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Özet 

KOLONOSKOPĠ ĠLE BELĠRLENEN POLĠPLERĠN DEMOGRAFĠK, KLĠNĠK 
VE HĠSTOPATOLOJĠK ÖZELLĠKLERĠNĠN ĠNCELENMESĠ 

AMAÇ. ÇalıĢmamızda Gastroenteroloji Kliniği Endoskopi Ünitesi‟nde total 

kolonoskopi yapılan ve polip saptanan kiĢilerin, demografik özellikleri, 

saptanan poliplerin lokalizasyon, endoskopik ve histolojik tiplerini ve kolon 

temizliğini irdelemeyi amaçladık  

YÖNTEM.Bu retrospektif çalıĢmada Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi 

Göztepe Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Gastroenteroloji Kliniği Endoskopi 

Ünitesinde 1 Ocak 2017 ile 31 Aralık 2018 tarihleri arasındaki 24 ay içinde 

yapılan total kolonoskopik iĢlemlerde kolon polibi ya da polipleri saptanan 

hastalar değerlendirildi. Veriler hastane kayıt sisteminden tarandı. 

Hastaların yaĢ, cinsiyet, kolonoskopi endikasyonları, kolon temizlik 

durumu, saptanan poliplerin sayı, boyut, anatomik lokalizasyon, 

makroskopik tip, histolojik tipi açısından incelendi.  

BULGULAR. ÇalıĢmada 24 aylık süre içinde total kolonoskopi ile kolon 

polibi saptanan 782 olgu (n=309 (%39,5) kadın, n=473 (%60,5) erkek) ve bu 

olgularda saptanan toplam 1145 polip incelendi. ÇalıĢmada incelenen 

olguların yaĢları 18-100 aralığında olup, ortalama 61,1±11,9 yıl idi. En sık 

polip saptanan yaĢ aralığı %55,2 (n=432) ile 41-65 yaĢ olarak saptandı. 

Kolonoskopi endikasyonlarında ilk üç sırayı anemi, polip tarama ve irritabl 

bağırsak sendromu almıĢtı. 

Temizlik durumları incelendiğinde; %74,6 (n=583) temiz, %17,1 (n=134) 

suboptimal ve %8,3 (n=65) kirli olarak rapor edilmiĢti. Kolon temizliği 

açısından cinsiyetler arasında anlamlı fark bulunmadı (p=0,590). Yeterli 

temizlik yapılan hastalarda sağ kolonda patolojik lezyon görülme oranı 

%30,2 iken, kolon temizliği yetersiz hastalarda bu oranın %13,8‟e düĢtüğü 

görüldü (p=0,035). ÇalıĢmamızda saptanan polip sayıları 1 ile 4 arasında 

değiĢmekte olup, ortalama polip sayısı 1,5±0,8 görüldü. Erkek cinsiyette 

polip sayısı kadınlara kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede fazla 

görüldü (p=0,025). ÇalıĢmada incelenen poliplerin boyutları 5 ile 90 mm 

arasında olup, ortalama 9,3±8,8 mm görüldü. 1145 polip içinde %68,2‟lik 

(n=781) oran ile en sık adenomatöz polip mevcuttu. Tek tek bakıldığında en 
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sık gözlenen histopatolojik polip türü %40,8 „lik oran ile low grade displazili 

tübüler adenom idi. YaĢ arttıkça adenomatöz polip görülme oranı artarken, 

non-adenomatöz polip grubunun en sık 18-40 yaĢ arasında görüldüğü, yaĢ 

artıĢı ile sıklığında azalma olduğu saptandı (p=0,001; p<0,01). 

Erkeklerde adenomatöz polip oranı kadınlardan yüksek iken kadınlarda 

non-adenomatöz polip oranı daha fazlaydı (p=0,001). 1145 lezyon içinde 

adenokarsinom (adenoca) ve insitu karsinom (CIS) toplam 42 (%3,7) (16 

kadın, 26 erkek) tane saptandı, cinsiyetler arasında sıklık açısından anlamlı 

fark bulunmadı (p=0,516). Adenoca + CIS‟ lerin 12 tanesi (%28,6) proksimal 

kolonda görüldü. Erkek grupta proksimal kolonda adenokanser ve CIS 

oranı daha fazla idi (sırasıyla 12 (%46,1) ve 4 (%25). Adenokanser ve CIS 

saptanan 42 hastanın 12‟sinde (%28,5) ilave senkron polip mevcuttu. 

YaĢ 65 üzeri olan grupta sağ kolonda polip görülme oranı 18-40 yaĢ 

aralığında olan gruptan yüksekti (p=0,003) ve cinsiyet dağılımına 

bakıldığında kadın cinsiyette %26,0 iken erkek cinsiyette %31,1 oranında 

idi.  

Hiperplastik polip 133 hastada (kadın:58, erkek:75) toplam 163 adet 

görüldü, bunların %14,7‟si sağ kolonda, %85,3‟ü sol kolonda saptandı.  

Ġstatistiksel açıdan hiperplastik polip sol kolonda anlamlı olarak daha fazla 

görüldü (p: <0,001). YaĢa göre hiperplastik polip saptanma oranı 18-40 yaĢ 

arasında diğer yaĢ gruplarına kıyasla istatistiksel olarak daha yüksek 

oranda saptandı (p=0,001; p<0,01). Hiperplastik polip saptanan 133 

hastanın 44 tanesinde; sol kolonda hiperplastik polip ve kolonda eĢlik eden 

senkron polip saptandı. 30 tane hastada sol kolonda hiperplastik polip ile 

beraber proksimal kolonda polip saptandı. Distal kolonda saptanan 

hiperplastik poliplerin %22,1„inde (30/136) proksimal kolonda senkron 

polip görüldü. 

SONUÇ. En sık polip lokalizasyonu sol kolon idi. Tüm lokalizasyonlar içinde 

en çok polip sigmoid kolonda görüldü. Birden fazla polip oranı %30,3 olup, 

42 hastada kolonik adenokarsinom saptandı. Polipozis ile uyumlu bir hasta 

mevcuttu ve bu hastada eĢ zamanlı rektumda adenokarsinom saptandı. Bir 

hastada rektumda leiomyom saptandı, beraberinde aynı hastada rektal 

adenokarsinom görüldü. Gastointestinal amiloidoz bir olguda görüldü. 

Kolonoskopi öncesi hazırlığın yeterli yapılmasının sağ kolonda lezyon 
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saptama oranı açısından etkisi anlamlı idi (p=0,035). Ġncelenen literatürlerle 

uyumlu olarak sol kolonda polip saptanması halinde total kolonoskopi 

yapılması ilave senkron patolojilerin atlanmaması için gerekli olduğu 

düĢünüldü. Sol kolonda hiperplastik polip saptanması, proksimaldeki 

muhtemel adenom açısından prediktif olabileceği literatürde tartıĢmalı 

olmakla birlikte, çalıĢmamızdaki %22.1 oranı bu öngörüyü 

desteklemektedir. 

Anahtar Kelimeler: Kolonoskopi, polip, lokalizasyon, adenomatöz polip, 

hiperplastik polip, adenokarsinom 
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Abstract 

 

INVESTIGATION OF DEMOGRAPHIC, CLINICAL AND 

HISTOPATHOLOGICAL PROPERTIES OF POLYPS DETERMINED BY 

COLONOSCOPY 
OBJECTĠVE. In this study, we aimed to investigate the demographic 

characteristics, level of colonic cleansing, anatomical localization, 

endoscopic and histological types of polyps assessed in patients who 

underwent total colonoscopy in the Endoscopy Unit of Gastroenterology 

Department. 

METHODS.In this retrospective study, we evaluated the patients who had 

colonic polyp or polyps during 24 months between the dates January 1, 

2017 and December 31, 2018 in Istanbul Medeniyet University Göztepe 

Training and Research Hospital Gastroenterology Clinic. Data were queried 

from the hospital registry system. Age, sex, colonoscopy indications, colonic 

cleansing status, number of polyps detected, polyp size, anatomical 

localization, macroscopic type and histological type were examined.  

RESULTS.In this study, 782 patients (39,5% (n=309 females, 60,5% 

(n=473) males)and their colonic polyps (n=1145) detected by total 

colonoscopy within 24 months were examined. The ages of the cases 

studied were in the range of 18-100 and the mean age was 61,1 ± 11,9 

years. The most frequent polyps were found in ages 41-65 years with 55,2% 

(n=432). Anemia, polyp screening and irritable bowel syndrome were the 

first three indications of colonoscopy. When the cleansing conditions are 

examined; 74.6% (n = 583) were reported to be clean, 17.1% (n = 134) were 

suboptimal and 8.3% (n = 65) were unprepared. There was no significant 

difference between the genders in terms of colonic cleansing (p = 0.590). 

While the rate of pathological lesion in the right colon was 30.2% in patients 

who had adequate cleansing, this rate decreased to 13.8% in patients 

without colon cleansing (p = 0.035). The number of polyps detected in our 

study ranged from 1 to 4 and the mean number of polyps was 1.46 ± 0.81. 

The number of polyps in male sex was significantly higher than that of 

women (p = 0.025). The size of the polyps examined in the study was 

between 5 and 90 mm, with an average of 9.26 ± 8.80 mm. Among 1145 
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polyps, the most common adenomatous polyp was found with a rate of 

68.2% (n = 781). The most common histopathological polyp type was 

tubular adenoma with low grade dysplasia (40.8%). While the incidence of 

adenomatous polyps increased with age, non-adenomatous polyps were 

seen most frequently between the ages of 18-40 years and the incidence of 

the polyps decreased with increasing age (p = 0.001; p <0.01). The rate of 

adenomatous polyps was higher in females than non-adenomatous polyps 

in females (p = 0.001). In 1145 lesions, 42 (3.7%) adenocarcinoma and in 

situ carcinoma (CIS) were detected in 42 (3.7%) (16 females, 26 males), no 

significant difference was found between the genders in terms of frequency 

(p = 0.516). Twelve (28.6%) of adenocarcinoma + CIS were seen in the 

proximal colon. In the male group, the rate of adenocarcinoma and CIS in 

the proximal colon was higher (12 (46.1%) and 4 (25%)), respectively. Of the 

42 patients with adenocarcinoma and CIS, 12 (28.5%) had additional 

synchronous polyps. 

The incidence of polyps in the right colon was higher in the 65- and 65-

year-old group than in the 18-40-year-old group (p = 0.003) and was 26.0% 

in female gender and 31.1% in male gender. 

A total of 163 hyperplastic polyps were detected in 133 patients (female: 58, 

male: 75), 14.7% of which were in the right colon and 85.3% in the left 

colon. Statistically, hyperplastic polyps were significantly higher in the left 

colon (p: <0.001). The rate of hyperplastic polyps by age was found to be 

statistically higher between 18-40 years of age compared to other age 

groups (p = 0.001; p <0.01). In 44 of 133 patients with hyperplastic polyp; a 

hyperplastic polyp was found in the left colon and a synchronous polyp in 

the colon. In 30 patients, hyperplastic polyp was detected in the left colon, 

as well as the polyp in the proximal colon. Synchronous polyp was observed 

in the proximal colon in 22.1% (30/136) of the hyperplastic polyps detected 

in the distal colon. 

CONCLUSION.The most common polyp localization was left colon. Sigmoid 

colon was the most common site. The rate of multiple polyps was 30.3% 

and colonic adenocarcinoma was detected in 42 patients. One patient with 

polyposis was found to have concomitant rectal adenocarcinoma. 

Leiomyoma was detected in one patient in the rektum with concomitant 

rectal adenocarcinoma. Gastointestinal amyloidosis was observed in one 
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patient. The effect of adequate preparation before colonoscopy was 

significant in terms of lesion detection rate in right colon (p = 0.035). In the 

presence of polyp in the left colon, total colonoscopy is necessary to avoid 

additional synchronous pathologies. Although the detection of hyperplastic 

polyps in the left colon may predict possible proximal adenoma is 

controversial, our results indicated this prediction as 22.1%. 

Keywords: Colonoscopy, polyp, localization, adenomatous polyp, 

hyperplastic polyp, adenocarcinoma 
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BÖLÜM 1 

 

 

GĠRĠġ ve AMAÇ 
 

 

Polip terimi non-spesifik bir ifade olup, histopatolojik yapısına 

bakılmaksızın, intestinal mukoza yüzeyinden lümene doğru çıkıntı olarak 

tarif edilir. Polipler; kalın bağırsakta (kolon ve rektum) sıklıkla multipl olup 

en fazla rektosigmoid bölgede oluĢurlar, çekuma doğru gidildikçe görülme 

sıklıkları azalır (1). Çoğunlukla asemptomatik olan polipler nadiren aĢikar 

veya gizli rektal kanama veya daha nadir olarak büyük boyutlara ulaĢarak 

bağırsak tıkanıklığı (obstrüksiyon) bulguları ile kendini gösterebilmektedir.  

Polipler her durumda normal dıĢı proliferatif aktivite içeren lezyonlardır. 

Ancak polipler gerek yapıları, gerekse seyirleri açısından önemli farklılıklar 

gösteren gruplara ayrılırlar. Polipler Ģekline (saplı, sapsız, flat, deprese), 

sayısına, boyutuna, yerleĢim yerine, genel görünümlerine ve histolojik 

özelliklerine göre tanımlanabilmektedirler (2).  

Poliplerin spesifik tanımlaması histolojik değerlendirme temelinde 

yapılmaktadır. Histopatolojik olarak polipler neoplastik ve non-neoplastik 

olarak iki ana baĢlık altında incelenirler. Poliplerin kanserleĢme 

potansiyellerini histolojik özellikleri belirler (2).  

Neoplastik polip grubuna ait ve kolonda en sık görülen polip tipi olan 

adenomatöz polipler epitelyal displazi içeren düzgün sınırlı saplı veya 

sapsız, genellikle polipoid yapıda, ancak nadiren flat (yassı) görünümde 

lezyonlardır. Ġçerdikleri villöz ve tübüler komponent yüzdelerine göre 

Tübüler, Tübülovillöz ve Villöz Adenom olmak üzere üç ana gruba ayrılırlar. 

Adenom tipine göre içerdikleri displazi ve malignleĢme oranı da farklılık 

gösterir (3-4). 
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Kolorektal Kanserlerin (KRK) büyük çoğunluğu polip zemininden geliĢir. 

KRK geliĢiminde öncü lezyon olduğu kabul edilen adenomatöz polip 

ortalama 7-10 yıl içinde kansere dönüĢür (5). 

Kolorektal kanserlerin yaĢam boyu görülme sıklığı %2,4-5 civarındadır (6). 

Kolorektal kanserler dünyada akciğer ve meme kanserinden sonra üçüncü 

sıklıkta görülen kanserlerdir (7). Sağlık Bakanlığının 2015 yılı 

istatistiklerine göre ülkemizde kolorektal kanserler, erkeklerde üçüncü 

(akciğer ve prostat kanseri sonrası) ve kadınlarda üçüncü (meme ve tiroid 

kanserleri sonrasında) sırada yer almaktadır (8). 

Kolon poliplerinin tanısında altın standart tanı yöntemi konvansiyonel 

kolonoskopidir. Tanı koymanın yanında tedavi edici özelliği de 

bulunduğundan diğer görüntüleme yöntemlerine göre üstünlük sağlar. 

Kolonoskopi ile poliplerin erken evrede tespit edilmesi ve eradike edilmesi ile 

KRK insidansında %76-90 oranında azalma meydana gelmektedir (9). 

Mevcut literatürlere göre KRK için ortalama riski bulunan kiĢilerde 

kolonoskopik görüntülemenin 50 yaĢından itibaren baĢlanması gerekir. Bu 

sayede 50 yaĢ ve üstü hastalarda KRK insidansı ve mortalite oranında 

azalma görülmüĢtür. Ancak 50 yaĢ altındaki hastalardaki KRK insidansının 

arttığını gösteren çalıĢmalar mevcuttur. Bu nedenle risk faktörü bulunan 

50 yaĢından küçük kiĢilerde daha erken tarama yapılması gerektiği 

önerilmektedir (10). 

Kolonda adenom saptanan hastaların kolonoskopi ile belirli aralıklarla takip 

programlarına alınması da, kolonoskopi ile gözden kaçabilen senkron 

adenomları ortaya koymakta ve geliĢebilecek olan KRK insidansında azalma 

meydana getirmektedir (11-12).  

ÇalıĢmanın amacı kolonoskopi yapılan hastaların demografik özellikleri 

incelenerek kolonoskopi ile saptanan poliplerin özellikleri, boyutları, sayısı, 

yerleĢim yerleri, histopatolojik özellikleri gibi faktörler ile olan iliĢkilerinin ve 

kolonoskopi öncesi temizlik durumunun incelenmesidir. 
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BÖLÜM 2 

 

 

GENEL BĠLGĠLER 
 

2.1  KOLON ANATOMĠSĠ 

Kolon; mide-bağırsak sisteminin ileoçekal valv ile rektosigmoid köĢe 

arasında kalan yaklaĢık 150 cm‟lik bölümüdür. BaĢlangıcını terminal 

ileumun çekuma açıldığı ileoçekal valv oluĢturur. Sırasıyla; çekum, çıkan 

kolon, hepatik fleksura, transvers kolon, splenik fleksura (buraya kadar 

olan bağırsak kısmı proksimal kolon olarak adlandırılır), inen kolon, 

sigmoid kolonla devam ederek rektosigmoid köĢede rektumla birleĢerek 

(inen kolondan itibaren distal kolon olarak adlandırılır) kalın bağırsağı 

meydana getirir (13).  

 

 

                                      ġekil 2.1: Kolon Anatomisi 
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2.2 POLĠP TANIMI  

Polip terimi non-spesifik bir ifade olup, histopatolojik yapısına 

bakılmaksızın, intestinal mukoza yüzeyinden lümene doğru çıkıntı olarak 

tarif edilir. Polipler; kalın bağırsakta (kolon ve rektum) sıklıkla multipl olup 

en fazla rektosigmoid bölgede oluĢurlar, çekuma doğru gidildikçe görülme 

sıklıkları azalır (8). 

Çevre mukozanın harabiyeti (örneğin ülseratif kolitte olduğu gibi) nedeniyle 

yüksekte kalan normal mukoza adacıkları psödopolip olarak adlandırılır. 

Doğrudan mukozadan kaynaklanmayan kitleler de mukozayı kabartarak 

polip görüntüsü oluĢturabilirler. Bu tür lezyonları da genellikle polipoid 

lezyon Ģeklinde tanımlamak uygundur (14). 

Polipler genellikle asemptomatiktir. En önemli klinik belirtileri aĢikar yada 

gizli rektal kanamadır. Bazen demir eksikliği anemisi etyolojisi araĢtırılırken 

sağ kolon yerleĢimli ve gaitada gizli kanama yapan polip saptanabilmektedir 

(15). Büyük poliplerde lümeni kısmen yada tam tıkanmasına bağlı olarak; 

kabızlık, bağırsak obstrüksiyonu, karın ağrısı, dıĢkılama düzeninde 

değiĢiklik ve özellikle villöz poliplerde, literatürlerde McKittrick-Wheelock 

sendromu olarak da adlandırılan hipokalemi, hiponatremi ve 

hipoalbüminemi ile karakterize sekretuvar tipte ishal seyrek de olsa 

tanımlanmıĢtır (16-17). 

2.3 KOLON POLĠPLERĠ SINIFLANDIRILMASI 

Polipler her durumda normal dıĢı proliferatif aktivite içeren lezyonlardır. 

Ancak polipler yapıları ve klinik seyirleri açısından önemli farklılıklar 

gösteren gruplara ayrılırlar. Polipler Ģekline (saplı, sapsız vs.), sayısına, 

boyutuna, yerleĢim yerine, genel görünümlerine ve histolojik özelliklerine 

göre tanımlanabilmektedirler (18). 

Morfolojik/endoskopik olarak polipler; sesil, saplı ve yassı (flat) veya 

deprese olarak sınıflandırılırlar. Saplı polipler, polip ile duvar arasında 

mukozal bir sap izlenen poliplerdir. Görüntüleri tipiktir ve polipektomi ile 

alınmaları sesil poliplere göre nispeten daha kolaydır. Sesil polipler ise 

kolon duvarı ile tabanı yapıĢık olan polipler olmalarından dolayı tedavisi 
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daha karmaĢık ve problemlidir. Küçük polipler (< 5 mm, dimunitif polipler 

olarak da adlandırılır) genellikle sapsızdır. Yassı (flat) polipler, lezyonun 

çapının yarısından daha az yüksekliğe sahip olan poliplerdir (19). Deprese 

polipler (adenomların %1‟ini oluĢtururlar), apopitoz nedeni ile polipin az 

büyümesi sonucu oluĢan çökük lezyonlardır (20). Poliplerin spesifik 

tanımlaması histolojik değerlendirme temelinde yapılmaktadır.  

Histopatolojik olarak polipler neoplastik ve non-neoplastik olarak iki ana 

baĢlık altında incelenirler. Poliplerin kanserleĢme potansiyellerini histolojik 

özellikleri belirlediğinden radyolojik veya endoskopik olarak saptanan bir 

polip çapına bakılmaksızın çıkarılmalı histolojik tipi ve klinik davranıĢı 

aydınlatılmalıdır (21). Tablo 2.1‟de kolorektal poliplerin sınıflandırılması 

gösterilmiĢtir. 

