS.=Standart Sapma, a=Bagimsiz Gruplar t testi, b=Fisher’s Exact Test, c=Ki-Kare Analizi
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Tablo-9: Lokalizasyona gore demografik ve klinik 6zelliklerin karsilastiriimasi-1 (Devami)

Yas Cinsiyet sigara alkol
Kadin Erkek Yok Var Yok Var
Oort. |SS.|n| % n % n % n % n % n %
Rektosigmoid Yok |62,43|13,66|55|35,7|120| 31,8 | 76 | 329 | 50 | 34,2 | 117 | 33,8 | 10 | 31,3
\ar [61,55]13,30/99]64,3]257] 68,2 | 155 [ 67,1 | 96 [ 658 | 229 [ 662 | 22 [688
0,475% 0,388¢ 0,787¢ 0,769°
Birdenfazla Yok |61,17|13,52(132/85,7[318| 84,4 | 199 | 86,1 | 115 | 78,8 | 290 | 83,8 | 26 | 81,3
holge \Var [6557[12,21]22]143]59[ 156 | 32 [139] 31 [212] 56 [162] 6 [188
0,0062 0,692¢ 0,061° 0,708°

Ort.=Ortalama, SS.=Standart Sapma, a=Bagimsiz Gruplar t testi, b=Fisher’s Exact Test, c=Ki-Kare Analizi

Tablo-10: Lokalizasyona gére demografik ve Kklinik 6zelliklerin karsilastiriimasi-2

Anemi GGK
Yas
Yok Var Yok Var
Ort. SS. n % n % n % n %
Yok | 61,81 | 1351 | 326 | 95,9 178 97,3 43 93,5 58 98,3
(Gekum \Var | 62,46 | 10,66 | 14 41 5 2,7 3 6.5 1 1,7
0,8372 0,474° 0,317
Yok | 61,76 | 1344 | 311 | 91,5 163 89,1 43 93,5 53 89,8
Cikan kolon ~ |Var | 62,56 | 1327 | 29 8,5 20 10,9 3 6,5 6 10,2
0,6912 0,369¢ 0,508¢
Yok | 61,74 | 1346 | 335 | 98,5 178 97,3 46 100,0 57 96,6
Hepatik flexura n/or | 6687 | 953 | 5 15 5 2,7 0 0,0 2 3,4
0,226¢ 0,330° 0,503"
Yok |61,71 | 13,70 | 305 | 89,7 161 88,0 44 95,7 50 84,7
[Transverrs \Var | 6283|1097 | 35 10,3 22 12,0 2 43 9 15,3
0,5442 0,544¢ 0,070¢
Yok | 61,89 | 13,38 | 338 | 99,4 183 100,0 46 100,0 59 100,0
Splenik flexura \var | 46,80 | 17,15 | 2 0,6 0 0,0 0 0,0 0 0,0
0,1122 0,999° -
Yok | 61,81 | 13,26 | 294 | 86,5 158 86,3 39 84,8 50 84,7
\Inen Kolon \Var | 61,98 | 14,47 | 46 13,5 25 13,7 7 15,2 9 15,3
0,9212 0,967¢ 0,999°
Yok | 6243|1366 | 117 | 34,4 55 30,1 13 28,3 22 37,3
Rektosigmoid  \var | 61,55 | 13,30 | 223 | 65,6 128 69,9 33 71,7 37 62,7
0,4752 0,312¢ 0,330°
Yok | 61,17 | 1352 | 291 | 85,6 151 82,5 43 93,5 47 79,7
Birden fazla
bolge \Var | 6557 | 1221 | 49 14,4 32 17,5 3 6,5 12 20,3
0,0062 0,354¢ 0,045¢

Ort.=Ortalama, SS.=Standart Sapma, a=Bagimsiz Gruplar t testi, b=Fisher’'s Exact Test, c=Ki-Kare Analizi
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Morfolojik 6zellikler degerlendirildiginde pendlnculi olup olmama,
sesil olup olmama durumuna gore demografik ve Kklinik 6zelliklerin istatistiksel

acidan anlamli seviyede farkli olmadigi (p>0,05) bulundu (Tablo 11).

