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ÖZET 

        Kolorektal kanserler (KRK), sıklığı toplumlara göre değişen ve kansere 

bağlı mortalite ve morbiditenin başta gelen nedenleri arasındadır. Kolon 

polipleri prekanseröz lezyonlar olarak kabul edilir ve tarama kolon poliplerinin 

saptanarak çıkarılmasını sağlar. Bu nedenle de kolorektal kanserler 

önlenebilir kanserler arasındadır. Bu çalışmada KRK tanısı almış, tedavi 

görmüş (cerrahi/kemotarapi/radyoterapi) hastalarda kolonun komşu ve diğer 

tüm alanlarında ilk lezyon tespit anında ve sürveyans sırasında saptanan 

lezyonların neler olduğu, bunların anotomorfolojik görüntüleri ve histopatolojik 

olarak hangi lezyonla olduklarının tanımlanması amaçlanmıştır 

Hastalar ve yöntem: Bu çalışmaya Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Gastroentereloji Kliniği , Genel Cerrahi Kliniği ve Tıbbi Onkoloji Kliniği’nde 

01.01.2009-01.06.2015 tarihleri arasında kolon kanseri tanısı almış, 

kolonoskopisi yapılmış  ve daha sonra da surveyans kolonoskopileri yapılan 

hastalar alınmıştır.Surveyans yapılan hastaların hastalarının kayıtlardaki 

klinik, kolonoskopik ve histopatolojik bulgularının dağılımı yıllara göre 

değerlendirilmiştir. 

Bulgular: Hastaların %42,6’sında ilk kolonoskopide, %54,1’inde sürveyans 

kolonoskopisinde  tümöre eşlik eden polip varlığı saptanmıştır.Hastaların 

%26,2’sinde tanı anında metastaz tespit edilmiştir.Hastaların %19,3’ünde 

senkron, %21,3’ünde metakron tümör saptanmıştır.Senkron tümör varlığı ile 

başlangıç kolonoskopi özellikleri  arasında ilişki tespit edilemezken, metakron 

tümör tespit edilenlerde başlangıç kolonoskopisinde >1 cm polip varlığı 

anlamlı oranda yüksek tespit edilmiştir (%46.2 vs. %14.6, p=0.02). 

Sonuç:Kolorektal kanser görülme sıklığı 50 yaşından sonra artmakta ve ileri 

yaş gruplarında en yüksek düzeye ulaşmaktadır. Tarama programları ile 

henüz kansere dönüşmemiş kolon polipleri ve erken dönem lokalize 

kanserleri saptamak ve tedavi etmek mümkündür. Kanser saptanan 

vakalarda kolonun diğer kesimlerinin de ayrıntılı taranması gerektiği,senkron 

ve metakron lezyonların saptanabilmesinin önemli olduğu açıktır. 
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                                                                      ABSTRACT 

      Colorectal cancers (CRC), having different frequencies among different 

communities, are considered as one of the main causes of mortality and 

morbidity due to carcinoma. However, it is also considered as preventable in 

contrast to many other types of cancer because colon polypes are classified 

as precancerous lesions and a scan ensures that those polypes are detected 

and removed. In this study the focus is on patients who were diagnosed with 

CRC and received a treatment (surgical/chemotherapy/radiotherapy). It is 

aimed at classifying the first lesions detected in neighboring or any region in 

the body after the treatment and during surveillance with their 

anatomorphologic images and histopathology. 

Patients and Method: This study covers the patients who have been 

diagnosed with CRC between 01/01/2009-01/06/2015 and have received a 

treatment in Kırıkkale University Medical School Clinic of Gastroenterology, 

Clinic of General Surgery and Clinic of Medical Oncology and to whom 

survaillance colonoscopy has done afterwards. The clinic, colonoscopic and 

histopathologic symptoms recorded on the survaillance examinations are 

evaluated by years. 