Tablo 2.1: Kolorektal Poliplerin Sınıflandırılması 

Neoplastik Polipler Non-neoplastik Polipler 

Adenomatöz polipler (en sık) Hiperplastik polip (*) 

Serrated polipler Mukozal polip 

Sesil serrated adenom/polip Ġnflamatuar polip/psödopolip 

Serrated polipozis sendromlar Hamartomatöz polip  

 

Submukozal (bazıları neoplastik olabilir) 

(lipomatozis, leiomyom, hemanjiom, 

metastatik lezyon) 

 (*) hiperplastik polipler geleneksel sınıflamada non-neoplastik polipler içinde olmasına rağmen, artık 

serrated poliplerin üç alt grubundan biri (sesil serrated polip, hiperplastik polip, klasik serrated 
polip) olarak olarak ifade edilmektedir (22-23). 

 

2.3.1 Neoplastik Olmayan Polipler 

2.3.1.1 Ġnflamatuar Polipler  

Ġnflamatuar polip, gastrointestinal traktusta nadir olarak görülen iplik 

Ģeklinde/ flamentöz görünümde olan bir lezyondur. BaĢlıca yerleĢim yeri 

mide antrumu olan bu lezyonlar daha az sıklıkla ince bağırsak, kolon ve 

özofagusta da görülebilirler. Mikroskopik olarak epitelde atipi gözlenmeyen 

bu lezyonlarda irili ufaklı gland yapıları görülebilmektedir (14). 

Genellikle kronik inflamatuar bağırsak hastalığı (ĠBH: Ülseratif kolit (UK) ve 

Crohn hastalığı (CH)), amebik kolit, iskemik kolit veya bakteriyel dizanteri 

gibi ciddi kolit ile seyreden hastalıklarda ortaya çıkabilen eozinofilik 
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lökositlerden zengin lezyonlardır. Malignite riski taĢımayan bu polipler, 

malignite potansiyeli taĢıyabilen hastalıklar zemininde geliĢtiklerinden 

dikkatli değerlendirilmeleri gerekir (24). 

2.3.1.2 Hamartomatöz Polipler 

Hamartomatöz polipler, diğer polip tiplerine göre daha az rastlanmakla 

birlikte çocuklarda en çok rastlanılan polip tipidir. Histopatolojik 

değerlendirmeye bakılarak juvenil polip veya Peutz-Jeghers polip olarak 

sınıflandırılabilirler. Ön planda muskularis mukoza katmanındaki 

hiperplazi ile karakteristiktirler ve mukoza düzeyinde epitelyal bir atipi 

göstermediklerinden karsinom geliĢim riski pratik olarak yok denilmektedir 

(25). 

2.3.1.3 Juvenil Polipler 

10 yaĢ altı çocuklarda en sık görülen kolorektal polip çeĢididir, ancak her 

yaĢ grubunda tanı alabilir. Rektosigmoid alanda yerleĢik olan bu polipler 

saplı ve büyük boyutlu olabilmektedir. Rektal kanamaya yol açabilirler ve 

otoampute olarak gaita ile birlikte atılabilirler. Soliter olduğu durumlarda 

malign potansiyelleri yoktur ve nüks göstermezler. Nadiren Juvenil Polipozis 

Koli ile iliĢkilidirler ve bu durumda malign potansiyelleri bulunur (26). 

Juvenil polip ve hamartomatöz poliplerin Herediter Hamartomatöz Polipozis 

Sendromu (HPS) olan kiĢilerde de bulunduğundan dikkatli bir Ģekilde 

değerlendirilmesi önerilmektedir. 

2.3.1.4 Hamartomatöz Polipozis Sendromlari (HPS) 

Genetik bir sendrom olan HPS; Peutz-Jeghers Sendromu, Juvenil Polipozis 

Sendromu, PTEN hamartom tumor sendromu (Cowden Sendromu, 

Bannayan-Riley-Ruvalcaba ve Proteus Sendromu)‟nu içeren herediter miks 

polipozis sendromdur. Gorlin Sendromu ve Multipl Endokrin Neoplazi Tip 2 

(MEN 2) bazen bu sendroma eĢlik edebilir. Çok seyrek rastlanan ve 

otozomal dominant geçiĢi olan HPS‟ye; gastrointestinal kanalda 

hamartomatöz poliplerle birlikte dermatolojik ve dismorfik bulgular, 

gastrointestinal ve ekstra intestinal maligniteler eĢlik etmektedir (27). 
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2.3.1.5 Juvenil Polipozis Koli (JPC) 

Nadir görülen ve otozomal dominant geçiĢli olan bu sendrom kolorektal 

kanser için risk taĢımaktadır. PTEN gen mutasyonu görülür. Bu sendroma 

sahip bireylerin hayatları boyunca kolorektal kanser olma riski %39‟dur. 

Tanı konması için kolonda beĢten fazla juvenil polip bulunması, juvenil 

polipozis tanısına sahip aile hikayesine sahip bireylerde sayıdan bağımsız 

olarak juvenil polip saptanması gerekmektedir (28). 

2.3.1.6 Peutz-Jeghers Sendromu (PJS) 

Peutz-Jeghers Sendromu (PJS) gastrointestinal sistemde multipl 

hamartamöz polipler (en sık ince bağırsak olmak üzere mide ve kolorektal 

bölgede) ve deride mukokütanöz pigmente nevüslerin görüldüğü, otozomal 

dominant kalıtım gösteren ve 19. kromozom üzerindeki serin treonin 

proteinkinaz (STK11/LKB1) genindeki mutasyon ile karakterizedir. Polip 

sayısı 1-20 arasında, boyutları ise 1mm ile 50mm arasında değiĢir. Kadın 

ve erkekte eĢit oranda görülürler. Hastalar genellikle 30‟lu yaĢlarda 

semptomatik hale gelir. En sık görülen belirti karın ağrısıdır, invajinasyon 

ve rektal kanama da eĢlik edebilir (29). Bu hastalarda, gastrointestinal ve 

bağırsak dıĢı malignite açısından artmıĢ bir risk vardır. Kadınlarda; meme, 

serviks ve over kanseri, erkeklerde testiküler tümörler, ayrıca pankreas 

tümörleri de her iki cinsiyette en sık görülen tümörler olarak 

belirtilmektedir (30).  

2.3.1.7 Submukozal Polipler 

Mukozal kabartı yapan, submukozal tüm durumlardır ve gerçek anlamda 

polip değillerdir. Lenfoid agregatlar, lipomlar (en sık), leiomyomlar, 

hemanjiyomlar, fibromlar, metastatik lezyonlar mukozada polipoid 

görünüm oluĢturabilir. Bu lezyonların dikkatle değerlendirilmesi ve gerekli 

durumlarda biyopsi alınması önemlidir (31). 

2.3.2 Neoplastik Polipler 

Polip epitel hücrelerinde atipi görülmesi polipin neoplastik olarak 

sınıflandırılmasına yol açar. Bu grupta değerlendirilen polipler kendi 

arasında iki alt baĢlıkta incelenir. 
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2.3.2.1 Serrated Polipler  

Heterojen bir gruptur. Adenomlardan sonra 2. en sık görülen polip türüdür 

(32). Otopsi serilerine bakıldığında beyaz ırkta %25-50 oranında 1 veya 

daha fazla serrated poliplere rastlanılmıĢtır. YaĢ ilerledikçe görülme 

prevalansı, adenomlara kıyasla daha ılımlı bir artıĢ gösterir. Yapılan 

çalıĢmalarda kadınlarda, erkeklere oranla daha sık görüldüğü bildirilmiĢtir 

(33). Malignite potansiyeli taĢıyan bu polipler, 3 gruba ayrılırlar (34-35).  

a) Hiperplastik Polip 

b) Geleneksel Serrated Adenom 

c) Sesil Serrated Polip (Sesil Serrated Adenom) 

2.3.2.1.1 Hiperplastik Polip 

%70-90 oran ile serrated polipler içinde en sık görülen tiptir. En sık 

rektosigmoid bölgede görülürler ve boyutları genellikle 5 mm den küçüktür 

(32). Adenomatöz poliplerden makroskopik olarak ayırımı zordur. 

Histopatolojik olarak, karakteristik stellat görünüm taĢıması ile ayırımı 

yapılır. Saplı yada sapsız olabilirler. Müsin içerikleri normal mukozaya göre 

artmıĢtır (36).  

Serrated Polipozis Sendrom (Hiperplastik Polipozis Sendrom) 

Multipl, büyük ve proksimal yerleĢimli hiperplastik poliplerle karakterizedir. 

Tanı için WHO (Dünya Sağlık Örgütü) tarafından belirlenen kriterlerden en 

az biri olmalıdır: 

 En az beĢ tane sigmoid kolon proksimalinde yerleĢimli hiperplastik polip 

olması ve bunların en az 2 tanesinin 1 cm‟den büyük olması, 

 Tüm kolon boyunca 30‟dan fazla hiperplastik polip olması, 

 Birinci derece akrabalarında hiperplastik polipozis olan bir hastada, 

sigmoid kolon proksimalindeki herhangi bir sayıda hiperplastik 

poliplerin olması olarak belirlenmiĢtir (37).  

2.3.2.1.5 Sesil Serrated Adenom/Polip (SSA/P) 

Serrated lezyonlar içinde görülme sıklığı %5-25 ile ikinci sıradadır ve 

hiperplastik poliplerin aksine sağ kolon yerleĢimlidir (38). SSA/P‟in displazi 
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olsun veya olmasın proksimal kolonda, distal kolona kıyasla daha sık 

görüldüğü bildirilmiĢtir (39).  

Makroskopik olarak saplı veya sesil olabilen bu poliplerde mikroskopik 

incelemede kript epitelinde testere diĢi benzeri „serrated‟ görünümü dikkat 

çeker. Hiperplastik poliplere kıyasla kriptler dilate görünümde ve daha 

irregular dallanma gösterirler (23,40). 

2.3.2.1.6 Geleneksel Serrated Adenomlar (TSA) 

Serrated polipler içinde %1 oranı ile en az görülen tiptir, sitolojik displazi 

görülür ve eozinofilik stoplazma, ektopik kriptler ve hücre ortasında 

yerleĢimli çıkıntılı nucleus gibi spesifik özelliklere ek olarak hipereozinofilik 

hücrelerle kaplanmıĢ villiform görünüme sahiptirler (41). 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) sınıflamasında villiform büyüme paterni ve 

ektopik kript formasyonunun TSA tanısı için önemli olduğu vurgulanmıĢtır 

(42). TSA‟lar genellikle distal kolorektumda yerleĢimli ve büyük boyutlu 

polipoid lezyonlar olarak görülürler (43).  

2.3.2.2 Adenomatöz Polipler 

Kolorektal poliplerin 2/3 ünü oluĢtururlar. Bu polipler genel nüfusun %5-

10‟unda bulunur. Adenomlar displazi ile tanımlanırlar ve malign 

potansiyele sahiptirler. Kolorektal kanserlerin büyük kısmı adenomlardan 

meydana gelirken, adenomların ancak %5‟inden azı kansere ilerler (44). 

Adenomlar, KRK dağılımına uygun olarak en sık rektosigmoid bölgede 

bulunur, çekuma doğru gidildikçe görülme sıklığı azalır (15). YaĢ ilerledikçe 

görülme sıklıkları artar. Erkek cinsiyette daha sık görülürler (45) . YaĢ ve 

polip boyutu arttıkça, adenomlardaki displazi varlığı ve malignleĢme 

oranında artıĢ gözlenir (8). 

ĠlerlemiĢ (advance) adenom tanımı; 1 cm‟den büyük polip, yüksek gradeli 

displazi ve yoğun villöz komponent içeren adenomları kapsar. Bu poliplerde 

kanser sekansı daha hızlıdır (46).  

2002 ve 2012 yılları arasında saptanan poliplerin klinikopatolojik 

özelliklerine gore karĢılaĢtırılması amaçlanan bir çalıĢmada; advance 

adenom 2012 yılında sağ kolonda anlamlı derecede daha fazla bulunmuĢ. 
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Bu sonuç da advance adenomların dağılımlarının zamanla sol kolondan sağ 

kolona doğru kaydığını ve sağ kolonda saptanan poliplerin daha dikkatli bir 

Ģekilde değerlendirilmesi gerektiğini göstermektedir (47). 

Adenomatöz polipler histolojik olarak üç gruba ayrılır (48). 

A) Tübüler Adenom 

B) Tübülovillöz Adenom 

C) Villöz Adenom 

2.3.2.2.1 Tübüler Adenom (TA) 

En sık görülen adenom tipidir. Bir adenoma TA denilebilmesi için 

mikroskopik olarak ön planda displastik tübüller (%80‟den fazla) görülmesi 

ve içerisinde villöz komponentin %20‟den az olması gerekir (49). Tüm 

kolonda bulunabilirler. Genelde saplı, küçük ve düzgün yüzeylidir. 1 

cm‟den küçük TA‟larda kanser geliĢim riski yaklaĢık %5 civarındadır (8).  

2.3.2.2.2 Tübülovillöz Adenom (TVA) 

Tübüler adenom ve villöz adenom arasındaki ara formdur. Ġçerisindeki villöz 

komponenti %20-80 arasında değiĢmektedir (49).  

2.3.2.2.3 Villöz Adenom (VA) 

Mikroskopta ince bağırsak villuslarını andırır Ģekilde parmaksı ve displastik 

uzantılar gösteren adenom tipi VA olarak adlandırılır. Adenomlar içinde 

%5‟lik oran ile en az görülen tiptir. Genellikle ileri yaĢtaki hastalarda ve 

rektumda tespit edilir. Genellikle sesil yapıda olan villöz adenomlar, tübüler 

adenomlara kıyasla daha büyük boyutludur ve daha Ģiddetli displazi 

gösterir. Malignite riski yaklaĢık %40 kadardır (16).  

Tablo 2.2‟de adenom tipi ve displazi varlığı arasındaki iliĢki gösterilmiĢtir.  

Tablo 2.2: Adenom Tipi ve Displazi Varlığı Arasındaki IliĢki 

Adenom Tipi 

Displazi Varlığı 
MalignleĢme  

Oranı Hafif  

Displazi 

Orta  

Displazi 

ġiddetli  

Displazi 

Tübüler 88% 8% 4% 5% 

Tübülovillöz 58% 26% 16% 20% 

Villöz 41% 38% 21% 40% 
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2.4 KALITSAL KOLOREKTAL KANSER SENDROMLARI VE 

TANIMLANMIġ ĠLĠġKĠLĠ GENLER 

Kalıtsal kolorektal kanserler içerisinde “Familial” Adenomatöz Polipozis 

(FAP) sendromu ve “Herediter Non-Polipozis Colorectal Cancer” (HNPCC) 

sendromu olmak üzere iki ana grup vardır. Her ikisi de ebeveynden çocuğa 

geçer; FAP sendromunda “Adenomatöz Polipozis Coli” (APC) geninde, 

HNPCC sendromunda ise DNA “mis-match repair” genlerinde germline 

mutasyonu vardır (50). Kolorektal kanseri ya da adenomatöz polipleri olan 

olguların yaklaĢık %20‟sinin 1. derece akrabalarında da benzer hastalık 

görülmesine karĢın genetik değiĢiklik olguların %5‟inden azında 

tanımlanabilmektedir (50).  

Tablo 2.3‟te Gastrointestinal Sistem Polipozis Sendromları Sınıflaması 

gösterilmiĢtir. 

Tablo 2.3: Gastrointestinal Sistem Polipozis Sendromları Sınıflaması 

1) Herediter Polipozis Sendromları  

2) Adenomatöz Polipozis Sendromları  

 a. Familial Adenomatöz Polipozis 

 b. Familial Adenomatöz Polipozis Varyantları 

  Gardner Sendromu  

  Turcot Sendromu 

         c. Attenuated Adenomatöz Polipozis Koli  

3) Hamartomatöz Polipozis Sendromları  

 a. Peutz-Jeghers Sendromu  

 b. Juvenil Polipozis 

 c. Juvenil Polipozis ile ĠliĢkili Sendromlar  

  Cowden Sendromu  

  Bannayan-Ruvalcaba-Riley Sendromu  

 d. Nadir Hamartomatöz Polipozis Sendromları  

  Herediter Miks Polipozis Sendromu  

  Ġntestinal Ganglionöromatozis ve Nörofibromatozis 

  Devon Family Sendromu  

  Bazal Hücreli Nevüs Sendromu  

4) Nonherediter Polipozis Sendromları  

5) Cronkhite-Canada Sendromu  

6) Hiperplastik Polipozis Sendromu  

7) Lenfomatöz Polipozis 

2.4.1 Familyal Adenomatöz Polipozis (FAP) 

Otozomal dominat geçiĢ gösteren, kolon ve rektumda diffüz adenomatöz 

poliplerle karakterize kalıtsal bir sendromdur. FAP geliĢmesinde, 5. 
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Kromozomda bulunan Adenomatöz Polipozis Coli (APC) geninin stop 

kodonunda mutasyon rol oynar (51). Klasik tanımlamada, adenomatöz 

yapıda 100‟den fazla polip bulunması gerekir. Polipler adölesan dönemden 

itibaren görülür ve bu dönemden itibaren kanserleĢme riski baĢlar. Kanser 

ne kadar erken yaĢta ortaya çıkarsa prognoz o kadar kötüdür. Hastaların 

yaklaĢık %50 sinde 15 yaĢından itibaren adenomlar görülmeye baĢlar, bu 

oran 35 yaĢında %95 e ulaĢır. FAP tedavisi cerrahidir. Kolektomi 

yapılmayan hastalarda ömür boyu kolorektal kanser geliĢme riski %100‟dür 

(52). Hastalarda kanser geliĢmeden önceki en sık semptom ishal iken, 

kanser geliĢtikten sonra rektal kanama ön plana çıkar. Bu hastalarda 

kolorektal kanser dıĢında duodenal ve ampulla tümörü, foliküler ve papiller 

tiroid kanseri, mide kanseri ve merkezi sinir sistemi kanserleri de sık 

görülmektedir (53).  

FAP olgularına organizmanın değiĢik yerlerindeki desmoid tümörler de eĢlik 

edebilir ve bu durumda sendrom, Gardner Sendromu adını alır. Gardner 

sendromunda ayrıca lipomlar ve osteomlar da görülebilir (54). FAP, beyin 

tümörleri ile birlikte görüldüğünde Turcot Sendromu‟ndan söz edilir (55).  

2.4.2 Attenuated Fap (AFAP) 

Klasik FAP‟den, daha az kolonik polip sayısı (10-100 arasında değiĢmekle 

birlikte yaklaĢık 50) içermesi, daha düĢük kanser riski (yaĢam boyu %80) 

taĢıması, kolonik poliplerin daha ileri yaĢlarda tespit edilmesi ve daha ileri 

yaĢta kolorektal kanser görülmesi ile ayrılır. Polipler genellikle proksimal 

kolon yerleĢimlidir (56-57).  

2.4.3 Herediter Nonpolipozis Kolorektal Kanser (HNPCC) (Lynch 

Sendromu) 

HNPCC, tüm KRK olgularının %2-7‟sini oluĢturur. Kalıtsal KRK‟lerin en sık 

tipidir. Lynch tarafından “Kanser Ailesi Sendromu” olarak tanımlanmıĢtır 

(58).  

Hastalık OD kalıtımlıdır. DNA “mis-match repair” (MMR) genlerindeki 

(MLH1, MSH2, MSH6, PMS1, PMS2, MLH3 ve MSH3) mutasyon sonucu 

oluĢur. Olguların %90‟ında MLH1 ve MSH2 gen mutasyonu izlenir. Bu 

hastalarda genetik testlere 18-25 yaĢlar arasında baĢlanmalıdır. Klinik tanı 
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kriterlerini karĢılayan hastalarda tanıyı doğrulamak için “mikrosatellit 

instabilite” testi (MSĠ) ve “MSH2/MLH1 germline” testi yapılmaktadır. 

Mutasyonun belirlenmesinden sonra risk altındaki akrabalara da belirlenen 

mutasyona yönelik tarama yapılmalıdır (59-60).  

Hastalık erken yaĢta KRK görülmesi ile karakterizedir. Ortalama KRK 

görülme yaĢı 44‟tür. YaĢam boyu KRK görülme riski yaklaĢık %50-80 

civarındadır. Olguların %60-70‟inde proksimal kolon yerleĢimli KRK 

saptanır. Hastalığa benign ve malign kolon dıĢı tümörler (over, üreter, renal 

pelvis, endometrium, mide, ince bağırsak) eĢlik edebilir. HNPCC olgularında 

2. en sık (%50-60) görülen kanser endometrium kanseridir. Bu nedenle 30-

35‟li yaĢlardan itibaren baĢlanarak 1-2 yıl ara ile transvajinal ultrason ya 

da endometrium aspirasyon biyopsisi yapılmalıdır (61-62). Günümüzde 

HNPCC tanısında yaygın olarak Amsterdam ve Bethesda kriterleri 

kullanılmaktadır (Tablo 2.4). 

Tablo 2.4: Amsterdam ve Modifiye Bethesda Kriterleri 

Amsterdam Kriterleri 

 3 veya daha çok akrabada HNPCC ile iliĢkili kanser, bu kiĢilerden birinin 

1. Derecede akraba olması gerekir 

 En az 2 nesilde kolorektal kanser görülmesi 

 Kolorektal kanser görülen akrabaların birinin 50 yaĢ altında olması gerekir 

Modifiye Bethesda Kriterleri 

 Amsterdam Kriterleri‟ne uygunluk  

 Senkron ve metakron kolorektal kanserli veya ekstra kolonik kanserli 2 

HNPCC tanılı hastanın bulunması 

 1.derecedeki akrabada KRK olması 

 45 yaĢ altında KRK veya endometrium kanserli hastalar 

 45 yaĢın altında sağ kolonda kanser ve undiferansiye patoloji bulunması 

 50 yaĢın altında taĢlı yüzük hücreli kanser geliĢen hastalar 

 40 yaĢın altında kolorektal adenom tespit edilen hastalar  

2.5 KOLOREKTAL POLĠPLERĠN TANISI 

2.5.1 Konvansiyonel Kolonoskopi  

Kolorektal polip için altın standart tanı yöntemi olarak kabul edilmektedir. 