Tablo 11: Morfolojik 6zelliklere gére demografik ve klinik 6zelliklerin karsilastiriimasi

Sapli Sesil
Yok Var Yok Var
n % n % n % n %
Cinsiyet Kadin 20 |27,8| 36 |295| 38 |29,9| 18 |26,9
Erkek 52 |72,2| 86 |70,5| 89 |70,1| 49 |731
p 0,7972 0,655?
Sigara Yok 23 |479| 60 |64,5| 61 [62,9| 22 |50,0
Var 25 |52,1| 33 |355| 36 |37,1| 22 |50,0
p 0,058? 0,150?
Alkol Yok 45 |95,7| 86 (925 90 |92,8| 41 |95,3
Var 2 |43 7 (75| 7 |72 2 |47
p 0,718° 0,578
Anemi Yok 46 |64,8| 67 |56,3| 71 |57,3| 42 |63,6
Var 25 |35,2| 52 |43,7| 53 [42,7| 24 | 36,4
p 0,249? 0,394
GGK Yok 6 |46,2| 6 [26,1| 6 |26,1| 6 |46,2
Var 7 |53,8| 17 |73,9| 17 |73,9| 7 |53,8
p 0,2202 0,220?
Ort. | SS. | Ort. | SS. | Ort. | SS. | Ort. | SS.
'Yas 64,03|11,81|64,59(12,92|64,60(12,77(63,97|12,04
p 0,763° 0,740¢°

Ort.=Ortalama, SS.=Standart Sapma, a=Ki-Kare Analizi, b=Fisher’s Exact Test, c=Bagimsiz

Gruplar t testi
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4.  TARTISMA VE SONUG

Kolorektal kanserin ¢ogunun oOnceden var olan adenomdan
kaynaklandid iyi bilinmektedir. Adenomattz polipin saptanmasi, kolorektal
kanserin ilerlemesini 6nlemede 6nemli bir adimdir. Kolorektal polipler
malignitenin oncu lezyonlari olarak kabul edildiginden erken teshis ve tespit
edildiginde eksizyon kanserin erken teshisi i¢cin dnemlidir. Ayrica kolorektal
kanser gelisiminde rol oynadigi dusunulen c¢ok sayida degigtirilebilir ve
degistirilemez risk faktori tanimlanmaktadir. Yas, aile hikayesi, inflamatuvar
bagirsak hastaliklari, ailesel adenomatdz polipozis ve non-polipozis kolon
kanser sendromlari degistirilemez risk faktorleri arasinda iken; obezite, diyet,
alkol, sigara ve dusuk fiziksel aktivite, sebze meyve ve lifli gida tiketiminin
yetersiz olmasi degistirilebilir risk faktorleri arasindadir (120).

Bu calismada; Ocak 2015 ile Nisan 2021 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Tip Fakilltesinde endoskopik polipektomi yapilan hastalarda,
kolon poliplerinin retrospektif olarak histopatolojik olarak degerlendiriimesi,
sikligi, boyutlari, lokalizasyonu, demografik 6zellikleri ve aligkanliklar ile olan
iligkisi aragtiriimasini planladik.

Adenomattz poliplerin gorulme sikligi yasgla dogru orantili olarak
artmakta ve literaturde ortalama yas 43-61 olarak bildiriimektedir. Wang ve
arkadaslarinin yaptigi ¢calismada, 45-60 yas grubunun poliplerin en sik
gorualdigu dénemi temsil etmekteydi (121). Bizim ¢alismamizda ise 40-64 yas
arasi polip gorilme oran %45 kadardi. Calismamizda degerlendirilen
neoplastik tanili vakalarin yas ortalamasi 6512, non-neoplastik tanili
vakalarin yas ortalamasi 58114 olup, neoplastik tanili vakalarin yas
ortalamalarinin  non-noeplastik tanili vakalarin yas ortalamalarindan
istatistiksel agidan anlamli seviyede daha yuksek oldugu (p<0,001) bulundu.
Erkek cinsiyet adenomat6z polipler icin bir risk faktori olarak kabul edilir ve
literattirde erkeklerde %53-59, kadinlarda %40-46 oranlar bildiriimektedir.
(18,122). Calismamizda erkeklerin orani kadinlara gére daha yuksekti ve bu