Results: 42.6% of the patients at the first colonoscopy, 54.1% of the patients 

at the survaillance colonoscopy were diagnosed with polypes among with the 

tumor. 26.2% were diagnosed with metastasis, 19.3% were diagnosed with 

synchronous, 21.3% metachronous tumor. The initial colonoscopy symptoms 

could not offer an insight for the synchronous tumors, whereas for the 

metachronous tumors it is found out that a polype >1 cm has been detected 

in the initial colonoscopy (%46.2 vs. %14.6, p=0.02). 

Discussion: The prevalance of CRC increases after the age of 50 and 

reaches the maximum in geriatric groups. However it is also possible to 

detect the polypes that have not yet developed into carcinoma and the early-

phase localized tumors. Nevertheless, it is important to make a detailed scan 
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of the other regions of the colon after detection of carcinoma especially for 

distinguishing between synchronous and metachronous regions. 
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SİMGELER ve KISALTMALAR 

ACS  :   American Cancer Society (Amerikan Kanser Derneği) 

AJCC :   American Joint Committe on Cancer 

APC :   Adenomatous Poliposis Coli 

CEA :  Karsinoembriyonik Antijen 

CTC :  Computed tomographic colonography 

DCBE :  Double-contrast barium enema 

DCC :  Deleted in Colon Cancer 

DNA :   Deoksiribonükleik asit 

DSÖ                      :   Dünya Sağlık Örgütü  

FAP :  Familyal Adenomatöz Polip  

FIT :  Fecal immunochemical test 

FSIG :  Fleksible sigmoidoskopi 

gFOBT :  Guaiac-base fecal occult blood test 

HNPKK  :  Herediter Nonpolipozis Kolorektal Kanser 

HRT :  Hormon Replasman Tedavisi 

IGF-1 :   Insulin like Growth Factor  

KRK :  Kolorektal Kanser 

MAC :  Modifiye Astler-Coller 

MMR :  Mismatch Repair  

NSAİ :  Non-steroid Antiinflamatuar 

sDNA :  stool DNA test 

TNM :  Tümör Nod Metastaz  

ÜK :  Ülseratif Kolit  
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

        Kolorektal kanserler (KRK), sıklığı toplumlara göre değişen ve kansere 

bağlı mortalite ve morbiditenin başta gelen nedenleri arasındadır. Erkeklerde 

prostat ve akciğer kanserleri, kadınlarda ise meme ve akciğer kanserlerinden 

sonra üçüncü sıklıkta görülmektedir (1,2). Batı toplumlarında kansere bağlı 

ölümlerinin en önemli nedeni olan kolorektal kanser hakkında ülkemizde 

geniş bir epidemiyolojik çalışma yapılmamıştır. Kolorektal kanser, gelişmiş 

batı ülkelerinde kansere bağlı ölümler arasında ikinci sırayı almaktadır (3). 

Sağlık Bakanlığı'nın 2012 yılı istatistiklerine göre, ülkemizde kolorektal 

kanserler, erkeklerde (%8,9) ve kadınlarda (%8,1) üçüncü sırada  yer 

almaktadır (Şekil 1 ve 2). 

 

Şekil 1. Tüm Yaş Gruplarındaki Erkeklerde En Sık Görülen Kanserlerin Yüzde 

Dağılımları (Türkiye Kanser İstatistikleri, 2012) (4). 
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Şekil 2. Tüm Yaş Gruplarındaki Kadınlarda En Sık Görülen Kanserlerin Yüzde 

Dağılımları (Türkiye Kanser İstatistikleri, 2012) (4). 

KRK etiyolojisinde çevresel ve genetik faktörler rol aldığı gibi, bazı kanser 

öncülü lezyonlar da tümör gelişimine sebep olabilirler. KRK görülme sıklığı 50 

yaşından sonra artmakta ve 60-70 yaşları arasında en yüksek düzeye 

ulaşmaktadır. Erkeklerde görülme sıklığı kadınlara göre biraz daha fazla iken, 

kadınlarda mortalite hızı daha yüksektir (5-7). Kolon poliplerinin erken tanısı 

çok önemlidir. Tarama programları ile henüz kansere dönüşmemiş kolon 

polipleri ve erken dönem lokalize kanserleri saptamak ve tedavi etmek 

mümkündür. Bu yüzden kolon kanseri önlenebilir ve tedavi edilebilir bir 

hastalıktır. 