Kolonik mukozanın direk görülmesi, biyopsi olanağı, polip ve lokal 

tümörlerin çıkarılmasına olanak sağlaması ile tedavi yöntemi olarak da 

kullanılması diğer tanı araçlarına göre avantaj sağlar (63).  
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Kolonoskopi de tanısal hata/gözden kaçma açısından dikkatli olunmalıdır. 

183 hastayı içeren bir çalıĢmada kolonoskopi ile 5mm‟den küçük poliplerin 

%27 oranında, 6-9 mm poliplerin %13 oranında ve 1 cm boyutlu poliplerin 

%6 oranında atlanabildiği gösterilmiĢtir (64). Kolonoskopi sırasında dar açılı 

kıvrımlarda, çok uzun proksimal kolon veya fikse kolon varlığında, kolon 

striktürlerinde, yetersiz bağırsak temizliği yapılmamıĢ kiĢilerde büyük 

lezyonların bile gözden kaçması mümkündür.  

Kolonoskopi ile adenomatöz polip tespit edilirse mutlaka tam kolonoskopi 

yapılmalı, senkron polip veya karsinom açısından incelenmelidir (65). Polip 

çapı arttıkça kanserleĢme riski de artmaktadır. 1 cm‟den büyük boyutlu 

poliplerde kanser riski yüksektir ancak 1 cm‟den küçük poliplerde de 

karsinom olabileceği unutulmamalıdır. Polip kesin tanısı histopatolojik 

olarak konduğundan eğer risk yoksa boyutuna bakılmaksızın tüm bağırsak 

polipleri çıkarılmalıdır. Ortalama olarak poliplerin %95‟I konvansiyonel 

kolonoskopi ile çıkarılabilmektedir (66).  

2005 yılında kolonoskopik polipektomi yapılan 2257 hastayı içeren bir 

çalıĢmada bütün komplikasyonların oranı %9,7 olarak saptanmıĢtır. En sık 

komplikasyon %7 oranı ile minor kanamadır, major kanama %1,6, 

perforasyon ise %1,1 oranında görülmüĢtür (67).  

2.5.2  Çift Kontrastlı Baryumlukolongrafisi 

Bu tetkikte bağırsak mukozası baryumla sıvanır, rektal kateterle kolona 

hava verilir ve floroskopi altında çok sayıda grafi çekilir. 1cm‟den büyük 

adenomların yarısını ve tüm poliplerin % 39‟unu saptayabilmektedir (68).  

2.5.3 Bilgisayarlı Tomografi 

Spiral BT ile yapılan bir çalıĢmada, endoskopik tetkik ile kanıtlanmıĢ 30 

polip incelenmiĢ, 10 mm‟den büyük poliplerde duyarlılık %100, 6-9mm 

arasındaki poliplerde %71, 5mm‟den küçük poliplerde ise %26 olarak 

bildirilmiĢtir. 5mm‟den küçük boyutlu polip saptama oranı kolonoskopiden 

daha düĢük görülmüĢtür (69). 
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2.6 KOLON POLĠPLERĠNDE TEDAVĠ 

Kolon adenomlarının eradikasyonu ile KRK insidansında %76-90 oranında 

azalma meydana gelmektedir (70). Adenomların kolonoskopik olarak 

çıkarılmasının, uzun süreli (23 yıldan fazla) takipte KRK nedenli mortalite 

üzerine etkisini araĢtıran bir çalıĢmada mortalitede %53 oranında azalma 

görülmüĢtür (71). Adenom saptanan ancak polipektomi yapılmayan 

hastaların gelecekteki KRK açısından insidansının genel populasyon ile 

karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada ise, polipektomi yapılmayan hastaların genel 

populasyona oranla KRK tanısı alma riski 2 kat artmıĢ olarak görülmüĢtür 

(72).  

Amerikan Gastroenteroloji Koleji (ACG) tarafından tam olarak eksizyon 

yapılan poliplerde eksize edilen alanda ,vasküler ve lenfatik invazyon yok 

ise, ve hücre tipi kötü diferansiye değil ise ilave ek iĢleme gerek olmadığı 

belirtilmiĢtir (73).  

2.7 KOLON POLĠPLERĠNDE ĠZLEM  

Adenomun kolonoskopik yöntemle çıkarılması ile bağırsak mukozasındaki 

genetik bozukluklar ve duyarlı doku ortadan kaldırılmamıĢ olacağı için 

sonradan adenom geliĢme riski mevcuttur. Tek 1 adet polip olması, polip 

çapının 1 cm‟den küçük olması, saplı polip olması, tübüler histoloji ve hafif 

displazi içermesi polipektomi sonrası rekürrens açısından düĢük riskli 

kabul edilir (8). 

Multipl adenomlar, 1 cm‟den büyük adenomlar, sapsız, villöz yapıda, 

Ģiddetli displazi ve birlikte invaziv kanseri olan polipler ile birlikte, ileri yaĢ 

ve erkek cinsiyet polipektomi sonrası rekürrens açısından yüksek risklidir 

(8).  

Rekürrens açısından düĢük riskli durumda 5-10 yılda bir kolonoskopi 

önerilirken, yüksek riskli durumda 3 yılda bir kontrol kolonoskopi 

önerilmektedir (74). Bir kiĢide saptanan hiperplastik polip veya adenomatöz 

polipler 10mm‟den büyük iseler ya da sağ kolonda yerleĢik iseler ve kiĢisel 

ya da ailesel KRK öyküsü mevcutsa bu kiĢiler hem genetik araĢtırmalara 

hem de kolonoskopik izlem programlarına aday gösterilmektedirler (14). 
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Ulusal polip çalıĢması verilerine göre polipektomi sonrası adenomatöz polip 

tekrarlama riski %32-42 arasındadır (65). BaĢka bir çalıĢmada polipektomi 

sonrası 3 yıl içinde polip rekürrensi riski %42 olarak belirtilmiĢtir (75).  

2019 yılında yapılan bir çalıĢmaya göre düĢük veya yüksek gradeli adenom 

saptanan 30-49 yaĢ arasındaki kiĢilerde polipektomi sonrası takip süresi 5 

yıldan uzun olmalıdır. DüĢük veya yüksek gradeli adenoma saptanan 45-49 

yaĢ arasındaki kiĢilerde ise 50 yaĢ ve üzerindeki kiĢilerle benzer olarak 3-5 

yıl arası takip önerilmektedir. Ayrıca ailesinde 60 yaĢ altı KRK veya 

adenomatöz polip hikayesi olan kiĢilere 40 yaĢından itibaren veya malignite 

tespit edilmiĢ yakınının 10 yaĢ öncesinden kolonoskopi önerilmektedir (76). 

Tablo 2.5„te American Gastroenterology Assocation (AGA) tarafından 

onaylanan polipektomiden sonra tarama kılavuzu gösterilmiĢtir. 

Tablo 2.5: American Gastroenterology Assocation (AGA) Tarafından Onaylanan 
Polipektomiden Sonra Tarama Kılavuzları 2012 

Polip Tarama 

Küçük (<10mm) rectal hiperplastik polip 10 yılda bir kolonoskopi 

1-2 küçük (<10 mm) tübüler adenom 5-10 yılda bir 

3-10 tübüler adenom 3 yılda bir 

>10 adenom 3 yıldan daha az 

1 yada daha fazla büyük (>10mm) tubuler adenom 3 yılda bir 

1 yada daha fazla villöz adenom 3 yılda bir 

Yüksek dereceli displazi içeren adenom 3 yılda bir 

Sesil serrated polip (displazi içermeyen) 5 yılda bir 

Sesil serrated polip (displazi içeren) 3 yılda bir 

2.8 ADENOM- KARSĠNOM DÖNÜġÜMÜ ve KOLOREKTAL 

KANSER 

Kolorektal kanser geliĢimine sebep olan genetik değiĢiklikler üç temel 

grupta incelenebilir; 

1. Tümör süpressör gen aktivitesinin azalması veya kaybolması. 

2. Proto-onkogenlerde oluĢan değiĢiklikler. 

3. DNA onarımı (mis-match repair) ile ilgili genlerdeki değiĢiklikler.  

ġekil 2.2‟de Kolon adenomundan kolon kanseri geliĢiminin moleküler 

modeli gösterimiĢtir. 
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ġekil 2.2: Kolon Adenomundan Kolon Kanseri GeliĢiminin Moleküler Modeli. 

Normal kolon mukozasından adenom geliĢim sekansında kromozom 5q 

(APC geni)‟daki allelik kayıp en erken görülen değiĢikliktir. Normal APC geni 

β-catenin seviyesini düĢürerek β-catenin/Tcell faktor iliĢkili 

transkripsiyonu önlenmiĢ olur. Aksi takdirde transkripsiyonel iliĢkili 

büyüme genleri (örneğin MYC geni) aktive olur (77). Bir proto-onkogen olan 

K-Ras geni mutasyonu büyük bir olasılıkla küçük adenomun ortaya çıkıĢ 

döneminde oluĢmaktadır. K-Ras geni GTP'ye bağlanması ile aktif hale 

geçerek uyarıyı hücre içi ileti yollarına aktararak hücre büyüme 

vebölünmesinde fizyolojik rol oynar. K-Ras mutasyonu ile GTP-az aktivitesi 

ortadan kalkar ve hücre proliferasyonu düzensizleĢir (78) . 

Adenomların boyutu büyüdükçe ve karsinoma ilerledikçe K-Ras geni ve 

diğer onkogenlerde mutasyon sıklığı artar. APC tümör supressör geninde 

görülen mutasyon adenom geliĢimi boyunca erken dönemde yer almakta, 

daha sonra adenomatöz ever boyunca K-Ras mutasyonu, maligniteye 

geçiĢte ise p53 mutasyonu ve kromozom 18q delesyonundan söz 

edilmektedir. p53, tumor supressör gen olup hücre büyümesini inhibe 

eder.p53‟ün kodladığı 393 amino asitlik protein, transkripsiyonu aktive 

eder. DCC (Deleted in Colorectal Carcinoma) geni Kromozom 18q üzerinde 

kodlanmıĢtır. Kromozom 18q bir tümör supressör gen olup mutasyonu orta 

ve geç evrede (APCve K-Ras mutasyonundan sonra) rol almaktadır. Bu 

mutasyonun olması kötü prognoz iĢaretidir (79). 

Telomeraz, kromozom telomer uzunluğunu ve hücre çoğalma yeteneğini 

sağlayan bir enzimdir; adenomlarda bulunmamasına rağmen kanser 

hücrelerinde eksprese edilir. DNA onarım genlerindeki mutasyonlar ve 
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kayıplar kolorektal karsinogenezin muhtemelen birden çok basamağında 

etkilidir (80-81). 

Kolorektal kanserlerin %80-85 kadarı klasik adenomlarda oluĢan 

Adenomatöz Polipozis Koli (APC) gen mutasyonu ile oluĢan kromozomal 

instabilite yolağı ile geliĢir. YaklaĢık %15-20 kadarının ise mikrosatellit 

instabilite yolağından (Lynch Sendromu ve sesil serrated yolağı) geliĢtiği 

düĢünülmektedir (39). Yapılan bir çalıĢmada ise özellikle sağ kolonda 

görülen KRK‟lerin %10-15‟inde mikrosatellit instabilite bulunduğu 

gösterilmiĢtir (82). 

HNPCC‟de DNA mis-match repair geni (MMR) mutasyonları sonucunda 

mikrosatellit kararsızlık ve DNA replikasyonunda hatalar meydana 

gelmektedir. FAP‟in aksine bu hastalarda polip yoktur, ancak kanser daha 

once ortaya çıkan bir adenomdan geliĢir. MMR mutasyonları herediter non-

polipoid kolorektal kanserli hastalarda %85 oranında görülürken sporadik 

olgularda bu oran %15–20‟dir. TanımlanmıĢ olan klasik adenom-karsinom 

döngüsünden farklı olarak KRK için bu karsiyogenez yolunun ayrı bir yolak 

olduğu düĢünülmektedir (83-84). 

Sesil serrated yolağında ise BRAF ve K-Ras mutasyonu sonucu MAP kinaz 

yolağının aktive olması en çok kabul gören hipotezdir. BRAF geninde 

mutasyon ile metilasyon artıĢı sonucu mis-match tamir genlerinin (MMR) 

etkilenmesi (örneğin hMLH1) ile mikrosatellit instabilite oluĢur. Sesil 

serrated poliplerde kansere dönüĢümde APC geninde mutasyon olmaması 

önemlidir (43,85). 

Kolon kanseri açısından; 3 veya daha fazla adenom olması, yüksek dereceli 

displazi olması, villöz komponent içermesi veya 1 cm ve daha büyük 

boyutta polip olması yüksek risklidir. 1 cm‟den küçük veya 3‟den az sayıda, 

yüksek dereceli displazi içermeyen tübüler adenom bulunması ise düĢük 

riskli kabul edilir. Adenomdan KRK geliĢme süresi ortalama 7-10 yıl 

arasındadır. Displazi derecesi yüksek adenomlarda kansere progresyon 

riski daha yüksektir (15).  

Tablo 2.6‟da adenomatöz poliplerde malign dönüĢüm riski açısından yüksek 

ve düĢük riskli durumlar gösterilmiĢtir. 
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Tablo 2.6: Adenomatöz Poliplerde Malign DönüĢüm Riski 

Yüksek Risk DüĢük Risk 

Boyut (> 1.5 cm) Küçük boyut (< 1 cm) 

Flat veya sesil (sapsız) olması Saplı olması 

Ciddi displazi DüĢük-Orta displazi 

Skuamöz metaplazi varlığı Metaplastik alan olmaması 

Villöz yapının varlığı Tübüler yapının olması 

Polipozis sendromları (multipl polipler) Tek polip 

KRK dünyada en sık görülen 3. kanser türüdür ve aynı zamanda kanser 

iliĢkili ölümlerde 2. sıradadır (86). Yapılan çalıĢmalarda 2012 yılı içerisinde 

1.4 milyon yeni vaka ve 700.000 ölüm bildirilmiĢtir (87). 2030 yılına kadar 

görülme oranının %60 artacağı, 2.2 milyon yeni KRK vakası ve 1.1 milyon 

KRK sebepli ölüm görüleceği düĢünülmektedir (85). 

Batılı toplumlarda yaĢam boyu KRK olma riski %5 civarındadır (88). Mevcut 

literatürlere göre KRK için ortalama riski bulunan kiĢilerde kolonoskopik 

görüntülemenin 50 yaĢından itibaren baĢlanması gerekir. Bu sayede 50 yaĢ 

ve üstü hastalarda KRK insidansı ve mortalite oranında azalma 

görülmüĢtür. Ancak 50 yaĢ altındaki hastalardaki KRK insidansı 

artmaktadır. Amerika‟da yapılan bir çalıĢma sonucunda 35-49 yaĢ 

arasındaki hastalarda KRK geliĢim insidansının 2030 yılına kadar %28-49 

oranında artacağı düĢünülmüĢtür. Bu nedenle risk faktörü bulunan 50 

yaĢından küçük kiĢilerde daha erken tarama yapılması gerektiği 

önerilmektedir (10). 

Türkiye, WHO tarafından 2018 yılı için öngörülmüĢ kanser sıralaması 

verilerine göre erkek cinsiyette 41. sırada, kadın cinsiyette 75. sırada, 

cinsiyetten bağımsız olarak 53. sırada yer almaktadır (90). WHO tarafından 

2018 yılı için öngörülen verilere göre KRK; kadın cinsiyette meme ve tiroid 

kanserinden sonra 3. sırada, erkek cinsiyette ise akciğer ve prostat 

kanserinden sonra 3. sırada gelmektedir (90).  

2.9 EPĠDEMĠYOLOJĠ ve RĠSK FAKTÖRLERĠ  

Batılı toplumlarda %30 oranında saptanan polipler, Asya ve Afrikalı 

toplumlarda nispeten daha az raporlanmıĢtır. Kolon kanserleri de batılı 

toplumlarda daha sık görülmektedir. Batılı toplumlarda sosyoekonomik 
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düzeyin yüksek olması ve tarama amaçlı kolonoskopinin daha yaygın 

kullanılması da bu orana katkıda bulunduğu düĢünülmektedir (22,91,92). 

Kolon polipleri prevalansı; erkeklerde %38,8, kadınlarda %19,3 sıklığında 

görülür (93). YaĢla birlikte adenomların görülme sıklığı artmaktadır. 

Ortalama 70‟li yaĢlarda görülme sıklığı %70 lere ulaĢmaktadır (94). 

Kolorektal poliplerin ve kolorektal kanserin (KRK) görülme insidansının son 

yıllarda dünya çapında giderek arttığından risk faktörlerini belirlemek ve 

tanı-tedavi amaçlı kolonoskopi ile polipektomi yapmak kolorektal poliplerin 

malignite progresyonunu önlemede ve genel populasyonda mortaliteyi 

azaltmaya yardımcı olmaktadır (95). 

Kolorektal kanser geliĢiminde rol oynadığı düĢünülen çok sayıda 

değiĢtirilebilir ve değiĢtirilemez risk faktörü tanımlanmaktadır. YaĢ, aile 

hikayesi, inflamatuar bağırsak hastalıkları, ailesel adenomatoz polipozis ve 

non-polipozis kolon kanser sendromları değiĢtirilemez risk faktörleri 

arasında iken; obezite, diyet, alkol, sigara ve düĢük fiziksel aktivite, sebze 

meyve ve lifli gıda tüketiminin yetersiz olması değiĢtirilebilir risk faktörleri 

arasındadır (96).  

2014 yılında yapılan bir çalıĢmada 2014 yılı KRK insidansının her iki 

cinsiyette de önemli bir yüzdesinde (kadın cinsiyette %50,8, erkek cinsiyette 

%58,2) sigara, alkol kullanımı, düĢük fiziksel aktivite ve sebze meyve ve lifli 

gıdadan yetersiz beslenme gibi değiĢtirilebilir risk faktörlerinin varlığının 

olduğunu gözlemlemiĢlerdir (97). Tablo 2.7‟de kolon polipleri değiĢtirilebilir 

ve değiĢtirilemez risk faktörleri gösterilmiĢtir. 

Tablo 2.7: Kolon Polipleri Risk Faktörleri  

DeğiĢtirilemez Risk 

Faktörleri 

DeğiĢtirilebilir Risk 

Faktörleri 
Koruyucu Faktörler 

YaĢ Sigara Fiziksel Aktivite ArtıĢı 

Erkek Cinsiyet Alkol Lifli Gıda Tüketimi 

Aile Hikayesi Body Mass Ġndeks ArtıĢı Kalsiyum Alımı 

NAFLD Dislipidemi Sebze ve Meyve Tüketimi 

 
Kırmızı Et Tüketimi Folat Alımı 

 
Yağlı beslenme Aspirin, NSAĠD 

Yapılan çalıĢmalarda fiziksel aktivite, kırmızı et tüketimi, sigara, body mass 

index için yüksek kanıt düzeyi bulunmuĢ. Bazı çalıĢmalarda ise alkol, yağlı 
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beslenme, fiziksel aktivite, sebze meyve tüketimi ve folat alımı ve polip 

geliĢimi açısından belirli bir iliĢki saptanamamıĢtır (98).  

YaĢ, polip geliĢimi için major risk faktörüdür. YaĢ arttıkça polip görülme 

sıklığı, büyüklüğü ve displazi geliĢme oranı da artmaktadır (94,99).  

Ailede kolorektal kanser veya polip öyküsü olan hastalarda adenom 

prevalansı yüksek tespit edilmiĢtir. Eğer aile öyküsü ile iliĢkilendirilen 

akraba sayısı birden fazla veya genç yaĢta ise bu risk artıĢı daha belirgindir 

(100).  

Sigara kullanımı hem kolon polipleri için hem de KRK için çok önemli bir 

risk faktörüdür. Sigara içeriğinde bulunan karsinojenler irreversibl olarak 

kolon mukozasına genetik hasar meydana getirmekte, bu durum da polip 

oluĢumu için zemin hazırlamaktadır (101). Yapılan çalıĢmalarda 

cinsiyetten, anatomik lokalizasyondan, polip tipinden bağımsız olarak 

sigara içenlerde polip görülme sıklığı 2-3 kat artmakta olduğu görülmüĢtür 

(102-103).  

Alkol tüketimi kolon polipleri geliĢimi için muhtemel bir risk faktörüdür 

ancak etki mekanizması henüz ortaya konamamıĢtır. Günde 30 gram 

(yaklaĢık 3 kadeh Ģarap) alkol tüketen kadınlar üzerinde yapılan bir 

çalıĢmada daha az alkol tüketen kadınlara oranla kolon ve rektumda 1.8 

kat daha fazla polip saptanmıĢtır (104,105).  

Body Mass Ġndex (BMI)‟deki her 5 birimlik artıĢ cinsiyetten bağımsız olarak 

kolon polip geliĢme sıklığını %19 arttırmaktadır (106). BMI ve polip geliĢimi 

arasındaki iliĢkinin etki mekanizması tam olarak bilinmese de; insülin 

rezistansı ve bunu takip eden hiperinsülineminin, Ġnsülin Like Growth 

Faktör (IGF) vasıtası ile mitojenik ve antiapoptotik sinyal artıĢına yol 

açtığına iliĢkin hipotez vardır (107).  