sonug literatirle uyumluydu. Xiaosheng He ve arkadaslarinin ¢alismasinda
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(123) sigara ve alkol aliminin SP'ler ve geleneksel adenomlarla gugllu bir
sekilde iligkili oldugunu ve iligkilerin geleneksel adenomlara gére SP'ler icin
daha guglu oldugu bulunmus olup bizim galismamizda ise anlamli bir iligki
bulunamamistir. Ote yandan calismamizda sigara kullanan vakalarin
transvers kolon tutulumunun, sigara kullanmayan vakalara gore istatistiksel
acgidan anlamh seviyede daha yuksek oldugu bulundu. Ayrica yine
calismamizda sigara kullanan vakalarin inen kolon kolon tutulumunun, sigara
vakalara gore istatistiksel agidan anlamli seviyede daha ylksek oldugu
saptanmis olup literatirle uyumlu olarak bulundu.

Kolorektal polipler en sik rektosigmoid bolgede bulunur ve ¢ekuma
dogru azalan bir insidans sergiler. 2013 yilinda yapilan bir calismada poliplerin
sirasiyla %46,5 oraninda rektosigmoid bdlgede yerlestigini bildirmis olup
rektosigmoid bolge en sik tutulan bdlgeydi (121). Benzer sekilde Delavari ve
arkadaglari da kolon poliplerini en sik sigmoid kolonda (%26.8) ve rektumda
(%19.0) saptamistir (124). Bizim ¢alismamizda da poliplerin blyuk ¢ogunlugu
proksimale dogru azalma egiliminde olan rektosigmoid kolonda yerlesimliydi.
ABD ve Cin'de yapilan calismalarda (125,126) kolonun sag tarafinda
neoplastik poliplerin gorulme sikligi sol kolonda gorulen poliplere esit veya
daha fazlaydi. Bizim ¢alismamizda ise neoplastik ve non-neoplastik poliplerin
kargilagtirimasinda non-neoplastik tanili vakalarda rektosigmoid bdlge
tutulum oranlarinin neoplastik tanili vakalarin oranlarindan istatistiksel agidan
anlamli seviyede daha vyuksek oldugu bulundu. Ayrica calismamizda
neoplastik tanili vakalarda birden fazla bdlge bdlge tutulumunun non-
neoplastik tanili vaka oranlarindan istatistiksel agidan anlamli seviyede daha
yuksek oldugu bulundu. GGK’si pozitif olan vakalarin 12’sinde (%20,3) birden
fazla bolgede tutulum izlendi. GGK’si negatif olan vakalarin 3’Unde (%6,5)
birden fazla bolgede tutulum izlendi ve GGK’si pozitif olan vakalarin birden
fazla bolgede tutulum oranlarinin GGK’si pozitif olmayanlara gore istatistiksel
agidan anlamh seviyede daha ylUksek oldugu bulundu.

Kolon poliplerinin malign potansiyeli dogrudan daha buyuk adenom
boyutu, daha fazla vill6z histoloji ve daha yuksek displazi seviyeleri ile iligkilidir.