             Bu çalışmada KRK tanısı almış, tedavi görmüş 

(cerrahi/kemotarapi/radyoterapi) hastalarda kolonun komşu ve diğer tüm 

alanlarında ilk lezyon tespit anında ve sürveyans sırasında saptanan 

lezyonların neler olduğu, bunların anotomorfolojik görüntüleri ve histopatolojik 

olarak hangi lezyonla olduklarının tanımlanması amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. KOLOREKTAL KANSERLER 

2.1.1. Epidemiyoloji  

     Kolorektal kanser, Kuzey Amerika, Batı Avrupa, Yeni Zelanda ve 

Avustralya gibi gelişmiş ülkeler başta olmak üzere tüm dünyada yaygın 

olarak rastlanan ve kanser ile ilişkili ölümlerin yaklaşık %10’undan 

sorumludur (8). En yüksek görülme sıklıkları Avustralya, ABD ve Yeni 

Zelanda’da; en düşük sıklıklar ise Hindistan, Güney Amerika ve Ortadoğu 

ülkelerinde görülmektedir (9). Türkiye’de 2008 yılında her yüzbin erkeğin 

280’ine kanser teşhisi konulurken bu rakam 2012 yılında 277’dir. Kadınlarda 

ise 2008 yılında her yüzbin kadının 172’ine kanser teşhisi konulurken bu 

rakam 2012 yılında 188’dir. 2012’de ülkemizde erkeklerde kolorektal kanser 

insidansı 100.000’de 20,7 iken kadınlarda 100.000’de 13,1 olarak tespit 

edilmiştir (Şekil 3 ve 4), (4).  

 

Şekil 3. Erkeklerde En Sık Görülen 10 Kanserin Yaşa Göre Standardize Edilmiş 

Hızları (Dünya Standart Nüfusu, 100.000 Kişide) (Türkiye Kanser İstatistikleri, 2012).  
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  Şekil 4. Kadınlarda En Sık Görülen 10 Kanserin Yaşa Göre Standardize Edilmiş 

Hızları (Dünya Standart Nüfusu, 100.000 Kişide) (Türkiye Kanser İstatistikleri, 2012).                       

2.1.2. Etiyoloji  

     Kolorektal kanserler hem çevresel hem de genetik faktörler ile ilişkilidir. 

Bunun dışında bazı kanser öncülü lezyonlar da tümör gelişimine sebep 

olabilirler. 

 

2.1.2.1. ÇEVRESEL FAKTÖRLER                        

Diyet ve Yaşam Tarzı 

      Hayvansal yağlardan zengin, yüksek kalorili besinler ve sedanter yaşam 

kolorektal kanser insidansının yüksek olduğu toplumlardan gözlenen yaşam 

tarzı olarak karşımıza çıkmaktadır. Epidemiyolojik çalışmalar kırmızı et 

tüketiminin, sigara ve alkol kullanımının birer risk faktörü olduğunu 

göstermektedir. Sebze tüketimi, uzun süreli nonsteroid antiinflamatuar 

kullanımı, hormon (östrojen) replasman terapisi ve fıziksel aktivite ise 

kanser oluşumu ile ters ilişkili olarak gösterilmiştir (10-13). Diyetteki yağ, 
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kolon bakterileri tarafından sekonder safra asitlerine dönüşen primer safra 

asitlerinin ekskresyonunu artırır. Safra asitleri kolon mukozası üzerine 

prokarsinojenik etki gösterirler.  

       Sebze ve meyveler antikarsinojen özelliklidir. Lifli besinler dışkının 

hacimli olmasını sağlar, prokarsinojenik sekonder safra asitlerinin 

konsantrasyonunu azaltır ve antikarsinojen kısa zincirli yağ asitlerini arttırır. 

Diyetteki lif miktarı iki katına çıkarıldığında kolon kanseri riski %40 oranında 

azalmaktadır (14).  