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAFLD) ile hiperplastik polip ve KRK 

geliĢimi arasındaki iliĢkiye bakılan çalıĢmalarda; NAFLD ile erkek cinsiyet 

arasında hiperplastik polip ve KRK geliĢimi arasında iliĢkili bulunurken, 

kadın cinsiyette anlamlı bir iliĢki bulunamamıĢtır (93). NAFLD ve kolorektal 

adenomlar arasındaki iliĢkiden sorumlu mekanizmalar tam olarak 

açıklanamasa da adenom geliĢimini destekleyen olası potansiyel 

mekanizmalar;insülin direnci ve kronik enflamasyonu içerir. IGF ve 
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insülinin antiapoptotik ve proliferatif etkileri ile kolorektal adenom 

geliĢimini kolaylaĢtırdığı düĢünülmektedir (108-111).  

2.10 ÖNLEME  

Koruyucu önlemler olarak, polip ve KRK geliĢiminde risk faktörü olan 

beslenme alıĢkanlıklarının ve yaĢam tarzının değiĢtirilmesi önerilir. Et ve 

yağdan zengin beslenme, vitamin ve eser elementlerin diyet ile yetersiz 

alımı, lifsel komponenti olmayan besinleri içeren beslenme alıĢkanlığının 

değiĢtirilmesi önerilir. Düzenli egzersiz ve kalori kısıtlaması yolu ile ideal 

vücut ağırlığının korunması, sigara ve alkol alıĢkanlığı varsa kiĢinin bunları 

bırakması önerilir.  

Kalsiyum, KRK geliĢimi için koruyucu rol oynamaktadır. Kolon hücrelerinde 

artmıĢ kalsiyum seviyesi, hücre proliferasyonunu azaltır. Ayrıca 

karsinojenik etki yapabilen safra ve yağ asitlerini bağlayarak tumor 

geliĢimini önler (112). Sebze ve meyvelerde bulunan folat, DNA sentez,tamir 

ve metilasyonunda görevli bir ajandır. Folat eksikliğinde DNA 

hipometilasyonu sonucu karsiyojenez artmıĢ olarak bulunmuĢtur (113). 

KRK hastalarda siklooksijenaz 2 (COX-2) enziminin ekspresyonu artmıĢtır. 

COX-1 ve COX-2 inhibisyonu yaparak prostoglandinden araĢidonik asit 

sentezini önleyen non-steroid anti inflamatuar (NSAĠ) ajanlar kolon 

adenomu ve KRK geliĢimini önlemekte ve koruyucu etki yapmaktadırlar 

(114). Yapılan çalıĢmalarda özellikle sulindak, piroxicam, indometazin gibi 

ajanların hücre proliferasyonunu önleyerek ve prostoglandin prekürsörü 

araĢidonik asit miktarını arttırarak KRK insidans azalması yaptığı 

raporlanmıĢtır (115-116).  

Selenyum onkogen aktivasyonunu önleyen ve apoptozu indükleyen 

antioksidan bir maddedir ve selenium destekli besinlerin KRK geliĢimini 

önlediğine dair yayınlar mevcuttur (117).  
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BÖLÜM 3 

 

 

GEREÇ ve YÖNTEM 
 

3.1 ÇALIġMANIN TASARIMI ve OLGULAR 

Bu gözlemsel, tanımlayıcı, retrospektif çalıĢma; 1 Ocak 2017 - 31 Aralık 

2018 tarihleri arasında T.C. Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim 

ve AraĢtıma Hastanesi Gastroenteroloji Servisi Endoskopi Ünitesi‟nde 

kolonoskopi yapılmıĢ ve polip saptanmıĢ olan 1483 hastanın retrospektif 

olarak hastane sisteminde kayıtlı klinik, demografik verileri ve histolojik 

parametreleri incelenerek yapılmıĢtır. Kolonoskopi sonucuna göre polip 

saptanan ve dıĢlama kriterleri bulunmayan 782 hastanın kolonoskopik ve 

histopatolojik bulguları incelenerek çalıĢmaya dahil edildi. ÇalıĢma için 

Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Etik 

Komisyonu (tarih: 03 Temmuz 2019, karar no: 2019/0301) onayı alındı. 

ÇalıĢma süresince Helsinki Deklarasyonu prensiplerine uyuldu. 

Hastaların araĢtırmaya dahil edilme kriterleri; 

1. 18 yaĢında veya üzerinde olmak 

2. Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Gastroenteroloji Servisi Endoskopi 

Ünitesi‟nde kolonoskopi yapılmıĢ ve polip saptanmıĢ olması 

Hastaların araĢtırmadan dıĢlanma kriterleri; 

1. Polip saptanmamıĢ olması 

2. Polip saptanıp endoskopik yöntemle çıkarılamaması (teknik nedenler) 

3. Hastanın polipektomi istememesi 

4. Antikoagülan ve/veya antiagregan kullanımı nedeni ile polipektomi 

veya biyopsi yapılamaması 

5. Dimünitif (<5mm) polip saptanması 
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3.2  ÇALIġMA PLANI ve VERĠLERĠN GRUPLANDIRILMASI 

01.01.2017-31.12.2017 tarihleri arasında yapılan kolonoskopi raporları 

hastane otomasyon sisteminden incelendi. 1483 hastada polip saptandı. 

DıĢlama kriterlerine sahip olmayan ve araĢtırmaya dahil edilecek 782 

hastanın cinsiyet, yaĢ, kolonoskopi yapılma endikasyonları incelendi. 

Polipektomide saptanan polip/poliplerin sayısı, büyüklüğü, anatomik 

dağılımı ve tipi kolonoskopi raporundan incelendi, histopatolojik 

tiplendirmesi için patoloji raporu incelendi. Hastaların kolon hazırlığının 

temizlik derecesi de kaydedildi. 

AraĢtırmada kolonoskopi endikasyonları anemi, polip tarama (malignite 

tarama), irritabl bağırsak hastalığı Ģüphesi, ailede kolon malignitesi 

hikayesi, opere KRK kontrolü, görüntüleme yöntemleri ile Ģüpheli görünüm 

saptanması, metastaz tarama, gastrointestinal sistem (GIS) kanaması, 

kronik ishal, konstipasyon, defekasyon düzeninde değiĢiklik, inflamatuar 

bağırsak hastalığı, polip takibi ve diğer (endikasyon belirtilmemiĢ veya nadir 

endikasyonlar) olarak gruplandı. 

Polipler kolonoskopide makroskopik görünüme göre sesil, saplı, tümoral ve 

lipom olarak dört ana gruba ayrıldı. Kolonik anatomik bölgeler incelenen 

literatürlerle benzer olacak Ģekilde sağ kolon (çekum, sağ fleksura, çıkan 

kolon), proksimal kolon (sağ kolona ilave olarak transvers kolon)ve sol kolon 

(sol fleksura, inen kolon, sigmoid kolon ve rektum) olarak gruplandırıldı 

(118). Kolonoskopide dağınık yerleĢimli poliplerin varlığında lokalizasyon 

çoklu bölge olarak adlandırıldı. Rektosigmoid kavĢak polipleri sigmoid 

kolona dahil edildi. 

Saptanan poliplerin histopatolojik tiplendirmesi; low/high grade tübüler 

adenom, low/high grade tübülovillöz adenom, low/high grade villöz 

adenom, adenokarsinom ve karsinoma in situ, eozinofilik kolit, 

inflamatuar/ psödopolip, sesil serrated adenom, hiperplastik polip, 

leiomyom, lenfositik kolit, lipom, hamartomatöz polip, amiloidoz, polipozis 

olarak gruplara ayrıldı. Histopatolojik olarak polipler “Adenomatöz” (tübüler 

adenom, tübülovillöz adenom ve villöz adenom), “Non-adenomatöz” 

(hiperplastik, inflamatuar/psödopolip, Lenfositik kolit, eozinofilik kolit, 
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amiloidoz, leiomyom, hamartomatöz polip ve polipozis), “Adenokarsinom 

(adenoca) ve karsinoma in-situ (CIS)‟‟ ve son grup olarak “Diğer” (Lenfositik 

kolit, eozinofilik kolit, amiloidoz, leiomyom, hamartomatöz polip ve 

polipozis) olarak toplu gruplar halinde de incelendi. 

Kolon temizliği; Temiz, Suboptimal (yeterli temizlik yapılmamıĢ, lümende 

yarı katı-sıvı gaita mevcut ancak iĢlem proksimal kolonu da kapsayacak 

Ģekilde tamamlanmıĢ) ve Kirli (lümende görüntüyü ve ilerlemeyi engelleyen 

katı gaita mevcut) olarak 3 grupta değerlendirildi.  

3.3 ĠSTATĠSTĠK YÖNTEMLER 

Bu çalıĢmada istatistiksel analizler için NCSS (NumberCruncher Statistical 

System, 2007) (Kaysville, Utah, USA) ve SPSS (IBM 16 ed.) program 

kullanıldı. ÇalıĢma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel 

metotlar (ortalama, standart sapma, medyan, frekans, yüzde, minimum, 

maksimum) kullanıldı. Nicel erilerin normal dağılıma uygunlukları Shapiro-

Wilk testi ve grafiksel incelemeler ile sınandı. Normal dağılım gösteren nicel 

değiĢkenlerin iki grup arası karĢılaĢtırmalarında Student-t testi, normal 

dağılım göstermeyen nicel değiĢkenlerin iki grup arası karĢılaĢtırmalarında 

Mann-Whitney U test kullanıldı. Normal dağılım göstermeyen üç ve üzeri 

grupların karĢılaĢtırmalarında ise Kruskal Wallis test ve ikili 

karĢılaĢtırmalarında Bonferroni-Dunn test kullanıldı. Niteliksel verilerin 

karĢılaĢtırılmasında ise Pearson Ki-Kare testi ve gruplarda 5‟den az 

değiĢken varlığında Fisher‟s Exact testi kullanıldı. Ġstatistiksel anlamlılık 

p<0,05 olarak kabul edildi. 
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BÖLÜM 4 

 

 

BULGULAR 
 

4.1 ÇALIġMADA SAPTANAN BULGULARIN GENEL ÖZELLĠKLERĠ 

VE CĠNSĠYETLER ARASI DAĞILIMLARI  

ÇalıĢmaya toplam 782 hasta (473 erkek (%60,5), 309 kadın (%39,5)) ve bu 

hastalarda saptanan toplam 1145 polip alındı. Hastalar yaĢlarına göre 18-

40, 41-65 ve 65 yaĢ üzeri olmak üzere üç yaĢ grubunda incelendi. 

ÇalıĢmaya alınan polipler boyut olarak 5-9 mm ile10 mm ve üzeri olarak iki 

grupta toplandı. 

Olguların yaĢları 18 ile 100 arasında değiĢmekte olup, ortalama yaĢ 61,1 

±11,9 yıl idi. Saptanan poliplerin %6,3‟ü (n=49) 18-40 yaĢında, %55,2‟si 

(n=432) 41-65 yaĢında ve %38,5‟i (n=301) 65 yaĢ üzerinde idi. 

Erkek (n=473) olgularda ortalama yaĢ 61,8 ± 11,3 yıl bulundu. Bu olguların 

%4,4‟ü (n=21) 18-40 yaĢında, %56,9‟u (n=269) 41-65 yaĢında ve %38,7‟si 

(n=183) 65 yaĢ üzerindeydi. 

Kadın (n=309) cinsiyette ortalama yaĢ 60,0 ±12,8 yıl olarak saptandı. Bu 

olguların %9,0‟u (n=28) 18-40 yaĢında, %52,8‟i (n=163) 41-65 yaĢındave 

%38,2‟si (n=118) 65 yaĢ üzerindeydi. 

ÇalıĢmada incelenen poliplerin boyutları 5 ile 90 mm arasında değiĢmekte 

olup, ortalama 9,3 ±8,8 mm‟dir; %75,5‟i (n=865) 5-9,9 mm, %24,5‟i (n=280) 

10 mm ve üzerindedir. 

Cinsiyete göre yaĢ ortalamaları incelendiğinde istatistiksel olarak erkeklerde 

daha yüksek saptandı (p=0,038). YaĢ dağılım oranları ġekil 4.1„de 

gösterilmiĢtir. 
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ġekil 4.1: YaĢ Dağılım Oranları  

Kolonoskopi endikasyonları incelendiğinde; %20,3 (n=159) anemi, %15,4 

(n=120) polip tarama, %4,5 (n=35) Ġrritabl Bağırsak Sendromu (ĠBS) ön 

tanısı, %5,1 (n=40) aile hikayesi, %3,2 (n=25) opere edilmiĢ Kolorektal 

Kanser (KRK), %0,8 (n=6) radyolojik öneri, %1,4 (n=11) metastaz tarama, 

%12,5 (n=98) Gastrointestinal Sistem (GĠS) kanaması, %2,2 (n=17) kronik 

diyare, %5,2 (n=41) konstipasyon, %1,5 (n=12) dıĢkılama değiĢikliği, %3,7 

(n=29) Ġnflamatuar Bağırsak Hastalığı (ĠBH) tarama, %18,7 (n=146) polip 

takip ve %5,5 (n=43) diğer endikasyonlar saptanmıĢtır. 

Polip sayıları 1 ile 4 arasında değiĢmekte olup, ortalama polip sayısı 1,5 ± 

0,8‟dir; hastaların %69,7‟sinde (n=545) 1 polip, %18,2‟sinde (n=142) 2 polip, 

%8,1‟inde (n=64) 3 polip ve %4,0‟ünde (n=31) 4 polip vardır. Polip sayılarına 

iliĢkin dağılımlar ġekil 4.2‟de gösterilmiĢtir. 

 

ġekil 4.2: Polip Sayısı Dağılımları  



Bulgular 

 28 

ÇalıĢmaya alınan 782 hastanın demografik özellikleri ve bu hastalarda 

saptanan poliplerin sayıları ayrıca kolonoskopi öncesi temizlik durumu 

Tablo 4.1‟de genel hatları ile gösterilmiĢtir. 

Tablo 4.1: Kolonoskopi Endikasyonu, Polip Sayısı ve Temizlik Durumu 
Açısından Genel Ve Cinsiyet Açısından Özellikleri 

  
  

TOPLAM CĠNSĠYET 

P 
(n=782) 

KADIN  
(n=309) 

ERKEK 
(n=473) 

ENDĠKASYON         n (%) 
    

Anemi 159 (20,3) 61 (19,7) 98 (20,7) b0,740 
Tarama 120 (15,4) 49 (15,9) 71 (15,0) b0,748 
ĠBS ön tanılı* 35 (4,5) 13 (4,2) 22 (4,7) b0,769 
Aile hikayesi 40 (5,1) 16 (5,2) 24 (5,1) b1,000 
Opere edilmiĢ KRK* 25 (3,2) 11 (3,6) 14 (3,0) b0,641 
Radyolojik öneri 6 (0,8) 3 (1,0) 3 (0,6) e0,685 
Metastaz tarama 11 (1,4) 2 (0,6) 9 (1,9) e0,216 
GĠS kanama* 98 (12,5) 32 (10,4) 66 (14,0) b0,137 
Kronik diyare 17 (2,2) 10 (3,2) 7 (1,5) b0,100 
Konstipasyon 41 (5,2) 17 (5,5) 24 (5,1) b0,793 
DıĢkılama değiĢikliği 12 (1,5) 5 (1,6) 7 (1,5) e1,000 
ĠBH tarama* 29 (3,7) 17 (5,5) 12 (2,5) b0,032* 
Polip takip 146 (18,7) 56 (18,1) 90 (19,0) b0,751 
Diğer 43 (5,5) 17 (5,5) 26 (5,5) b0,998 

POLĠP SAYISI 
    

Min-Maks (Medyan) 1-4 (1) 1-4 (1) 1-4 (1) f0,025* 
Ort±Ss 1,5±0,8 1,4±0,7 1,5±0,9 

 
1 polip     n (%) 545 (69,7) 229 (74,1) 316 (66,8) 

 
2 polip     n (%) 142 (18,2) 49 (15,9) 93 (19,7) 

 
3 polip     n (%) 64 (8,1) 24 (7,8) 40 (8,5) 

 
4 polip     n (%) 31 (4,0) 7 (2,3) 24 (5,1) 

 
TEMĠZLĠK DURUMU n (%) 

    

Temiz 583 (74,6) 235 (76,1) 348 (73,6) b0,581 
Suboptimal 134 (17,1) 52 (16,8) 82 (17,3) 

 
Kirli 65 (8,3) 22 (7,1) 43 (9,1) 

 
b PearsonChi-Square Test     e Fisher‟s Exact Test     f MannWhitney U Test     *p<0,05 

ĠBS: Ġrritabl Bağırsak Sendromu, KRK: Kolorektal Kanser, ĠBH: Ġnflamatuar Bağırsak Hastalığı, GIS 
Kanama: Gastrointestinal sistem kanaması  

Temizlik durumları incelendiğinde; polip saptanan olgularda %74,6 (n=583) 

temiz, %17,1 (n=134) suboptimal ve %8,3 (n=65) kirli olduğu gözlenmiĢtir. 

Kolon temizliğinin kadın ve erkek cinsiyetler arasındaki farka bakıldığında 

anlamlı fark bulunmadı (p=0,590). 

Poliplerin tipi incelendiğinde; %83,1‟i (n=951) sesil, %12,5‟i (n=144) saplı, 

%2,8‟i (n=32) tümoralve %1,6‟sı (n=18) lipom tipindedir.P olip tipi dağılımı 

ġekil 4.3‟te gösterilmiĢtir. 
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ġekil 4.3: Polip Tipi Dağılımları  

Kolonoskopide saptanan 1145 adet lezyonun lokalizasyonu incelendiğinde; 

%14,3 (n=164) rektum, %22,6 (n=258) sigmoid kolon, %20,2 (n=231) inen 

kolon, %13,2 (n=151) transvers kolon, %16,9 (n=194) çıkan kolon, %7,3 

(n=84) çekum, %1,0 (n=11) sol fleksura, %3,9 (n=45) sağ fleksura ve %0,6 

(n=7) çoklu bölge olduğu gözlenmiĢtir.  

Lokalizasyon; 334 (%29,2) tane polip sağ kolonda, 804 (%70,2) tane polip 

transvers kolon ve distalinde, 7 (%0,6) tane polip ise çoklu bölgede olarak 

da gruplandırılabilmektedir. Olgu bazında değerlendirildiğinde 782 olgunun 

237‟sinde birden fazla lokalizasyonda polip saptandı. Bunların %41,8‟inde 

(n=99) hem sağ hem sol kolonda, %48,1‟inde (n=114) sadece sol kolonda, 

%10,1‟inde (n=24) sadece sağ kolonda lokalize polipler saptanmıĢtır. 

Poliplerin lokalizasyon dağılımı ġekil 4.4‟te gösterilmiĢtir. Bilateral polip 

gözlenen 99 olgunun %15,2‟sinin (n=15) sol tarafında hiperplastik polip 

vardır. 

 

ġekil 4.4: Polip Lokalizasyonu Dağılımları 
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Histopatolojik tiplendirme açısından incelendiğinde; %40,8 (n=467) Low 

Grade Displazili (LGD) tübüler adenom, %4,2 (n=48) LGD tübülovillöz 

adenom, %0,4 (n=5) LGD villöz adenom,%9,8 (n=112) High Grade Displazili 

(HGD) tübüler adenom, %10,6 (n=121) HGD tübülovillöz adenom, %2,4 

(n=28) HGD villöz adenom, %14,2 (n=163) hiperplastik polip, %9,3 (n=106) 

inflamatuar/psödopolip, %3,7 (n=42) adenokarsinom (adenoca) +in situ 

karsinom (CIS), %1,6 (n=18) lipom, 0,7 (n=8) sesil serrated adenom ve %2,3 

(n=27) diğer [amiloidoz (n=1), polipozis (n=1), lenfositik kolit (n=1), 

eozinofilik kolit (n=20), leiomyom (n=1), hamartomatöz polip (n=3)] sonuçlar 

gözlenmiĢtir. Ayrıca %68,2 (n=781) adenomatöz, %28,1 (n=322) non-

adenomatöz ve %3,7 (n=42) adenokarsinom olarak da incelenebilmektedir. 

Histopatolojik tiplendirme dağılımları ġekil 4.5‟de gösterilmiĢtir.  

 

ġekil 4.5: Poliplerin Histopatolojik Tip Dağılımları 

Ġncelenen 782 hastada Adenoca + CIS toplam 42 (%3,7) (16 kadın, 26 

erkek) olguda saptandı. Adenoca + CIS saptanan 42 olgunun 9 tanesinin 

(%21,4) polip tarama veya anemi ön tanısı ile kolonoskopi olduğu görüldü. 

Gastrointestinal kanama (%19,0) ve polip takip (%14,3) de endikasyonlar 

arasında baĢlarda gelmekte idi. Adenoca + CIS saptanan 42 hastanın 

12‟sinde (%28,5) kolonoskopi ile ilave polipoz lezyon saptandı. Adenoca+ 
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CIS açısından cinsiyetler arası görülme sıklığı arasında anlamlı fark 

bulunmadı (p=0,516) . 

Patoloji raporu adenoca + CIS gelen 42 polibin kolonoskopik 

tiplendirmesine bakıldığında 26 tanesi tümoral, 7 tanesi sesil, 9 tanesi saplı 

polip zemininde görüldü.  