Calismamizda polip boyutu 10mm’den buylk olan vakalarin yas
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ortalamalarinin polip boyutu 10mm’den klguk olan vakalarin ortalamalarindan
istatistiksel agidan anlamli seviyede daha yuksek oldugu (p<0,001) bulundu.
Romanya'da yapilan bir ¢galismada adenomat6z poliplerin: %33.96's1 <5 mm,
%38.21'1 5-10 mm, %17.93'0 11-20 mm ve %9.9'u >20 mm idi (127). Amerika
Birlesik Devletleri’nde yapilan bir galigsmada, poliplerin %50'den fazlasinin 5
mm'den kisa oldugu ve 15 mm'den daha uzun poliplerin goézlenen tim
poliplerin %5'inin hemen altinda oldugu saptanmistir. Ayrica Tayland'da
yapilan bir ¢alisma yetiskinlerde tarama amaciyla kolonoskopi yoluyla tespit
edilen poliplerin %70'inden fazlasinin 5 mm'den kisa oldugunu gdstermigtir
(128). Bizim galismamizda ise poliplerin %45,9’u <5 mm, %28,6's1 5-10 mm,
%25,5'i >10 mm idi. Calismamizda non-neoplastik tanili vakalarda 5mm’den
kliguk polip varligi oranlarinin neoplastik tanili vakalarin oranlarindan
istatistiksel agidan anlamli seviyede daha yuksek oldugu (p<0,001) bulundu.
Buna ek olarak neoplastik tanili vakalarin 10mm’den bulytk polip varhgi
oranlarinin non-neoplastik tanili vakalarin oranlarindan istatistiksel agidan
anlamli seviyede daha yuksek oldugu (p<0,001) bulundu. Ayrica anemi ve
polip boyutuyla ilgili olarak ¢alismamizda polip boyutu 10mm’den blyuk olan
vakalarda anemisi olan hasta oranlarinin 10mm’den klglk olan vakalarin
oranlarindan istatistiksel agidan anlamli seviyede daha yuksek oldugu
(p<0,001) bulundu.

Lowenfelds ve arkadaslari (2011) kolorektal polilerin Ggte ikisinin
soliter oldugunu bildirmistir (129). Silva ve arkadaslarinin ¢galismasinda da tim
hasta serilerinin yarisindan fazlasinin (%51) soliter oldugunu bildirmistir (130).
Bizim c¢alismamizdaki bu oran da literatirle uyumluydu. Calismamizda
erkeklerde kolon polip sayisinin kadinlardan fazla goéruldigu ve gikan bu
sonug literature ile benzerlik géstermektedir. Calismamizda neoplastik ve non-
neoplastik tanili vakalar arasinda polip sayi oranlarinin istatistiksel agidan
anlamli derecede farkli oldugu bulundu. Buna ek olarak neoplastik tanil
vakalarin polip sayisi ortalamalarinin  non-neoplastik tanili vakalarin
ortalamalarindan istatistiksel agidan anlamli seviyede daha yuksek oldugu
bulundu. Calismamizda hastalarin polip sayi ortalamasi 1,55+0,59, sigara

kullanmayan hastalarin polip say! ortalamasi 1,48+0,63 olup sigara o6ykusu
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olan hastalarin polip say! ortalamalarinin sigara éykisu olmayan hastalarin
ortalamalarindan istatistiksel agidan anlamli seviyede daha yuksek oldugu
bulundu ve tim hastalarin polip sayisi ile hastalarin yaglari arasinda
istatistiksel agidan anlamli derecede pozitif iliski oldugu bulundu.

Calismamizda poliplerin morfolojik 6zellikleri degerlendirildiginde
pendinculi olup olmama, sesil olup olmama durumuna goére demografik ve
klinik 6zelliklerin istatistiksel agidan anlamli seviyede farkh olmadigi bulundu.
Bununla beraber non-neoplastik tanili vakalarda diz morfolojiye sahip vaka
oranlarinin ise neoplastik tanili vakalarin oranlarindan istatistiksel agidan
anlaml seviyede daha yuksek oldugu bulundu.