       Kalsiyum sekonder safra asitlerine ve yağ asitlerine bağlanıp insolubl 

sabuna dönüştürerek bunların kolonik hücreler üzerindeki proliferatif etkilerini 

azaltma yoluyla kolon karsinojenezine karşı koruyabilirler. Ancak diyetsel 

kalsiyum alımının kolorektal kanser ve adenomları önlemedeki rolü halen 

tartışılmaktadır (15).  

       Antioksidanların (retinoidler, karotenoidler, askorbik asit, alfa-tokoferol ve 

selenyum) serbest radikalleri nötralize ederek karsinogenezi önlediği 

düşünülür. Folat ve metionin, nükleotid sentezi ve gen regülasyonu gibi kritik 

hücre fonksiyonları için gerekli metil gruplarını temin eder. Özellikle aşırı alkol 

tüketiminde bunların diyetteki eksikliği kolorektal kanser için risk oluşturabilir 

(12). Alkolün artırdığı hücresel proliferasyon metil grup alışverişini engeller ve 

DNA tamiri baskılanır. Kanıtlar yüksek düzeyde alkol alımının (günde iki veya 

daha fazla içecek) artmış KRK riski ile ilişkisini göstermektedir (14).  

       Sigarada polisiklik aromatik hidrokarbonlar nitrozaminler ve aromatik 

aminler gibi çok sayıda karsinojen olduğu düşünülen madde vardır. Uzun 

süre sigara içiciliği kolorektal kanser riskiyle ilişkilidir. 20 paket yılından fazla 

sigara öyküsü büyük adenom, 35 paket yılından fazla sigara kanser riski taşır 

(16).  

Obezite  

     Obezite ve total yüksek kalori alımı KRK için bağımsız risk faktörüdür (17). 

Vücut kitle indeksinin artmasıyla KRK insidansı yaklaşık iki kat artmaktadır ve 
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bu artış erkeklerde kolon kanseri için daha fazladır. Obezitenin erkeklerde ve 

premenapozal bayanlarda kolorektal kanser riskini arttırdığı gözlemlenmiştir 

(18). İki büyük kohort çalışması obez olanlarda, normal vücut ağırlığına sahip 

olanlara göre kolorektal kanser geliştirme riskinin 1.5 kat daha fazla olduğunu 

göstermiştir (19,20). Birçok obez bireyde insülin rezistansı vardır ve bunun 

sonucunda ortaya çıkan hiperinsülinizm ve IGF-1 aktivitesindeki artış hücre 

proliferasyonu ve kolonik neoplazm riskinin artmasına sebep olmaktadır (2). 

Bunun yanısıra obezite kolorektal kanser nedeniyle olan ölümleri 

artırmaktadır (17). 

 

2.1.2.2. İLAÇLAR 

Nonsteroidal Antiinflamatuar İlaçlar ve Hormon Replasman Tedavisi 

     Aspirin ve nonsteroid antiinflamatuar ilaçların (NSAİİ), kolorektal 

karsinogenezinin her aşamasında (aberran kript gelişimi, adenom, karsinom 

gelişimi ve kolorektal kansere bağlı ölümler) koruyucu etkilerinin olduğunu 

gösteren önemli gözlemsel kanıtlar vardır. NSAİİ’lere bağlı antineoplastik 

etkinin mekanizması tam olarak anlaşılamamıştır ancak hem sikooksijenaz 

(COX) bağımlı hem de COX bağımsız yolaklar önemlidir (18). Siklooksijenaz 

2, sitokinler, mitojenler ve büyüme faktörleri tarafından uyarılır ve kolorektal 

kanserlerde bu enzim yüksek oranda tespit edilmiştir. Bu enzim NSAİİ grubu 

ilaçlar tarafından inhibe edilmektedir. Bunun sonucunda tümör hücresinin 

büyümesi bozulmakta ve apoptozis artmaktadır (17,21). Düzenli aspirin ya da 

NSAİİ kullanımı kolorektal kanser ya da adenom gelişme riskini % 20-40 

oranında azaltmaktadır. FAP’ lı hastalarda NSAİİ kullananlarda poliplerin sayı 

ve çaplarında belirgin azalma olduğu tespit edilmiştir. Ne kadar uzun süreli 

aspirin ya da NSAİİ kullanımının koruyucu etki yaptığı ise bilinmemektedir 

(17,21). 