ÇalıĢmamızda cinsiyete göre polip boyutları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmıĢ olup kadınlarda polip boyutu erkeklerden 

yüksek bulunmuĢtur (p=0,031). Cinsiyete göre polip sayıları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıĢ olup erkeklerde polip sayısı 

kadınlardan daha fazla bulunmuĢtur (p=0,025). 

Cinsiyete göre polip lokalizasyonu istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemekle birlikte (p=0,055), anlamlılığa yakın bulunmuĢtur. 

Kadınlarda sol kolonda polip oranının erkeklerden yüksek olması dikkat 

çekicidir. Cinsiyete göre polip lokalizasyonu değerlendirildiğinde kadında 

sırası ile en sık %23,9 sigmoid kolon ve %23 inen kolonda görülürken, 

erkek cinsiyette %19,2 çıkan kolon ve %19,1 sigmoid kolonda görüldü.  

Cinsiyete göre histopatolojik tiplendirme istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermektedir (p=0,001; p<0,01). Erkeklerde adenomatöz polip oranı 

kadınlardan yüksektir. Kadınlarda non-adenomatöz polip oranı erkeklerden 

yüksektir. Erkeklerde HGD tübüler adenom oranı kadınlardan istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuĢtur (p=0,044). Kadınlarda ise non-

adenomatöz grubunda yer alan hiperplastik polip (p=0,033) ve 

inflamatuar/psödopolip (p=0,027) oranları erkeklerden istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuĢtur. 

Cinsiyete göre kolonoskopi endikasyonları içerisinde ĠBH tarama oranları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıĢ olup (p=0,032); 

kadınlardaki oran erkeklerden yüksek bulunmuĢtur. Diğer endikasyonlarda 

cinsiyet arası istatistiksel açıdan fark gözlenmemiĢtir (p>0,05). 

Polip tipine bakıldığında da cinsiyetler arası anlamlı fark saptanmamıĢtır 

(p>0,05). 
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ÇalıĢma kapsamında incelenen 1145 polibin lokalizasyon ve histopatolojik 

özelliklerinin genel ve cinsiyetler arası dağılımı Tablo 4.2‟de ayrıntılı olarak 

incelenmiĢtir.  

Tablo 4.2: Polip Özelliklerinin Boyut, Makroskopik, Lokalizasyon ve 
Mikroskopik Özellikleri Açısından Cinsiyete Göre Değerlendirilmesi 

  

  
TOPLAM 

(n=1145) 

CĠNSĠYET 

p Kadın 

 (n=427) 

Erkek 

(n=718) 

BOYUT (mm)  
  

f0,031* 

Min-Mak (Medyan) 5-90 (6) 5-90 (6) 5-60 (6) 

Ort±Ss 9,3±8,8 10,0±9,9 8,8±8,0 

5-9,9 mm n (%) 865 (75,5) 306 (71,7) 559 (77,9) 

≥10 mm n (%) 280 (24,5) 121 (28,3) 159 (22,1) 

TĠP n (%)  
  

b0,149 

Sesil 951 (83,1) 361 (84,5) 590 (82,2) 

Saplı 144 (12,5) 43 (10,1) 101 (14,1) 

Tümoral 32 (2,8) 14 (3,3) 18 (2,5) 

Lipom 18 (1,6) 9 (2,1) 9 (1,3) 

LOKALĠZASYON n (%)  
  

c0,055 

Rektum**** 164 (14,3) 58 (13,6) 106 (14,8) 

Sağ kolon 334 (29,2) 111 (26,0) 223 (31,1) 

Transvers kolon 151 (13,2) 49 (11,5) 102 (14,2) 

Sol kolon 489 (42,7) 206 (48,2) 283 (39,4) 

Çoklu bölge 7 (0,6) 3 (0,7) 4 (0,6) 

HĠSTOPATOLOJĠ n (%)  
   

LGD Tübüler 467 (40,8) 163 (38,2) 304 (42,3) b0,165 

LGD Tübülovilloz 48 (4,2) 15 (3,5) 33 (4,6) b0,376 

LGD Villöz 5 (0,4) 2 (0,5) 3 (0,4) e1,000 

HGD Tübüler 112 (9,8) 32 (7,5) 80 (11,1) b0,044* 

HGD Tübülovillöz 121 (10,6) 45 (10,5) 76 (10,6) b0,980 

HGD Villöz 28 (2,4) 7 (1,6) 21 (2,9) b0,173 

Hiperplastik 163 (14,2) 73 (17,1) 90 (12,5) b0,033* 

Ġnflamatuar 106 (9,3) 50 (11,7) 56 (7,8) b0,027* 

Adenoca + CIS 42 (3,7) 16 (3,7) 26 (3,6) b0,913 

Lipom 18 (1,6) 9 (2,1) 9 (1,3) b0,261 

Sesil Serrated 8 (0,7) 2 (0,5) 6 (0,8) e0,717 

Diğer*** 27 (2,3) 13 (3,1) 14 (2,0) e0,109 

bPearsonChi-Square Test     eFisher‟s Exact Test      *p<0,05 

Diğer***: Leiomyom, Lenfositik Kolit, Amiloidoz, Polipozis, Eozinofilik Kolit, Hamartomatöz Polip 

Rektum****: Rektal polipler sol kolona dahil edilmeden ayrıca incelenmiĢtir. 

4.2 VERĠLERĠN YAġ GRUPLARINA GÖRE ĠNCELENMESĠ  

ÇalıĢmaya alınan olgular 18-40 yaĢ, 41-65 yaĢ ile 65 yaĢ üzeri (66 ve üzeri) 

olmak üzere üç grupta toplanmıĢtır.18-40 yaĢ arası hastalarda en sık 

endikasyonlar sırası ile gastrointestinal sistem (GĠS) kanaması (%20,4) ve 

inflamatuar bağırsak hastalığı (ĠBH) tarama (%20,4), 41-65 yaĢ arası 
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hastalarda polip takip (%20,8), anemi (%17,8) ve polip/malignite tarama 

(%15,3), 65 yaĢ üzerinde ise en sık anemi (%25,2) ve polip takip (%17,6) 

bulundu. 

Olguların yaĢ dağılımı ve anemi nedeniyle kolonoskopi yapılarak polip 

saptanma oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmıĢtır (p=0,017). YaĢı 65 üzeri olan grupta anemi nedeni ile 

kolonoskopi olup polip saptanma oranı, diğer yaĢ gruplarından yüksek 

bulunmuĢtur. 

YaĢ gruplarına göre, kiĢinin ailesinde kolorektal kanser (KRK) bulunması 

nedeni ile kolonoskopi yapılıp polip saptanması oranları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıĢtır (p=0,003). YaĢı 18-40 ve 

41-65 olan gruplarda aile hikayesi olan kiĢilerin oranı, 65 yaĢ üzeri olan 

gruptan yüksektir. 

YaĢ gruplarına göre ĠBH tarama endikasyon oranları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmıĢtır (p=0,001). YaĢı 18-40 olan grupta ĠBH 

tarama oranı, 41-65 yaĢ ve 65 yaĢ üzerinde olan gruplardan yüksektir. 

YaĢ gruplarına göre polip takip endikasyonu oranları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmıĢtır (p=0,041). YaĢı 41-65 ve 65 üzeri olan 

gruplarda polip takip oranı, 18-40 yaĢ grubundan yüksektir. 

YaĢa göre polip tarama, ĠBS ön tanılı, opera edilmiĢ KRK, radyolojik öneri, 

metastaz tarama, GĠS kanama, kronik diyare, konstipasyon, dıĢkılama 

değiĢikliği ve diğer endikasyon oranları istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemektedir (p>0,05). 

YaĢa göre polip lokalizasyonu istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermektedir (p=0,003; p<0,01). YaĢı 18-40 ve 41-65 olan gruplarda 

rektumda polip oranı, 65 yaĢ üzerinde olan gruptan yüksektir. 65 yaĢ üzeri 

olan grupta sağ kolonda polip oranı 18-40 yaĢ olan gruptan yüksek 

görülmüĢtür.  

YaĢa göre polip tipleri arasındaki iliĢki (p>0,05) ve polip sayıları arasındaki 

iliĢki (p>0,05) istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir. 
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YaĢa göre polip boyutları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmazken (p=0,053); 65 yaĢ üzeri olan grupta boyut ölçümlerinin, 18-

40 yaĢ ve 41-65 yaĢ gruplarından yüksek olması dikkat çekicidir. 

YaĢa göre kolonoskopi öncesi temizlik durumu istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık göstermektedir (p=0,042). YaĢı 18-40 olan grupta temiz kolonoskopi 

oranı, 41-65 yaĢ ve 65 yaĢ üzerinde olan gruplardan yüksektir. YaĢı 18-40 

arası olan grupta kirli kolonoskopiye rastlanılmaması dikkat çekicidir. 

Yeterli temizlik yapılan hastalarda sağ kolonda patolojik lezyon görülme 

oranı %30,2 iken, yeterli kolon temizliği yapılmamıĢ hastalarda bu oran 

%13,8‟e düĢmektedir. Yeterli kolon temizliğinin sağ kolonda lezyon saptama 

oranı açısından anlamlı derecede katkısı görülmüĢtür (p:0,035). Temizlik 

durumlarının yaĢ gruplarına göre dağılımı ġekil 4.6‟da gösterilmiĢtir. 

YaĢa göre endikasyon, polip sayısı ve temizlik durumunun incelenmesi 

Tablo 4.3‟te gösterilmiĢtir.  

 

ġekil 4.6: Temizlik Durumunun YaĢ Gruplarına Göre Dağılımı 
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Tablo 4.3: YaĢ Gruplarına Göre Kolonoskopi Endikasyonu, Polip Sayısı ve 
Temizlik Durumunun Ġncelenmesi 

n=782 

YAġ (YIL) 

p 18-40 yaĢ 

(n=49) 

41-65 yaĢ 

(n=432) 

>65 yaĢ 

(n=301) 

ENDĠKASYON   n (%) 
    

Anemi 6 (12,2) 77 (17,8) 76 (25,2) b0,017* 

Tarama 4 (8,2) 66 (15,3) 50 (16,6) b0,304 

ĠBS ön tanılı* 2 (4,1) 25 (5,8) 8 (2,7) c0,109 

Aile hikayesi 4 (8,2) 30 (6,9) 6 (2,0) c0,003** 

Opere edilmiĢ KRK* 1 (2,0) 10 (2,3) 14 (4,7) c0,182 

Radyolojik öneri 0 (0) 4 (0,9) 2 (0,7) c1,000 

Metastaz tarama 0 (0) 7 (1,6) 4 (1,3) c1,000 

GĠS kanama* 10 (20,4) 51 (11,8) 37 (12,3) b0,233 

Kronik diyare 0 (0) 12 (2,8) 5 (1,7) c0,517 

Konstipasyon 5 (10,2) 19 (4,4) 17 (5,6) c0,188 

DıĢkılama değiĢikliği 0 (0) 6 (1,4) 6 (2,0) c0,715 

ĠBH tarama* 10 (20,4) 12 (2,8) 7 (2,3) c0,001** 

Polip takip 3 (6,1) 90 (20,8) 53 (17,6) b0,041* 

Diğer 4 (8,2) 23 (5,3) 16 (5,3) c0,604 

POLĠP SAYISI  
    

Min-Mak (Medyan) 1-4 (1) 1-4 (1) 1-4 (1) 
 

Ort±Ss 1,3±0,6 1,5±0,8 1,5±0,8 d0,165 

1 polip      n (%) 39 (79,6) 304 (70,4) 202 (67,1) 
 

2 polip      n (%) 8 (16,3) 75 (17,4) 59 (19,6) 
 

3 polip      n (%) 1 (2,0) 32 (7,4) 31 (10,3) 
 

4 polip      n (%) 1 (2,0) 21 (4,9) 9 (3,0) 
 

TEMĠZLĠK DURUMU n (%) 
   

Temiz 44 (89,8) 318 (73,6) 221 (73,4) c0,042* 

Suboptimal 5 (10,2) 80 (18,5) 49 (16,3) 
 

Kirli 0 (0) 34 (7,9) 31 (10,3) 
 

cFisherFreemanHalton Test      dKruskal Wallis Test      **p<0,01 

ĠBS: Ġrritabl Bağırsak Sendromu, KRK:Kolorektal Kanser, ĠBH:Ġnflamatuar Bağırsak Hastalığı  
GIS: Gastrointestinal Sistem 

YaĢa göre histopatolojik tippler incelendiğinde; yaĢı 65 üzerinde olan grupta 

LGD tübüler adenom oranı, 18-40 yaĢ grubundan istatistiksel açıdan 

anlamlı derecede yüksektir (p=0,030).  

YaĢı 18-40 olan grupta hiperplastik polip oranı, 41-65 yaĢ ve 65 üzeri olan 

gruplardan istatistiksel olarak anlamlı ölçüde yüksektir (p=0,001; p<0,01). 

YaĢa göre inflamatuar/psödopolip oranları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmıĢtır (p=0,001; p<0,01). YaĢı 18-40 olan grupta 

inflamatuar/psödopolip oranı, 41-65 yaĢ ile yaĢı 65 üzeri olan gruplardan 

yüksektir. 

YaĢa göre lipom oranları arasında istatistikse lolarak anlamlı farklılık 

saptanmıĢtır (p=0,044). YaĢı 18-40 olan grupta lipom oranı 41-65 yaĢ 
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grubundan yüksektir. Diğer patoloji oranları arasında yaĢ grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p>0,05). 

YaĢı 65 üzeri olan grupta adenomatöz polip oranı, 18-40 yaĢ ve 41-65 yaĢ 

gruplarından yüksektir.  

YaĢı 41-65 olan grupta adenomatöz polip oranı 18-40 yaĢ grubundan 

yüksektir. YaĢı 18-40 olan grupta non-adenomatöz polip oranı, 41-65 yaĢ 

ve 65 yaĢ üzeri olan gruplardan yüksektir. 

YaĢı 41-65 olan grupta non-adenomatöz polip oranı 65 yaĢ üzeri olan 

gruptan yüksektir. Histopatolojik tiplendirmenin yaĢ gruplarına göre 

dağılımı Tablo 4.4‟te gösterilmiĢtir. 
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Tablo 4.4: Polip Özelliklerinin YaĢ Gruplarına Göre Dağılımları 

n=1145 
  

YAġ (YIL) 
p 
 

18-40 yaĢ 
(n=62) 

41-65 yaĢ 
(n=634) 

>65 yaĢ 
(n=449) 

BOYUT (mm) 
   

d0,053 

Min-Mak (Medyan) 5-50 (6) 5-60 (6) 5-90 (6) 

Ort±Ss 8,1±6,6 8,8±8,0 10,1±10,0 

5-9,9 mmn       n(%) 48 (77,4) 494 (77,9) 323 (71,9) 

≥10 mm           n(%) 14 (22,6) 140 (22,1) 126 (28,1) 

TĠPĠ n (%) 
   

c0,135 

Sesil 52 (83,9) 538 (84,9) 361 (80,4) 

Saplı 6 (9,7) 72 (11,4) 66 (14,7) 

Tümoral 1 (1,6) 18 (2,8) 13 (2,9) 
Lipom 3 (4,8) 6 (0,9) 9 (2,0) 

LOKALĠZASYON n (%)    c0,003** 

Rektum**** 16 (25,8) 102 (16,1) 46 (10,2) 

 

Sağ kolon 11 (17,7) 183 (28,9) 140 (31,2) 

Transvers kolon 6 (9,7) 85 (13,4) 60 (13,4) 

Sol kolon 27 (43,5) 261 (41,2) 201 (44,8) 
Çoklu bölge 2 (3,2) 3 (0,5) 2 (0,4) 

HĠSTOPATOLOJĠ n (%)    
c0,001** 

 

Adenomatöz 23 (37,1) 428 (67,5) 330 (73,5) 

Non-adenomatöz 38 (61,3) 183 (28,9) 101 (22,5) 

Adenokarsinom 1 (1,6) 23 (3,6) 18 (4,0) 

Tübüler LGD 17 (27,4) 252 (39,7) 198 (44,1) b0,030* 

Tübülovilloz LGD 1 (1,6) 31 (4,9) 16 (3,6) c0,415 

Villöz LGD 0 (0) 4 (0,6) 1 (0,2) c0,548 

Tübüler HGD 1 (1,6) 63 (9,9) 48 (10,7) b0,072 
Tübülovillöz HGD 4 (6,5) 64 (10,1) 53 (11,8) b0,386 

Villöz HGD 0 (0) 14 (2,2) 14 (3,1) c0,376 

Hiperplastik 18 (29,0) 101 (15,9) 44 (9,8) b0,001** 

Ġnflamatuar 16 (25,8) 57 (9,0) 33 (7,3) b0,001** 

Adenoca + CIS 1 (1,6) 23 (3,6) 18 (4,0) c0,810 

Lipom 3 (4,8) 6 (0,9) 9 (2,0) c0,044* 
SesilSerrated 0 (0) 6 (0,9) 2 (0,4) c0,667 

Diğer*** 1 (1,6) 13 (2,1) 13 (2,9) c0,330 

bPearsonChi-Square Test      cFisherFreemanHalton Test      dKruskal Wallis Test    *p<0,05     **p<0,01  

Diğer***: Leiomyom, Lenfositik Kolit, Amiloidoz, Polipozis, Eozinofilik Kolit, Hamartomatöz Polip 

4.3 VERĠLERĠN POLĠP BOYUTU ve POLĠP TĠPĠNE GÖRE 

ĠNCELENMESĠ 

ÇalıĢmaya alınan polipler 5-9 mm ile 10 mm ve üzeri olarak iki grupta 

toplanmıĢtır.  

Boyutu 5-9,9 mm olan grupta LGD tübüler adenom (p=0,001), hiperplastik 

polip (p=0,001) ve inflamatuar/psödopolip (p=0,001) oranı, boyutu 10 mm 

ve üzerinde olan gruptan yüksek bulunmuĢtur. 
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Boyutu 10 mm ve üzerinde olan grupta HGD tübüler adenom (p=0,001), 

HGD tübülovillöz adenom (p=0,001), HGD villöz adenom (p=0,001), adenoca 

+ CIS (p=0,001) ve lipom (p=0,022) oranı, boyutu 5-9,9 mm olan gruptan 

yüksek saptanmıĢtır. 

Polip boyutuna göre bütün histopatolojik sonuçlar incelendiğinde; LGD 

tübülovillöz adenom, LGD villöz adenom, eozinofilik kolit, sesil serrated 

adenom ve diğer patoloji oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmamıĢtır (p>0,05). 

Polip histopatolojisini; adenomatöz, non-adenomatöz ve adenokarsinom + 

CIS olarak gruplandırdığımızda polip boyutuna göre bu grupların dağılımı 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermektedir (p=0,001; p<0,01). 

Boyutu 5-9,9 mm olan poliplerde non-adenomatöz histopatolojisi oranı, 

boyutu 10 mm ve üzeri olan poliplerden yüksektir. Boyutu 10 mm ve üzeri 

olan poliplerde adenokarsinom + CIS oranı, boyutu 5-9,9 mm olan 

poliplerden yüksektir (Tablo 4.5). 

Polip boyutuna göre villöz patoloji (tübülovillöz ve villöz adenom) durumu 

incelendiğinde villöz patolojiye sahip poliplerin %43‟ü 5-9 mm arasında, 

%57 si 1 cm ve üzerinde saptanmıĢtır. 

Tablo 4.5: Polip Boyutuna Göre Histopatolojik Değerlendirme 

 n=1145 
BOYUT (mm) 

p 
5-9,9 mm (n=865) ≥10 mm (n=280) 

HĠSTOPATOLOJĠ n (%) 
   

Tübüler LGD 426 (49,2) 41 (14,6) b0,001** 

Tübülovilloz LGD 32 (3,7) 16 (5,7) b0,144 
Villöz LGD 3 (0,3) 2 (0,7) e0,601 

Tübüler HGD 69 (8,0) 43 (15,4) b0,001** 

Tübülovillöz HGD 39 (4,5) 82 (29,3) b0,001** 

Villöz HGD 13 (1,5) 15 (5,4) b0,001** 

Hiperplastik 147 (17,0) 16 (5,7) b0,001** 

Ġnflamatuar 95 (11,0) 11 (3,9) b0,001** 
Adenoca + CIS 2 (0,2) 40 (14,3) b0,001** 

Lipom 9 (1,0) 9 (3,2) e0,022* 

SesilSerrated 8 (0,9) 0 (0) e0,211 

Diğer*** 22 (2,6) 5 (1,8) e0,371 

Adenomatöz 582 (67,3) 199 (71,1) b0,001** 

Non-adenomatöz 281 (32,5) 41 (14,6) 
 

Adenokarsinom+CIS 2 (0,2) 40 (14,3) 
 

bPearsonChi-Square Test      eFisher‟sExact Test     *p<0,05      **p<0,01 

Diğer***: Leiomyom, Lenfositik Kolit, Eozinofilik Kolit, Amiloidoz, Polipozis, Hamartomatöz Polip 
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ÇalıĢmamızda incelenen 1145 lezyonda en sık sesil tip görülmüĢtür. Tüm 

makroskopik polip tiplerinde en sık histolojik tip olarak belirlenen 

adenomatöz polip sırasıyla saplı, ikinci sırada sesil grupta sıktır. Saplı 

poliplerde adenomatöz oranı diğer gruplardan daha fazla rastlanmıĢtır 

(p=0,001). Ġkinci sıradaki histolojik tip olan non-adenomatöz polip oranı 

sesil poliplerde diğer gruplardan daha sıktır. 