Adenomlarin  6nemi, kolorektal kanserlerin bu poliplerden
kaynaklanmasinda yatmaktadir; ancak adenomlarin sadece %5'inde malign
transformasyon meydana gelir. Bu déntsim sureci 7 ile 10 yil arasinda surer.
Ozellikle yuksek dereceli displazili adenomlarda maligniteye ilerleme orani
daha yuksektir. Displazili adenomlarin eksizyonu kansere karsl koruyucu
olacagindan kolonoskopi incelemelerinin profilaktik tiptaki énemi daha da
netlesmistir. Alatise ve arkadaslarinin calismasinda displazi saptanan 26
hastada sirasiyla %34,6'sinda yuksek dereceli ve %65,4'inde digsuk dereceli
displazi gozlendi (131). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde dlsik dereceli
displaziye sahip adenom oraninin yiuksek dereceli displaziye sahip adenom
oraninindan daha dusuk olarak saptadik. Calismamizda neoplastik poliplerin
kendi aralarindaki orani diguk dereceli displazili adenom orani %85,3, yiksek
dereceli displazili adenom %6,6 ve karsinom %8,1 seklinde saptandi.
Calismamizda 50 yas ustlu hastalarda adenom ve displazi insidansi daha
yiksekti ancak fark istatistiksel anlamliliga ulasmadi. Bu (g grup arasinda yas
ortalamalarinin, endoskopi yas ortalamalarinin ve polip sayi ortalamalarinin
istatistiksel agidan anlamli seviyede farkli olmadigi bulundu. Bu gruplar
arasinda boyut olarak 5mm’den kicik ve 10mm’den buylk polip varhgi
oranlarinin istatistiksel agcidan anlamli seviyede farkl oldugu bulundu.

Calismamizda hiperplastik poliplerin orani %62,1 ve inflamatuvar
poliplerin orani %37,9 olarak bulundu. Non-neoplastik polibe sahip olan

hastalarda, inflamatuvar polibi olan hastalarin yas ortalamasi 56+16,
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hiperplastik polibi olan hastalarin yas ortalamasi 60+12 olup, hiperplastik polibi
olan hastalarin yas ortalamalarinin inflamatuvar polibi olan hastalarin yas
ortalamalarindan istatistiksel agidan anlamli seviyede daha yuksek oldugu
bulundu. Ayrica ¢alismamizda inflamatuvar polibi olan hastalarin polip sayi
ortalamasi 1,37+0,65, hiperplastik polibi olan hastalarin polip sayi ortalamasi
1,54+0,76 olup, hiperplastik polibi olan hastalarin polip say! ortalamalarinin
inflamatuvar polibi olan hastalarin ortalamalarindan istatistiksel agidan anlamli
seviyede daha yuksek oldugu bulundu. Calismamizda hiperplastik ve
inflamatuvar poliplerin en sik rektosigmoid bdlgede tutulumunun oldugu
goralda. Ayrica hiperplastik polibi olan hastalarda 5mm’den kiguk polipli vaka
oranlarinin inflamatuvar polibi olan hastalarin oranlarindan istatistiksel agidan
anlamli seviyede daha ylUksek oldugu bulundu.

Serrated adenomlarin varhigina gore iki gruba ayrilan vakalar arasinda
yas ortalamalarinin, cinsiyet oranlarinin, alkol Kkullanim oranlarinin,
lokalizasyon oranlarinin, polip say! oranlari ve ortalamalarinin, polip boyut
oranlarinin, anemi oranlarinin ve gaitada gizli kan pozitiflik oranlarinin
istatistiksel agidan anlamli seviyede farkli olmadigi bulundu.

Sonuc¢ olarak kolorektal polipler, kanser etyolojisindeki en sik dncu
lezyonlardir. Kolonoskopik-sigmoidoskopik polipektomi, kolorektal poliplerin
tanisi ve tedavisinde oldugu kadar, kolorektal kanserlerin erken tanisi ve
tedavisinde, dolayisiyla kanser sikhdinin azaltiimasinda da altin standarttir.
Calismamizda literatlr verilerine uygun olarak kolorektal poliplerin yasla
birlikte arttigi, cinsiyete goére dagilimin farkli olmadigi, tek polip goériime
oraninin daha sik oldugu, poliplerin yerlesme oraninin en sik rektosigmoid
bdlgede goérulmesi, boyut agisindan en sik 0-5 mm. olanlara rastlandigi ve
poliplerin ¢ogunun saph oldugunu gostermesi yonunden literature katki
sag@layabilir. Boylelikle bu calisma, poliplerin tanisi, tedavisi, maligniteye
donusuimunin engellenmesi ve erken donemdeki malign polipoid lezyonlarin
tedavisinde  kolonoskopik-sigmoidoskopik islemlerin  6nemini  ortaya

koymustur.
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