Polip tipine göre LGD tübüler adenom oranları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmıĢtır (p=0,001; p<0,01). Sesil polip grubunda LGD 

tübüler adenom oranı; diğer polip tiplerinden yüksek bulunmuĢtur.  

Polip tipine göre HGD tübülovillöz adenom oranları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmıĢtır (p=0,001; p<0,01). Saplı polip 

grubunda HGD tübülovillöz adenom oranı, sesil polibin de dahil olduğu 

diğer polip tiplerinden daha yüksek saptanmıĢtır.  

Polip tipine göre hiperplastik polip saptanma oranları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmıĢtır (p=0,001; p<0,01). Sesil polip 

grubunda hiperplastik polip oranı; diğer polip gruplarından yüksektir. 

Polip tipine göre adenoca + CIS oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmıĢtır (p=0,001; p<0,01). Tümoral polip grubunda adenoca + 

CIS oranı; diğer polip tipi gruplarından yüksektir. Saplı polip grubunda 

adenoca + CIS oranı, sesil polip grubundan yüksek saptanmıĢtır. 

Polip tipine göre histopatoloji sonuçları incelendiğinde; LGD tübülovilloz 

adenom, LGD villöz adenom, HGD tübüler adenom, HGD villöz adenom, 

inflamatuar /psödopolip, LGD serrated adenom ve diğer patoloji oranları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p>0,05). 

Tablo 4.6‟da polip tipleri ve polip histopatolojisi arasındaki iliĢki ayrıntılı 

olarak gösterilmiĢtir. 
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Tablo 4.6: Polip Histopatolojisi ve Polip Tipi Arasındaki Dağılım 

n=1145 

TĠP 

p Sesil 
(n=951) 

Saplı 
(n=144) 

Tümoral 
(n=32) 

Lipom 
(n=18) 

PATOLOJĠ n (%) 
     

Tübüler LGD 423 (44,5) 44 (30,6) 0 (0) 0 (0) b0,001** 

Tübülovilloz LGD 36 (3,8) 12 (8,3) 0 (0) 0 (0) c0,069 

Villöz LGD 4 (0,4) 1 (0,7) 0 (0) 0 (0) c0,602 

Tübüler HGD 93 (9,8) 19 (13,2) 0 (0) 0 (0) c0,060 

Tübülovillöz HGD 84 (8,8) 33 (22,9) 4 (12,5) 0 (0) c0,001** 

Villöz HGD 22 (2,3) 4 (2,8) 2 (6,3) 0 (0) c0,387 

Hiperplastik 153 (16,1) 10 (6,9) 0 (0) 0 (0) c0,001** 

Ġnflamatuar 97 (10,2) 9 (6,3) 0 (0) 0 (0) c0,056 

Adenoca + CIS 7 (0,7) 9 (6,3) 26 (81,3) 0 (0) c0,001** 

Lipom 0 (0) 0 (0) 0 (0) 18 (100) c0,001** 

Sesil Serrated 8 (0,8) 0 (0) 0 (0) 0 (0) c0,723 

Diğer*** 24 (2,5) 3 (2,1) 0 (0) 0 (0) c0,800 

Adenomatöz 662 (69,6) 113 (78,5) 6 (18,8) 0 (0) c0,001** 

Non-adenomatöz 282 (29,7) 22 (15,3) 0 (0) 18 (100) 
 

Adenokarsinom+CIS 7 (0,7) 9 (6,3) 26 (81,2) 0 (0) 
 

eFisher‟sExact Test      **p<0,01 

Diğer***: Leiomyom, Lenfositik Kolit, Eozinofilik Kolit,Amiloidoz, Polipozis, Hamartomatöz Polip 

4.4 VERĠLERĠN KOLON ANATOMĠK LOKALĠZASYONUNA GÖRE 

ĠNCELENMESĠ 

Rektumda olan 164 polibin %47,0‟si (n=77) adenomatöz, %45,7‟si (n=75) 

non-adenomatöz ve %7,3‟ü (n=12) adenoca+CIS saptanmıĢtır. 

Sigmoid kolonda olan 258 polibin %67,1‟i (n=173) adenomatöz, %29,5‟i 

(n=76) non-adenomatöz ve %3,5‟i (n=9) adenoca+CIS saptanmıĢtır. 

Ġnen kolonda olan 231 polibin %70,6‟sı (n=163) adenomatöz, %26,8‟i (n=62) 

non-adenomatöz ve %2,6‟sı (n=6) adenoca+CIS saptanmıĢtır. 

Transvers kolonda olan 151 polibin %76,2‟si (n=115) adenomatöz, %21,9‟u 

(n=33) non-adenomatöz ve %2,0‟si (n=3) adenoca+CIS saptanmıĢtır. 

Çıkan kolonda olan 194 polibin %71,6‟sı (n=139) adenomatöz, %24,2‟si 

(n=47) non-adenomatöz ve %4,1‟i (n=8) adenoca + CIS saptanmıĢtır. 

Çekumda olan 84 polibin %81,0‟i (n=68) adenomatöz, %16,7‟si (n=14) non-

adenomatöz ve %2,4‟ü (n=2) adenoca + CIS saptanmıĢtır. 
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Sol fleksurada olan 11polibin %63,6‟sı (n=7) adenomatöz ve %36,4‟ü (n=4) 

non-adenomatöz saptanmıĢtır. 

Sağ fleksurada olan 45 polibin %80,0‟i (n=36) adenomatöz, %15,6‟sı (n=7) 

non-adenomatöz ve %4,4‟ü (n=2) adenoca + CIS saptanmıĢtır. 

Çoklu bölgede olan 7 polibin %42,9‟u (n=3) adenomatöz ve %57,1‟i (n=45) 

non-adenomatöz saptanmıĢtır. 

Anatomik lokalizasyon ve histopatolojik tiplendirme arasındaki iliĢki Tablo 

4.7„de gösterilmiĢtir. Tabloda sağ kolon ve sol kolondaki histopatolojik tip 

dağılımına bakılmıĢtır. Çoklu bölgede saptanan yedi polip anatomik 

lokalizasyon dağılım incelemesine dahil edilmemiĢtir. Low grade ve high 

grade olan polipler tek baĢlık altında toplanmıĢtır. Çekum, çıkan kolon ve 

sağ fleksura sağ kolon olarak, transvers kolon ve distalinde kalan kolon ise 

sol kolon olarak gruplandırılmıĢtır.  

Anatomik lokalizasyon ve histopatoloji sonuçları arasındaki iliĢki 

incelendiğinde; sağ kolonda bulunan lezyonlar içinde tübüler adenom (low 

grade + high grade) oranının sol kolondaki lezyonlar içindeki oranından 

istatistiksel olarak anlamlılığa yakın derecede yüksek olması dikkat 

çekicidir (p=0,056; p>0,05). Sağ kolonda bulunan tübülovilloz adenom (low 

grade+ high grade) (p=0,032) ve lipom (p=0,001) oranlarının sol kolon 

lezyonları içindeki oranlarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuĢtur (p<0,05). 

Sol kolonda bulunan lezyonlar içinde ise hiperplastik polip (p=0,001; 

p<0,01) oranları sağ kolonda bulunan lezyonlar içindeki oranından 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuĢtur. Anatomik 

lokalizasyona göre histopatoloji sonuçları incelendiğinde; sağ ve sol kolon 

arasında villöz adenom, inflamatuar/psödopolip, adenoca + CIS, sesil 

serrated adenoma ve diğer patoloji oranları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p>0,05). 

ÇalıĢmamızda hiperplastik polip saptanan 133 (Kadın:58, Erkek:75) 

hastanın 44 tanesinde; sol kolonda hiperplastik polip ve kolonda eĢlik eden 

senkron polip saptandı. 30 tane hastada sol kolonda hiperplastik polip ile 

beraber proksimal kolonda polip saptandı. Distal kolonda hiperplastik polip 

saptanan hastaların %68,2 „sinde senkron polip proksimal kolonda görüldü. 
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Bilateral (sağ + sol kolon) kolonda polip gözlenen 99 olgunun ise 

%15,2‟sinde (n=15) sol kolonda hiperplastik polip saptandı. Distal kolonda 

saptanan hiperplastik poliplerin %22,1„inde (30/136) proksimal kolonda 

senkron polip görüldü. 

ÇalıĢmamızda Adenoca + CIS‟lerin 12 tanesi (%28,6) proksimal kolonda 

görüldü. Cinsiyet dağılımına bakıldığında 16 tane adenoca +CIS tanısı alan 

kadınların 4 tanesinde (%25), 26 tane adenoca +CIS tanısı olan erkeklerin 

12‟sinde (%46,1) proksimal kolonda adenokarsinom saptandı. Proksimal 

adenokarsinom bulgusunda erkek predominansı görüldü. 

Tablo 4.7: Histopatolojik Tip ve Anatomik Lokalizasyon Arasindaki IliĢki 

 n=1138 
Sağ ve Sol Kolon 

p 
Sağ Kolon (n=334) Sol Kolon (n=804) 

PATOLOJĠ n (%) 

    

Tübüler (LGD+HGD) 184 (%55,1) 393 (%48,9) b0,056 

Tübülovilloz (LGD+HGD) 61 (%18,3) 107 (%13,3) b0,032* 

Villöz (LGD+HGD) 5 (%1,5) 28 (%3,5) b0,069 
Hiperplastik 27 (%8,1) 136 (%16,9) b0,001** 

Ġnflamatuar 28 (%8,4) 75 (%9,3) b0,613 

Adenoca + CIS 12 (%3,6) 30 (%3,7) b0,910 

Lipom 12 (%3,6) 6 (%0,7) b0,001** 

LGD serrated 1 (%0,3) 7 (%0,9) e0,449 

Diğer*** 4 (%1,2) 22 (%2,7) e0,677 
bPearsonChi-Square Test eFisher‟sExact Test     *p<0,05     **p<0,01 

Diğer***: Leiomyom, Lenfositik Kolit, Eozinofilik Kolit, Amiloidoz, Polipozis, Hamartomatöz Polip 

Tablo 4.8‟de tüm anatomik lokalizasyonlardaki histopatolojik 

tiplendirmelerin dağılımı ayrıntılı olarak gösterilmiĢtir.  
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Tablo 4.8: Histopatolojik Tip ve Anatomik Lokalizasyon Arasındaki Detaylı Dağılım  

LOKALĠZASYON 

 n=1145 
Rektum 

(n=164) 

Sigmoid 

(n=258) 

Ġnen 

kolon 

(n=231) 

Transvers 

kolon 

(n=151) 

Çıkan 

kolon 

(n=194) 

Çekum 

(n=84) 

Sol 

fleksura 

(n=11) 

Sağ 

fleksura 

(n=45) 

Çoklu 

bölge 

(n=7) 

PATOLOJĠ n (%) 
         

LGD Tübüler 38 (23,2) 92 (35,7) 101 (43,7) 83 (55) 86 (44,3) 38 (45,2) 4 (36,4) 23 (51,1) 2 (28,6) 

LGD Tübülovilloz 8 (4,9) 11 (4,3) 7 (3,0) 4 (2,6) 14 (7,2) 2 (2,4) 0 (0) 1 (2,2) 1 (14,3) 

LGD Villöz 0 (0) 1 (0,4) 1 (0,4) 1 (0,7) 0 (0) 1 (1,2) 0 (0) 1 (2,2) 0 (0) 

HGD Tübüler 8 (4,9) 27 (10,5) 26 (11,3) 18 (11,9) 19 (9,8) 7 (8,3) 1 (9,1) 6 (13,3) 0 (0) 

HGD Tübülovillöz 12 (7,3) 37 (14,3) 20 (8,7) 8 (5,3) 18 (9,3) 19 (22,6) 2 (18,2) 5 (11,1) 0 (0) 

HGD Villöz 11 (6,7) 5 (1,9) 8 (3,5) 1 (0,7) 2 (1,0) 1 (1,2) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 

Hiperplastik 44 (26,8) 50 (19,4) 32 (13,9) 10 (6,6) 19 (9,8) 3 (3,6) 3 (27,3) 2 (4,4) 0 (0) 

Ġnflamatuar 23 (14) 21 (8,1) 21 (9,1) 10 (6,6) 16 (8,2) 6 (7,1) 1 (9,1) 5 (11,1) 3 (42,9) 

Adenoca + CIS 12 (7,3) 9 (3,5) 6 (2,6) 3 (2,0) 8 (4,1) 2 (2,4) 0 (0) 2 (4,4) 0 (0) 

Lipom 0 (0) 0 (0) 5 (2,2) 1 (0,7) 9 (4,6) 3 (3,6) 0 (%0) 0 (0) 0 (0) 

SesilSerrated 5 (3,0) 0 (0) 2 (0,9) 0 (0) 0 (0) 1 (1,2) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 

Diğer*** 3 (1,8) 5 (2,0) 2 (0,8) 12 (8,0) 3 (1,5) 1 (1,2) 0 (0) 0 (0) 1 (14,3) 

Adenomatöz 77 (47,0) 173 (67,1) 163 (70,6) 115 (76,2) 139 (71,6) 68 (81,0) 7 (63,6) 36 (80,0) 3 (42,9) 

Non-adenomatöz 75 (45,7) 76 (29,5) 62 (26,8) 33 (21,9) 47 (24,2) 14 (16,7) 4 (36,4) 7 (15,6) 4 (57,1) 

Adenoca+ CIS 12 (7,3) 9 (3,5) 6 (2,6) 3 (2,0) 8 (4,1) 2 (2,4) 0 (0) 2 (4,4) 0 (0) 

Diğer***: Leiomyom, Lenfositik Kolit, Eozinofilik Kolit, Amiloidoz, Polipozis, Hamartomatöz Polip 
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BÖLÜM 5 

 

 

TARTIġMA ve SONUÇ 

 

5.1 TARTIġMA 

Dünya‟da ve ülkemizde mortalite ve morbidite sebepleri arasında ilk 

sıralarda yer alan kolorektal kanserin (KRK) erken tespiti, morbidite ve 

mortalite açısından ciddi önem arz etmektedir. KRK öncüsü kabul edilen 

kolon poliplerinin erken tespiti ve tedavisi, kolon kanseri görülme 

insidansında belirgin bir düĢüĢe sebep olmaktadır. „Polip‟ terimi, heterojen 

bir grup lezyonun ortak adı olsa da gerek anatomik lokalizasyonu, gerek 

histopatolojik tipleri ve gerekse içerdiği displazi oranı ve malignite riskleri 

açısından çok farklı ve geniĢ bir yelpazede incelenmesi gerekmektedir. 

Poliplerin tanı ve tedavisinde altın standart yöntem olan konvansiyonel 

kolonoskopi erken tanıda büyük önem taĢır. ÇalıĢmamızda 2017-2019 

yılları arasında yaklaĢık 2 yıl süre içerisinde Ġstanbul Medeniyet 

Üniversitesi Göztepe Eğitim AraĢtırma Hastanesi Gastroenteroloji Bilim Dalı 

Endoskopi Ünitesi‟nde kolonoskopi yapılmıĢ ve polip saptanmıĢ bireylerin 

demografik özellikleri ile birlikte saptanan poliplerin anatomik 

lokalizasyonu, histopatolojik tiplendirmesi ve ayrıca hastaların kolonoskopi 

öncesi yapmıĢ olduğu kolon temizliği arasındaki iliĢkiyi araĢtırmayı 

planlandık. 

ÇalıĢma kapsamında 2017-2019 yılları arasında kolonoskopi olup polip 

saptanan 1483 hasta incelendi. 701 hasta dıĢlama kriterlerine sahip olması 

(hastanın polipektomi yapılmasını istememesi, teknik nedenler sebebiyle 

polipektomi yapılamaması, antiagregan-antikoagülan kullanımı nedeni ile 

polipektomi veya biyopsi yapılamaması, kolonoskopi öncesi temizlik 

yapılamadığından polip görülememesi ve/veya polipektomi yapılamadan 

iĢleme son verilmesi) sebebiyle çalıĢmaya alınmadı. 
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ÇalıĢmaya alınan 782 olgunun %39,5‟ i (n=309) kadın, %60,5‟ i (n=473) 

erkek olmak üzere toplamda 1145 polip incelendi. ÇalıĢmada incelenen 

olguların yaĢları 18 ile 100 arasında değiĢmekte olup, ortalama yaĢ 61,1 

±11,9 yıl olarak saptandı. Polip saptanan olguların en büyük yüzdesi %55,2 

(n=432) ile 41-65 yaĢında görüldü. YaĢ ile polip görülme sıklığının doğru 

orantılı olarak arttığını ve ortalama 70 yaĢında polip görülme sıklığının 

%70‟lere ulaĢtığını belirten çalıĢmalar mevcuttur (94). Bizim çalıĢmamızda 

poliplerin en sık 41-65 yaĢ arasında görüldüğü gözlemlenmiĢtir. Ġleri 

yaĢlardaki hastaların kolon temizliğinin yetersiz olması, mevcut komorbid 

hastalıkları dolayısıyla antiagregan/antikoagülan kullanımı sebebiyle 

polipektomi yapılamamıĢ olması veya aile hikayesi mevcudiyeti olan ve/veya 

dıĢkılama düzensizliği gibi semptomları olan hastaların tetkik edilirken 

incidental olarak daha erken yaĢta kolonda polip saptanması, çalıĢmamızda 

poliplerin daha genç yaĢta sık görülmesine sebep olmuĢ olabilmektedir. 

Kolon polip prevalansı mevcut literatürlerle uyumlu olacak Ģekilde erkek 

cinsiyette daha sık görüldü (92). Erkek cinsiyette ortalama yaĢ 61,8 ±11,3 

yıl, kadın cinsiyette ortalama yaĢ 60,0 ±12,8 yıl saptandı. Erkek cinsiyette 

kadınlardan daha ileri yaĢta polip saptanması istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (p=0,038). 

Çin‟de 2018 yılında yapılan ve 17134 olgunun kolonoskopi sonuçlarını 

kapsayan bir çalıĢmada kolonoskopi endikasyonları incelendiğinde sıklık 

sırası ile dıĢkılama düzensizliği, polip takip, GĠS kanama ve diyare olarak 

sıralanmıĢtır (118). Ancak bu endikasyonlar ile baĢvuran olguların 4098 

tanesinde kolonoskopide polip saptanmıĢtır. Amerika BirleĢik Devletleri‟nde 

Mayo Klinik‟de 2013 yılında yapılmıĢ 1921 hastanın kolonoskopi 

sonuçlarını inceleyen bir çalıĢmada kolonoskopi endikasyonları sırası ile 

polip tarama, polip takip, dıĢkılama düzensizliği, GĠS kanama ve anemi 

olarak sıralanmıĢtır (119). Bizim çalıĢmamızda ilk üç endikasyon sırası ile 

anemi, polip takip ve polip/malignite tarama olarak sıralanmıĢtır. Ġncelenen 

diğer çalıĢmalarla olan endikasyon sıklık sırasının farklı oluĢu, bizim 

çalıĢmamızda polip saptanmıĢ hastaların incelenmiĢ olması, etnik 

farklılıklar ve genetik yatkınlıklar, beslenme alıĢkanlıklarının farklı oluĢu 

gibi nedenlere bağlı olabilmektedir. 
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Cinsiyetten bağımsız olarak 18-40 yaĢ arası hastalarda en sık 

endikasyonlar sırası ile gastrointestinal sistem kanaması (%20,4) ve 

inflamatuar bağırsak hastalığı (%20,4), 41-65 yaĢ arası hastalarda polip 

takip (%20,8), anemi (%17,8) ve polip/malignite tarama (%15,3), 65 yaĢ 

üzerinde ise en sık anemi (%25,2) ve polip takip (%17,6) bulundu. 

Olguların yaĢ dağılımı ve anemi nedeniyle kolonoskopi yapılarak polip 

saptanma oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmıĢtır. YaĢı 65 üzeri olan grupta anemi nedeni ile kolonoskopi olup 

polip saptanma oranı, diğer yaĢ gruplarından yüksek bulunmuĢtur 

(p=0,017). 

YaĢlanma, anemi insidansında ve prevalansında artıĢ ile yakından 

iliĢkilidir. YaĢlı kiĢilerde görülen aneminin yaklaĢık %30 kadarının 

eritropoietin eksikliğine bağlı olduğuna dair çalıĢmalar mevcuttur (120). 

YaĢlı kiĢilerde anemi prevalansının yaĢ ve yaĢa bağlı geliĢen böbrek 

yetmezliği, mikroskopik kanama, kronik inflamasyon, hormonal yetersizlik, 

hematopoetik kök hücre proliferasyon kapasitesinde azalma gibi faktörlere 

bağlı olarak arttığı belirtilmiĢtir (121). YaĢ ile beraber çeĢitli nedenlere bağlı 

anemi insidansında artıĢ olması ile korele olarak anemi nedeni ile 

kolonoskopi yapılma oranını da etkilemektedir.  

ÇalıĢmamızda yaĢı 18-40 ve 41-65 olan gruplarda aile hikayesi nedeniyle 

kolonoskopi yapılıp polip saptanma oranı, 65 yaĢ üzeri olan gruptan yüksek 

saptanmıĢtır (p=0,003; p<0,01). Mevcut literatürlerde aile hikayesi olan 

kiĢilerde polip tarama ortalama 40 yaĢında veya ailedeki en erken KRK 

tanısının olduğu yaĢtan 10 yıl önce yapılmalı ve 5 yılda bir tekrarlanması 

gerektiği belirtilmiĢtir (100). ÇalıĢmamızda literatürlerde önerilen yaĢ aralığı 

ile benzer Ģekilde aile hikayesi olan kiĢilerde daha genç yaĢta kolonoskopi 

ile polip tarama yapıldığı görülmektedir. 18-40 olan grupta tüm 

endikasyonlar içinde ĠBH tarama oranı, 41-65 yaĢ ve 65 yaĢ üzerinde olan 

gruplardan anlamlı olarak yüksek bulundu (p=0,001). 41-65 yaĢ ve yaĢı 65 

üzeri olan gruplarda ise polip takip oranı, 18-40 yaĢ grubundan yüksekti 

(p=0,04). 

Temizlik durumları incelendiğinde; %74,6 (n=583) temiz, %17,1 (n=134) 

suboptimal ve %8,3 (n=65) kirli olduğu gözlenmiĢtir. Kolon temizliğinin 
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cinsiyetler arası farkına bakıldığında kadın ve erkek cinsiyetler arasında 

anlamlı fark bulunmadı (p:0,590). YaĢa göre kolon temizlik durumu 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermektedir (p=0,042; p<0,05). YaĢı 

18-40 olan grupta temizlik oranı, 41-65 yaĢ ve 65 yaĢ üzerinde olan 

gruplardan yüksektir. Yeterli temizlik yapılan hastalarda sağ kolonda 

patolojik lezyon görülme oranı %30,2 iken, yetersiz kolon temizliği olan 

hastalarda bu oran %13,8‟e düĢtüğü saptanmıĢtır. Yeterli kolon temizliğinin 

sağ kolonda lezyon saptama oranı açısından anlamlı derecede katkısı 

görülmüĢtür (p:0,035). 

698 hastayı kapsayan bir çalıĢmada, kolonoskopi öncesi kolon temizliğinin 

tam yapılamaması nedeni ile 43 hastada (%6,2) inceleme suboptimal olup 

12 (%1,7) hastada kirlilik nedeni ile çekum görülememiĢ. 698 hastaya 

toplam 704 kolonoskopi yapılıp 525 tanesinde polip saptanan bu çalıĢmada 

98 hastada izole olarak proksimal kolonda polip görülmüĢ. Bu 98 polipin 72 

si adenomatöz ve 26 sı hiperplastik saptanmıĢ. ÇalıĢmada ˝Eğer 

kolonoskopik görüntüleme sol fleksurada bitirilmiĢ olsaydı, proksimal 

kolonda adenoma saptanan 72 hastanın gözden kaçabileceğini˝ 

vurgulamıĢlardır. Bu oran çalıĢmaya alınan hastaların %10,2 sinde, 

adenomu olan hastaların ise %26,4‟ üne denk gelmektedir (45).  

ÇalıĢmamızda en sık görülen polip tipi sesil saptandı ve literatürle uyumlu 

bulundu (122). Cinsiyetler arası polip tipi incelendiğinde anlamlı fark 

bulunmadı (p>0,05). 

ÇalıĢma sonuçlarımıza göre adenomatöz polip grubunda polip tipi sıklık 

sırası ile saplı, sesil, tümoral olarak sıralanmıĢtır ve tipler arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark görülmektedir (p=0,001; p<0,01). Saplı polip 

grubunda adenomatöz polip oranı; diğer tiplerden daha yüksek çıkmıĢtır. 

Sesil polip grubunda non-adenomatöz polip oranı, saplı ve tümoral polip 

gruplarından yüksektir. Saplı polip grubunda non-adenomatöz polip oranı 

tümoral polip grubundan yüksek çıkmıĢtır. 

ÇalıĢmamızda polip tipine göre adenoca + CIS oranları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmıĢtır (p=0,001; p<0,01). Tümoral polip 

grubunda adenoca + CIS oranı; diğer polip tipi gruplarından yüksektir. 
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Saplı polip grubunda adenoca + CIS oranı, sesil polip grubundan yüksek 

saptanmıĢtır. 

ÇalıĢmamızda saptanan polip sayıları 1 ile 4 arasında değiĢmekte olup, 

ortalama polip sayısı 1,5 ± 0,8‟dir; hastaların %69,7‟sinde (n=545) 1 polip, 

%18,2‟sinde (n=142) 2 polip, %8,1‟inde (n=64) 3 polip ve %4,0‟ünde (n=31) 4 

polip mevcut idi. Cinsiyete göre polip sayıları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmıĢ olup erkeklerde polip sayısı kadınlardan fazla 

bulunmuĢtur (p=0,025). Amerika‟da 2000 yılında 2149 erkek ve 1119 

kadında toplam 3268 polip araĢtırılarak yapılan bir çalıĢmada erkeklerde 

ortalama polip sayısı 1,52 iken kadınlarda 1,0 saptanmıĢ (123). 

ÇalıĢmamızdaki erkeklerde kolon polip sayısının kadınlardan fazla 

görüldüğü sonucu literature ile benzerlik göstermektedir. 

ÇalıĢmamızda saptanan poliplerin lokalizasyon olarak dağılımları; %14,3 

(n=164) rektum, %22,6 (n=258) sigmoid kolon, %20,2 (n=231) inen kolon, 

%13,2 (n=151) transvers kolon, %16,9 (n=194) çıkan kolon, %7,3 (n=84) 

çekum, %1,0 (n=11) sol fleksura, %3,9 (n=45) sağ fleksura ve %0,6 (n=7) 

çoklu bölge olduğu gözlenmiĢtir.  

Lokalizasyon; 334 (%29,2) sağ kolon, 804 (%70,2) transvers kolon ve 

distalinde, 7 (%0,6) çoklu bölgede olarak da gruplandırılabilmektedir. 

Proksimal ve distal kolon olarak bakıldığında %42,4 (n=485) proksimal 

kolon, %57 (n=653) distal kolon ve %0,6 (n=7) çoklu bölgede görülmüĢtür. 

Distal kolonda proksimal kolona kıyasla daha fazla oranda polip saptandığı 

gözlendi. Distal kolonda polip görülme oranının daha yüksek olması 

literatürle uyumlu bulundu (12). Sağ kolonda saptanan poliplerin %31,1‟ i 

erkek cinsiyette, %26‟ i kadın cinsiyette saptandı. Ancak istatistiksel olarak 

anlamlı fark gözlenmedi (p>0,05). 

Olgu bazında değerlendirildiğinde 782 olgunun 237‟sinde birden fazla 

lokalizasyonda polip saptandı. Bunların %41,8 ‟inde (n=99) hem sağ hem 

sol kolonda, %48,1‟inde (n=114) sadece sol kolonda, %10,1‟inde (n=24) 

sadece sağ kolonda lokalize polipler saptanmıĢtır.  

Distal kolonda polip saptanması, proksimal kolonda da yerleĢik olan 

neoplazi için yol gösterici olabilmektedir. Yapılan çalıĢmalara göre distal 

kolonda saptanan neoplazi ne kadar yüksek gradeli ise, proksimal kolonda 
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da neoplazi bulunma riski o kadar yüksek olduğu düĢünülmektedir. Bu 

sebeple distalde polip saptanan kiĢilere total kolonoskopi yapılması 

gerektiği vurgulanmaktadır (124). 

Kadın cinsiyette sırası ile en sık %23,9 sigmoid kolon ve %23 inen kolonda 

polip görülürken, erkek cinsiyette %19,2 çıkan kolon ve %19,1 sigmoid 

kolonda polip görüldü. Kadınlarda sol kolonda polip saptanma oranının 

erkeklerden yüksek olması dikkat çekicidir. 

YaĢı 18-40 ve 41-65 olan gruplarda rektumda polip oranı, 65 yaĢ üzerinde 

olan gruptan yüksek görüldü (p=0,003; p<0,01). Rektal polip kadında 

%14,4, erkekte %13,6 oranında görüldü. Rektal polip açısından kadın-erkek 

arası anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 

1145 polip içinde %68,2‟lik (n=781) oran ile en sık adenomatöz polip grubu 

saptanmıĢtır. Tek tek bakıldığında en sık gözlenen polip patolojik türü 

%40,8 „lik oran ile low grade displazili tübüler adenom olmuĢtur. Bunu 

sırası ile hiperplastik polip (%14,2) ve high grade displazili tübülovillöz 

adenom (%10,6) takip etmiĢtir.  

781 adet adenomatöz polip içinde %74,1 (n=579) oran ile en sık tübüler 

adenom saptanmıĢtır. Ġkinci sırada %21,7‟lik (n=169) oran ile tübülovillöz 

adenom görülmüĢtür. Adenomatöz polipler içinde en az gözüken villöz 

adenom %4,2 (n=33) oranına sahiptir. Adenomatöz poliplerin kolon 

poliplerinin en büyük çoğunluğunu oluĢturması ve adenomatöz polipler 

içinde sıklık sırasına göre tübüler adenom, tübülovillöz adenom ve villöz 

adenom dağılımı literatürle uyumlu bulunmuĢtur (125). 

YaĢa göre histopatolojik tiplendirme istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermektedir (p=0,001; p<0,01). YaĢ arttıkça adenomatöz polip görülme 

oranı artarken, non-adenomatöz polip grubu en sık 18-40 yaĢ arasında 

görülüp yaĢ ile beraber sıklığında azalma meydana gelmektedir.  

Adenomatöz polip dağılımı ile benzer Ģekilde yaĢı 65 üzerinde olan grupta 

LGD Tübüler adenom oranı, 18-40 yaĢ grubundan istatistiksel açıdan 

anlamlı derecede yüksektir (p=0,030; p<0,05). YaĢ ile birlikte adenom 

görülme oranındaki artıĢ literatürle uyumlu bulunmuĢtur (45).  
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ÇalıĢmamızda cinsiyete göre histopatolojik tiplendirme istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermektedir (p=0,001; p<0,01). Erkeklerde adenomatöz 

polip oranı kadınlardan yüksektir. Kadınlarda non-adenomatöz polip oranı 

erkeklerden yüksek çıkmıĢtır. Çin‟de 4098 polibin (2287 adenomatöz polip, 

1811 non-adenomatöz polip) incelendiği bir çalıĢmada adenomatöz ve non-

adenomatöz poliplerin cinsiyetlere bağlı dağılımında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmamıĢtır (118). ÇalıĢmada Batılı toplumda yaklaĢık %20 

oranında görülen kolon adenomlarının Çin‟de daha düĢük (%8,1-16,5) 

oranında görüldüğü ve kolon adenom prevalansının yaĢ, coğrafik bölge ve 

etnik köken ile değiĢiklik gösterebildiği bildirilmiĢtir. Ayrıca çalıĢmaya 13 

yaĢ ve üzeri hastalar dahil edilmiĢ olup çalıĢmamız ile farklılık gösteren 

cinsiyet ve adenomatöz – non-adenomatöz polip arasındaki iliĢki coğrafi ve 

etnik farklılıklara ve çalıĢma kapsamında incelenen hasta sayısı ve yaĢ 

farklılığına bağlı olmuĢ olabilmektedir.  

ÇalıĢmada incelenen poliplerin boyutları 5 ile 90 mm arasında değiĢmekte 

olup, ortalama 9,3±8,8 mm‟dir; %75,5‟i (n=865) 5-9,9 mm, %24,5‟i (n=280) 

10 mm ve üzerindedir. ÇalıĢmaya alınan tümoral kitlelerin bağırsak 

lümenini kısmen veya tamamen tıkayacak boyutlara ulaĢabilmeleri de polip 

boyut ortalamasını etkileyebilmektedir. YaĢa göre polip boyutları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmazken (p=0,053; p>0,05); yaĢı 

65 üzeri olan grupta boyut ölçümlerinin, 18-40 yaĢ ve 41-65 yaĢ 

gruplarından yüksek olması dikkat çekicidir. Bu sonuç; poliplerin GĠS 

kanama veya obstürksiyon yaratmadığı sürece sıklıkla asemptomatik oluĢu 

ve yaĢ ile beraber polip boyutunda artıĢ gözlenmesi ile iliĢkilendirilebilir. 

ÇalıĢmamızda polip boyutuna göre histopatolojik tippler istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermektedir (p=0,001; p<0,01). Boyutu 5-9,9 mm olan 

poliplerde non-adenomatöz polip oranı, boyutu 10 mm ve üzeri olan 

poliplerden yüksek bulunmuĢtur. Cinsiyete göre polip boyutları 

incelendiğinde kadınlardaki polip boyutu ölçümleri, erkek cinsiyetteki polip 

boyutundan anlamlı derecede yüksek saptanmıĢtır (p=0,031; p<0,05). 

1145 lezyon içinde Adenokanser ve insitu karsinom toplam 42 (%3,7) (16 

kadın, 26 erkek) tane saptandı. Cinsiyetler arası görülme sıklığı arasında 

anlamlı fark bulunmadı (p=0,516). Adenokanser ve insitu karsinom 

saptanan 42 olgunun 9 tanesinin (%21,4) tarama veya anemi ön tanısı ile 
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kolonoskopi olduğu görüldü. Gastrointestinal kanama %19 ve polip takip 

%14,3‟lük oran ile sık nedenler arasında baĢlarda gelmekteydi. 

Kolonoskopik olarak polip taramanın adenokarsinom saptamada önemli bir 

yer edindiği literatür ile uyumlu görüldü (10 ,95). Adenokanser ve insitu 

karsinom saptanan 42 hastanın 12‟sinde (%28,5) kolonoskopi ile ilave 

polipoz lezyon saptandı. Yapılan bir çalıĢmada senkron adenom atlama 

sıklığının %5-10 arasında olduğu görülmüĢtür (65). Bu nedenle kolonoskopi 

ile polip saptanan hastalarda ilave senkron polip veya karsinom açısından 

total kolonoskopi yapılması önem arzetmektedir. 

Son zamanlarda yapılan çalıĢmalarda kadınlarda KRK nın %47 „sinin 

proksimal kolonda, erkeklerde ise %37‟sinin proksimal kolonda olduğu 

gösterilmiĢtir (126). Bizim çalıĢmamızda adenoca + CIS‟ lerin 12 tanesi 

(%28,6) proksimal kolonda, 30 tanesi (%71,4) sol kolonda görüldü. Sağ ve 

sol kolon arasında dağılım açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

gözlenmedi (p>0,05). Cinsiyet dağılımına bakıldığında 16 tane kadın 

olgunun 4 tanesinde (%25), 26 tane erkek olgunun 12‟sinde (%46,1) 

proksimal kolonda adenoca+CIS saptandı. Proksimal adenokarsinom 

bulgusunda erkek predominansı görüldü. 

Adenoca + CIS‟lerin %81,2‟si 1 cm‟nin üzerinde tümoral kitle olarak 

görülmesi nedeniyle polip boyutu 10 mm ve üzeri olan poliplerde adenoca+ 

CIS oranı, boyutu 5-9,9 mm olan poliplerden istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek bulunmuĢtur (p=0,001). 

4443 polip araĢtırılarak yapılan bir çalıĢmada 1cm‟ den küçük poliplerde 

adenokarsinom görülme oranı %0,07 bulunmuĢtur (127). Daha geniĢ hasta 

grubu ile yapılan retrospektif bir çalıĢmada adenokarsinom görülme oranı 

6-9 mm arası poliplerde 1/666 oranında saptanmıĢtır (128). ÇalıĢmamızda 

adenoca+CIS saptanan 42 polipin boyutları incelendiğinde 2 polip 5-9mm 

arasında, 40 polip ise 10 mm ve üstü saptanmıĢtır. ÇalıĢmamızda 

adenoca+CIS tanısı konan poliplerin %4,8 i 1 cm altında çıkmıĢtır. 1 cm‟nin 

altındaki tüm polipler incelendiğinde ise adenoca+CIS oranı %0,02 dir. Bu 

sonuçlar, bu konuda yapılmıĢ olan diğer çalıĢmalar ile uyumluluk 

göstermiĢtir.  
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ÇalıĢmamızda yaĢ gruplarına göre adenoca +CIS sıklığı değerlendirildiğinde 

42 olgunun %2,4‟ü 18-40 yaĢ, %54,8‟i 41-65 yaĢ ve %42,8‟i 65 yaĢ üzerinde 

saptanmıĢtır. Ancak istatistiksel olarak yaĢ dağılımı arasında anlamlı fark 

saptanmamıĢtır (p>0,05). Mevcut literatürlere göre KRK için ortalama riski 

bulunan kiĢilerde kolonoskopik görüntülemenin 50 yaĢından itibaren 

baĢlanması gerekmektedir. Bu sayede 50 yaĢ ve üstü hastalarda KRK 

insidansı ve mortalite oranında azalma görülmüĢtür. Ancak 50 yaĢ 

altındaki hastalardaki KRK insidansı arttığını gösteren çalıĢmalar 

mevcuttur. Amerika‟da yapılan bir çalıĢma sonucuna göre 35-49 yaĢ 

arasındaki hastalarda KRK geliĢim insidansı 2030 yılına kadar %28-49 

oranında artacağı düĢünülmektedir. Bu nedenle risk faktörü bulunan 50 

yaĢ altındaki kiĢilerde daha erken tarama yapılması gerektiği önerilmektedir 

(10). Bizim çalıĢmamızda 50 yaĢ altında KRK görülme oranları 

değerlendirildiğinde erken tarama yapılması gerektiği literatürlerle uyumlu 

bulundu. Dünya genelinde 36 kanser türünün mortalite ve insidansının 

araĢtırıldığı ve 185 ülkeyi kapsayan GLOBOCAN 2018 çalıĢmasında ise 

2010 yılında tanı alan KRK lerin yaklaĢık %5-10 kadarı 50 yaĢ altı iken bu 

oranın 2030 yılına kadar rakamsal olarak çifte katlanması beklendiği 

vurgulanmıĢtır (86).  

ÇalıĢmamızda 1 adet 40 yaĢında sağ kolonda adenoca+CIS saptanmıĢtır. 

41-65 yaĢ arasındaki olguların %33,3 ünde sağ kolonda,65 yaĢ üzerindeki 

olguların %21,7 sinde sağ kolonda adenoca+CIS saptanmıĢtır. Bu konu ile 

ilgili yapılan bir çalıĢma sonuçlarına göre KRK genç hastalarda sol kolon 

yerleĢimli olmaya eğilimli olduğu görülmüĢtür. 50 yaĢ ve altındaki 

hastalarda %65 oranında distal kolorektumda KRK tanısı alırken, %25 

oranında sağ kolonda KRK saptanmıĢtır (129). ÇalıĢmamızda adenoca+CIS 

tanısı olan olgu sayısının kısıtlı olması yaĢ grupları ve lokalizasyon olarak 

oranları etkilemektedir. ÇalıĢma sonucumuza göre 41-65 ve 65 yaĢ üstü 

gruplarda sol kolon predominansı gösterdiğini söylebiliriz.  

Polip boyutuna göre villöz patoloji (tübülovillöz ve villöz adenom) durumu 

incelendiğinde villöz patolojiye sahip poliplerin %43‟ü 5-9 mm arasında, 

%57 si 1 cm ve üzerinde saptanmıĢtır. Villöz patoloji ve boyut arasındaki 

iliĢki literatürle uyumlu bulunmuĢtur (130). 
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Low grade displazili tübüler adenom, hiperplastik polip ve 

inflamatuar/psödopolip boyutu 5-9,9 mm olan grupta istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek oranda saptandı (p=0,001). Hiperplastik polip 

boyut dağılımı literatürle uyumlu bulundu (95).ÇalıĢmamızda Low grade 

displazili tübüler adenomların %90,6‟sı sesil tipte görüldü. Bu konuda 

yapılan diğer çalıĢmalarla benzer Ģekilde bizim çalıĢmamızda tübüler 

adenom küçük boyutlu ve sesil tipte çıkmıĢtır (99). 

Boyutları 1 cm‟nin üzerinde olan high grade tübüler adenom (p=0,001), 

high grade tübülovillöz adenom (p=0,001) ve high grade villöz adenom 

(p=0,001), 5-9,9 mm lik gruba oranla istatistiksel olarak anlamlı derecede 

daha yüksek oranda görülmüĢtür. Adenomatöz lezyonlarda boyut arttıkça 

malignleĢme ve displazinin arttığı konusunda literatürle uyumlu 

bulunmuĢtur (8).  

Son yıllarda yapılan çalıĢmalarda sağ kolonda polip görülme sıklığının 

arttığı belirtilmiĢtir (47). Bu sonucu; tanı yöntemlerinin geliĢmesi ve/veya 

taranan populasyonun yaĢlanma sürecinin artması ile iliĢkilendirmiĢler 

(131). 

Sağ kolonda görülen poliplerin özellikle 60 yaĢ üzerinde ve erkek cinsiyette 

daha sık görüldüğüne iliĢkin çalıĢmalar mevcuttur (45). ÇalıĢmamızda 

literatürle benzer Ģekilde yaĢı 65 üzeri olan grupta sağ kolonda polip 

görülme oranı 18-40 yaĢ aralığında olan gruptan yüksek saptanmıĢtır 

(p=0,003; p<0,01). Sağ kolon poliplerinin cinsiyete göre dağılımına 

bakıldığında kadın cinsiyette %26,0, erkek cinsiyette %31,1 oranında 

görülmüĢtür. Cinsiyete göre polip lokalizasyonu istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık göstermemekle birlikte (p=0,055; p>0,05), anlamlılığa yakın 

bulunmuĢtur.  

Sağ kolonda bulunan lezyonlar içinde tübüler adenom (low grade + high 

grade) oranının sol kolondaki lezyonlar içindeki oranından yüksek olması 

dikkat çekicidir (p=0,056; p>0,05). Sağ kolonda bulunan tübülovilloz 

adenom (low grade+ high grade) (p=0,032) ve lipom (p=0,001) oranlarının sol 

kolon lezyonları içindeki oranlarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek bulunmuĢtur (p<0,05). 
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Anatomik lokalizasyona göre histopatoloji sonuçları incelendiğinde; sağ ve 

sol kolon arasında tübüler adenom, villöz adenom, inflamatuar/psödopolip, 

adenoca + CIS, sesil serrated adenoma ve diğer patoloji oranları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p>0,05). 

ÇalıĢmamızda 8 adet sesil serrated polip saptandı. YaĢa göre görülme 

oranlarında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). %75 

oranında erkeklerde, %25 oranında kadınlarda görülmesine rağmen 

cinsiyetler arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 

Saptanan tüm sesil serrated polipler boyut olarak 5-9,9 mm arası görüldü. 

Lokalizasyon olarak %87,5 oranında sol kolonda %12,5 oranında sağ 

kolonda görüldü. Sağ ve sol kolondaki lezyonlar içerisindeki sesil serrated 

adenom oranları karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark 

gözlenmedi (p>0,05). 

414 polibin incelendiği ve 36 adet sesil serrated polibin saptandığı bir 

çalıĢmada, proksimal kolonda daha sık görülen sesil serrated poliplerde 

genetic olarak 28 tanesinde BRAF mutasyonu saptanmıĢ. BRAF 

mutasyonunun proksimal kolonda, K-Ras mutasyonunun ise distal kolonda 

polip görülme ile arasında iliĢki olduğu çalıĢmada açıklanmıĢ. Yine aynı 

çalıĢmada hiperplastik poliplerde BRAF mutasyonu %70 oranında K-Ras 

mutasyonuise %20 oranında saptanmıĢtır (132). 

2014‟te adenomatöz polip ve sesil serrated poliplerin karĢılaĢtırıldığı bir 

çalıĢmada sesil serrated polipler her iki cinsiyette de adenoma göre düĢük 

sıklıkla bulunmuĢ, cinsiyetten bağımsız olarak sesil serrated polip 

proksimal kolonda distal kolona kıyasla 3 kat fazla bulunmuĢtur (13). 

Yapılan çalıĢmalarda sesil serrated polibin kadınlarda, erkeklere oranla 

daha sık görüldüğü bildirilmiĢtir (33) . 

ÇalıĢmamızda hastaların genetik incelemeleri yapılmadığından ve sesil 

serrated polip saptanan hastaların sayısının az olduğundan cinsiyet ve 

lokalizasyon olarak yapılan çalıĢmalarla uyumluluk sağlanamamıĢ 

olabilmektedir.  

Hiperplastik polip 133 hastada (Kadın:58, Erkek:75) toplam 163 tane 

(Kadın:73, Erkek:90) görüldü. YaĢa göre hiperplastik polip saptanma oranı 

18-40 yaĢ arasında diğer yaĢ gruplarına kıyasla istatistiksel olarak daha 
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yüksek oranda idi (p=0,001; p<0,01). Cinsiyetler arası dağılıma bakıldığında 

kadınlarda erkeklere oranla hiperplastik (p=0,033) ve 

inflamatuar/psödopolip (p=0,027) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek bulundu. 

ÇalıĢmamızda hiperplastik polibin en sık görüldüğü lokalizasyonlar sırası 

ile sigmoid kolon, rektum ve inen kolon olarak sıralandı. Sağ kolon ve sol 

kolon dağılımına bakıldığında %14,7 sağ kolonda, %85,3 sol kolonda 

görüldü. Sol kolonda bulunan lezyonlar içinde hiperplastik polip oranı, sağ 

kolonda bulunan lezyonlar içindeki oranından istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek görülmüĢtür (p=0,001). 

Hiperplastik polip saptanan 133 hastanın 44 tanesinde; sol kolonda 

hiperplastik polip ve kolonda eĢlik eden senkron polip saptandı. 30 tane 

hastada sol kolonda hiperplastik polip ile beraber proksimal kolonda polip 

saptandı. Senkron polip birliktelik gösteren distal kolonda lokalize 

hiperplastik polip saptanan hastaların %68,2 „sinde senkron polip 

proksimal kolonda görüldü. Tüm distal kolonda yerleĢik hiperplastik 

polipler içinde proksimal kolonda senkron polip görülme oranı ise %22,1 

saptandı. Bilateral (sağ + sol kolon) kolonda polip gözlenen 99 olgunun ise 

%15,2‟sinde (n=15) sol kolonda hiperplastik polip saptandı. Bu nedenle 

distal kolonda hiperplastik polip görülmesi, proksimal kolonda senkron 

polip olabileceğini akla getirmelidir. Ġncelenen literatürlerde distal kolonda 

saptanan hiperplastik poliplerin, proksimal kolondaki lezyon açısından 

prediktif olması konusunda farklı görüĢler mevcuttur.  

2005‟te yapılan bir çalıĢmaya göre distal kolonda hiperplastik polip 

saptanan hastalarda, distal kolonda adenom olan veya distal kolonda polip 

olmayan hastalara kıyasla proksimal kolonda neoplazi saptama riskini daha 

yüksek olarak belirtmiĢlerdir (133). Ancak 2016 da yapılan bir çalıĢmada 

ise distal kolonda bulunan hiperplastik polip varlığının, proksimal neoplazi 

geliĢimi açısından yüksek risk teĢkil etmediği belirtilmiĢtir (134). Bir 

çalıĢmada ise kolonoskopide hiperplastik polip veya adenom görülmesi, 

takiplerdeki yeni hiperplastik polip veya adenoma saptama riskini tüm yaĢ 

gruplarında arttırdığı belirtilmiĢtir (95). 
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ÇalıĢmamızda saptanan 18 adet lipom, kadın ve erkek cinsiyette eĢit 

sıklıkla görülmüĢtür. Sağ kolonda lipom görülme oranı, diğer anatomik 

lokalizasyonlara göre anlamlı derecede yüksek çıkmıĢtır (p=0,001; p<0,05) . 

YaĢa göre lipom görülme oranları incelendiğinde en sık 18-40 yaĢ arasında 

saptandığı ve yaĢı 18-40 olan grupta,41-65 yaĢ grubuna kıyasla anlamlı 

derecede yüksek olduğu gözlemlenmiĢtir (p=0,044). 

Kolondaki lipomları inceleyen bir çalıĢmada kolonda en sık ileoçekal valvde 

görüldüğü belirtilmiĢtir. Ortalama lipom boyutu 3,1 cm olarak ölçülmüĢtür. 

Lipomların çoğunun asemptomatik olduğu ancak boyutu 2 cm‟nin üzerinde 

olduğu zamanlarda dıĢkılama düzensizliği, karın ağrısı, diyare, GĠS kanama 

gibi semptom verebileceği belirtilmiĢtir (135). Yine aynı çalıĢmada yaĢla 

beraber görülme sıklıklarının arttığı, kadınlarda minimal oranla daha sık 

görüldüğü bildirilmiĢtir. 1998 yılında yapılan baĢka bir çalıĢmada ise 

lipomların anatomic olarak en sık proksimal kolonda görüldüğü ve ortalama 

boyutunun 3,2 cm olarak ölçüldüğü bildirilmiĢtir (136). YaklaĢık 2-3 cm 

boyutuna ulaĢana kadar asemptomik oluĢu kolonoskopide saptanan lipom 

boyutlarının büyük olmasını açıklayabilmektedir.  

ÇalıĢmamızdaki olgu sayısının incelenen çalıĢmalardan farklı oluĢu cinsiyet 

ve yaĢ oranları ile ilgili farklılığa sebep olmuĢ olabilmektedir. Ayrıca 

çalıĢmamızda lipom saptanan olguların 10 tanesinde ilave polipoz lezyon 

görüldü. Ġlave polipoz lezyonların semptomatik olması ihtimali de 

kolonoskopik incelemenin daha erken yaĢta yapılmasına sebep olmuĢ 

olabilmektedir. 

5.2 ÖZELLĠKLĠ HASTA GRUPLARI 

5.2.1 Amiloidoz 

ÇalıĢmamızda 73 yaĢında erkek hastada anemi ön tanısı ile yapılan 

kolonoskopide inen kolonda yapılan biyopside histopatolojik olarak 

amiloidoz saptandı. ÇalıĢma kapsamında yer almadığından hastanın 

gastrointestinal sistem dıĢında baĢka bir organ veya sistemde amiloidoza ait 

olabilecek bulguların varlığı incelenmedi.  

Batılı toplumlarda sistemik amiloidozu olan kiĢilerde gastrointestinal 

kanalda amiloidoz %3-8 oranında görülmektedir. Kore‟de yapılan 
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birçalıĢmada ise %15 oranında görülmüĢtür (137). Amiloidoz, 

gastrointestinal sistemde en sık ince bağırsakta daha sonra sırasıyla mide, 

kolorektum ve özofagusta görülür (138). En sık semptom kilo kaybı ve 

gastrointestinal kanamadır. Bazen diyare ve karın ağrısı da eĢlik edebilir. 

Amiloidoz olgularının %80‟ i primer amiloidozdur ve 50 yaĢın üzerindedir. 

Primer amiloidozda amiloid fibrillerinin muskularis mukoza, submukoza ve 

muskularis propriada birikmesi sonucu obstüksiyon, psödo-obstrüksiyon 

ve konstipasyon görülebilir (139). 

5.2.2 Leiomyom 

ÇalıĢmamızda 74 yaĢındaki kadın hastada anemi ön tanısı ile yapılan 

kolonoskopide rektumda 8mm boyutunda leiomyom ve beraberinde 

rektosigmoid bölgede adenokarsinom saptandı.  

Leiomyom düz kas kaynaklı iyi huylu bir tümördür. Gastrointestinal 

sistemde görülen leiomyomlar sıklıkla mide (%65) ve ince bağırsak (%25) 

yerleĢimlidir, çok az bir kısmı (%3) kolonda bulunur. Rektumda oldukça az 

rastlanan leiomyomlar tüm rektal polipler içinde %0,03-0,05 oranında 

görülür (140). Ortalama görülme yaĢı 40-59 arasındadır (141). 

ÇalıĢmamızda rektumda toplam 163 adet lezyon saptandı. Leiomyom 

bulunma oranı 1/163 olarak görüldü. 

Kolonik leiomyomlar genellikle benign karakterli ve asemptomatiktir. Ancak 

bazen karın ağrısı, obstrüksiyon, hemoraji ve perforasyon ile kendini 

gösterebilirler. Tedavi açısından klasik görüĢ cerrahi olarak rezeke etmektir. 

Ancak kolonoskopik tekniklerin geliĢmesi sonucu endoskopik olarak 

rezeksiyon da alternatif bir tedavi Ģekli haline gelmiĢtir (142). 

2001 yılında Washington‟da kolon veya rektum yerleĢimli leiomyom 

saptanan 88 hastayı içeren çift merkezli yapılan çalıĢmada her iki merkezde 

de anlamlı derecede erkek cinsiyette daha sık görülmüĢtür (143). 

Leiomyom ve adenokarsinom birlikteliği için mevcut literatürler taranmıĢ 

ancak birliktelik gösteren bir veriye ulaĢılamamıĢtır.  
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5.2.3 Polipozis Koli  

ÇalıĢmamızda 46 yaĢında kadın hastaya polip tarama amacıyla kolonoskopi 

yapılmıĢ olup polipozis koli (100‟den fazla polip) ve rektumda 

adenokarsinom saptanmıĢtır. Hastane otomasyon sisteminde hastanın 

genetic analizi sonucu bulunmadığı için hasta Adenomatöz Polipozis 

Sendromu ana baĢlığı altında değerlendirilmiĢtir. 

Polipozis Koli kolorektumda yüzlerce veya binlerce adenoma olması ile 

karakterizedir. Profilaktik kolektomi yapılmadığı takdirde ortalama 40 

yaĢında KRK geliĢim riski %100 „dür (144). 

Polipozis Sendromları ayırıcı tanısı için genetik test yapılmaktadır. %85 

oranında APC geninde mutasyon saptanır. Polipozisten sorumlu APC geni 

saptanmayan hastalarda ise diğer Adenomatöz Polipozis Sendromları (MAP, 

NHL1 ĠliĢkili Polipozis (NAP), MSH3 ĠliĢkili Polipozis (MSH3AP) açısından 

ilave test yapılmalıdır. Belirlenebilen bir mutasyon bulunmadığında, 

kolorektumda 100‟den fazla sayıda polip tanımlamak, bir adenomatöz 

polipozis sendromu için patognomik Kabul edilmektedir (145-146). 

5.3 TEZĠN KISITLILIKLARI 

 ÇalıĢmanın retrospektif olması 

 Hasta sayısının kısıtlı olması 

 Verilerin birden fazla endoskopistin ve patolojistin değerlendirmesine 

bağlı olması 

 Tek merkez verileri olması 

 Veri kaynağı olarak hastane otomasyon sisteminde kayıtlı olan verilerin 

kullanılması 

 Kolonoskopi sırasında ölçülen polip boyutlarının subjektif olması 

 Saptanan poliplerin teknik sebepler nedeniyle çıkarılamaması veya 

incelenememesi 

 Genetik testlerin çalıĢma kapsamında yer almaması 
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5.4 SONUÇ 

1. ÇalıĢmaya 473 erkek, 309 kadın toplam 782 olguda 1145 polip 

incelendi. Ortalama yaĢ erkeklerde 61 ± 11, kadınlarda 60,0 ± 13 

bulundu. En sık polip bulunma yaĢı 41-65 yaĢ aralığında idi. Erkek 

cinsiyette kadınlardan daha ileri yaĢta polip saptandı (p=0,038). 

2. ÇalıĢmada incelenen poliplerin boyutları 5 ile 90 mm arasında 

değiĢmekte olup, ortalama 9,3±8,8 mm idi. Polip sayıları 1 ile 4 arasında 

değiĢmekte olup, ortalama polip sayısı 1,5 ± 0,8 idi.  

3. Kolonoskopi endikasyonları incelendiğinde genel değerlendirmede; 

anemi, polip takip ve polip tarama sırası ile ilk üç sırayı oluĢturmakta 

idi. ÇalıĢmamızda incelenen endikasyonların dağılımı göz önünde 

bulundurulduğunda polip tarama ve polip takip durumunun, polip 

saptama açısından önemli bir yer edindiğini düĢünmekteyiz. 

Günümüzde genç populasyonda saptanan polip oranının gittikçe arttığı 

ve KRK‟in daha erken yaĢta saptandığı göz önünde bulundurulursa 

özellikle aile hikayesi olan olgularda polip taramanın daha erken 

yaĢlarda yapılması gerektiği konusu önem arz etmektedir.  

4. ÇalıĢmamızda kadın cinsiyette polip boyutu ve non-adenomatöz polip 

oranı istatistiksel olarak erkeklerden daha yüksek bulundu. Erkek 

cinsiyette ise polip sayısı ve adenomatöz polip oranı kadın cinsiyetten 

istatistiksel olarak daha fazla idi.  

5. 1145 polip içinde en sık adenomatöz polip grubu saptandı. En sık 

gözlenen polip low grade displazili tübüler adenom idi. Bunu sırası ile 

hiperplastik polip ve high grade displazili tübülovillöz adenom izledi. 

6. Poliplerin tipi incelendiğinde en sık polip tipi sesil grup saptandı.  

7. Temizlik durumları incelendiğinde; %74,6 temiz, %17,1 suboptimal ve 

%8,3 kirli olduğu gözlenmiĢtir. Kolon temizliği açısından cinsler eĢitti. 

Yeterli temizlik yapılan hastalarda sağ kolonda patolojik lezyon görülme 

oranı %30,2 iken, yetersiz kolon temizliği yapılanlarda %13,8 idi. 

ÇalıĢmamız kolon temizliğinin proksimal kolonda yer alan poliplerin 

gözden kaçabilme ihtimali açısından önem arz ettiğini 

düĢündürmektedir. Daha çok hasta sayısı ile ve temizlik durumunun 
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tekrarlayan kolonoskopi ile değiĢtiği karĢılaĢtırmalı çalıĢmaların bu 

konu ile ilgili daha net bir bilgi vereceğini düĢünmekteyiz. 

8. Polip lokalizasyonu %42,4 proksimal kolon, %57 distal kolon ve %0,6 

çoklu bölge olarak gruplandırılmıĢtır. Birden fazla lokalizasyonda polip 

saptanan 237 hastanın %41,8‟inde hem sağ hem sol kolonda, 

%48,1‟inde sadece sol kolonda, %10,1‟inde sadece sağ kolonda lokalize 

polipler saptanmıĢtır. Distal kolonda polip saptanması durumunda 

senkron polip veya kanserin atlanmaması için total kolonoskopi 

yapılmasının hem morbidite hem de mortalite üzerinde olumlu etkileri 

olduğu unutulmamalıdır. 

9. 65 yaĢ üzeri olan grupta sağ kolonda polip görülme oranı, 18-40 yaĢ 

olan gruptan yüksek saptanmıĢtır (p=0,003; p<0,01). Sağ kolon polipleri 

erkek cinsiyette daha sık görüldü. 

10. Kadın cinsiyette polipler sırası ile en sık sigmoid kolon ve inen kolonda 

görülürken, erkek cinsiyette çıkan kolon ve sigmoid kolonda görüldü. 

Cinsiyete göre polip lokalizasyonu istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemekle birlikte (p=0,055; p>0,05), anlamlılığa yakın 

bulunmuĢtur. ÇalıĢmamızda kolon polipleri ve anatomik dağılımları 

arasındaki iliĢki değerlendirildiğinde hasta sayısı ve saptanan 

histopatolojik lezyonların sayı azlığı nedeniyle kısıtlı bir veri tabanı 

oluĢturmuĢ ancak literatürde bulunan diğer çalıĢmalar ile büyük ölçüde 

benzer sonuçlar saptanmıĢtır. Bu konuda çok merkezli, daha fazla hasta 

ile yapılacak çalıĢmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 

11. Adenoca + CIS toplam 42 (E=26,K=16) olguda saptandı. Adenoca+CIS 

açısından cinsiyetler arası görülme sıklığı arasında anlamlı fark 

bulunmadı (p=0,516). Adenoca+CIS saptanan olgularda endikasyonlar 

sıklık sırası olarak polip tarama veya anemi, GIS kanama ve polip takip 

olarak baĢlarda gelmekte idi. Adenoca + CIS saptanan olguların 

%28,5‟inde kolonoskopi ile ilave polipoz lezyon saptandı. ÇalıĢmamızda 

Adenoca + CIS‟ lerin %28,6‟sı proksimal kolonda görüldü. Proksimal 

adenokarsinom bulgusunda erkek predominansı görüldü (E=%46,1, 

K=%25). ÇalıĢmamızda adenoca + CIS tanısı konan poliplerin %4,8 i 1 
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cm altında çıkmıĢtır. 1 cm‟nin altındaki tüm poliplerde ise adenoca + 

CIS oranı %0,02 dir.  

12. ÇalıĢmamızda polip boyutuna göre histopatolojik tipler istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermektedir. Boyutu 5-9,9 mm olan poliplerde 

non-adenomatöz polip oranı, boyutu 10 mm ve üzeri olan poliplerden 

yüksek bulunmuĢtur.  

13. Boyutları 1 cm‟nin üzerinde olan poliplerde high grade adenom 

saptanması anlamlı derecede daha yüksek oranda görüldü. Adenomatöz 

lezyonlarda boyut arttıkça malignleĢme ve displazinin arttığı izlendi. 

14. ÇalıĢmamızda 8 adet sesil serrated polip saptandı. Sağ ve sol kolondaki 

lezyonlar içerisindeki sesil serrated adenom oranları karĢılaĢtırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı fark gözlenmedi. 

15. ÇalıĢmamızda hiperplastik polibin en sık görüldüğü lokalizasyonlar 

sırası ile sigmoid kolon, rektum ve inen kolon olarak sıralandı. Distal 

kolonda hiperplastik polip saptanan hastaların %22,1‟inde proksimal 

kolonda senkron polip görüldü.  

16. ÇalıĢmamızda saptanan 18 adet lipom, cinsler arasında eĢit sıklıkla 

görülmüĢtür. Sağ kolonda lipom görülme oranı ve 18–40 yaĢ aralığında 

sıklığı anlamlı derecede yüksekti.  

17. ÇalıĢmamızda bir hastada amiloidoz, bir hastada polipozis koli (eĢlik 

eden rektal adenokarsinom) ve bir hastada rektal leiomyom ve eĢlik eden 

adenokarsinom saptandı. 

ÇalıĢmamızın ülkemizde yapılmıĢ olan çalıĢmalardan farkı, hem kolon 

temizlik durumunun hem de kolonda saptayabildiğimiz tüm histopatolojik 

tanıların geniĢ bir anatomik lokalizasyon yelpazesinde tek bir çalıĢma 

içerisinde incelenmesidir. KRK geliĢiminin büyük çoğunluğu adenom 

zemininde geliĢse de, diğer polip tiplerinin de malignite olasılığı olabileceği 

ve morbidite açısından önemli bilgiler verebileceği unutulmamalıdır. 

ÇalıĢmamızda ulaĢtığımız sonuçların doğruluğunu ve güvenilirliğini 

kanıtlaması açısından daha kapsamlı ve büyük çaplı çalıĢmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır. 
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