      Gözlemsel çalışmalarda, kadınlarda hormon replasman tedavisi (HRT) ile 

kolorektal kanser insidansı ve mortalitesinde azalma arasında ilişki olduğu 

gösterilmiştir (18). Hormon replasman tedavisine bağlı olarak safra asidi 



7 

 

 

 

sekresyonu azalacak, aynı zamanda östrojenin kolonik epitelyum üzerine 

direkt ve indirekt etkilerine bağlı olarak insulin like growth factor-1 (IGF-1) 

düzeylerinde değişiklikler olacaktır. Bu durum hormon replasman tedavisinin 

koruyucu etkisinde muhtemel mekanizma olarak düşünülmektedir. Aynı 

zamanda östrojenin mikrosatellit instabiliteye karşı koruyucu bir 

etkisinin olduğu da öne sürülmüştür (18). Fakat bu verilere rağmen hormon 

replasman tedavisinin uzun dönem riskleri olması sebebiyle postmenapozal 

HRT, kolon kanserinin önlenmesi amacıyla kullanımı önerilmemiştir (17). 

Statinler 

        Bazı gözlemsel çalışmaların sonucuna göre, statinlerin kolon kanseri de 

dahil olmak üzere birkaç kansere karşı koruyucu etkisi olduğu bildirilmiştir. 

Koroner arter hastalarında simvastatin ve pravastatin yararlığını araştıran iki 

klinik çalışmada kolon kanser insidansında azalma olduğu tespit edilmiştir 

(22). 

2.1.2.3. İNFLAMATUVAR BARSAK HASTALIKLARI 

Ülseratif Kolit 

         Ülseratif kolit ile kolon kanseri arasında hastalığın lokalizasyonu, süresi 

ve aktivitesi ile yakın ilişki vardır. Karsinom başlangıcında iki önemli faktör 

hastalık süresi ve barsak tutulumunun yaygınlığıdır. Pankoliti olanlarda genel 

popülasyona göre 5-15 kat artmış risk vardır. Bununla birlikte tek başına 

proktiti olanlarda ise anlamlı oranda bir risk artışı yoktur (17). Ülseratif koliti 

olanlarda 10-20 yıl arasındaki hastalık sürelerinde yıllık kolorektal kanser 

insidansı % 0.5 olarak tahmin edilirken 20 yıldan sonra ise bu durum her yıl 

için % 1' dir (17). Uzun yıllar ülseratif koliti olan hastalarda % 2-4 oranında 

kolorektal kanser gelişir. 25 yıllık bir sürede kümülatif sıklık yaklaşık % 12’ dir 

(24). Pankolit tanısından yaklaşık 8-10 yıl sonra, sadece sol kolona sınırlı 

kolitlerde ise 15-20 yıl sonra kolon kanser riskinde artış başlamaktadır (17). 

Ülseratif koliti olup kronik olarak 5- aminosalisik asit (ASA) ve folat ile tedavi 

edilenlerde ise risk azalmıştır (23). Ülseratif kolit zemininde ortaya çıkan 

displazi varlığı erken kanser gelişiminin en önemli habercisidir. Plak üzerinde 
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veya kabarık bir kitlede displazi tespiti veya ileri derecede displazi olması 

durumunda kolektomi düşünülmelidir (24). 

Crohn Hastalığı 

       Crohn hastalığında da kolorektal kanser gelişme riski artmaktadır. 

Pankolitli crohn hastalarıyla ülseratif kolit hastaları arasında malignite 

açısından benzer risk vardır (17). Crohnlu hastalarda kolorektal kanser genel 

topluma oranla daha erken yaşta ortaya çıkar. Çoğunlukla müsinöz 

karsinomlardır ve cerrahi by-pass yapılan segment ya da striktür gelişen 

segmentte daha sık olarak izlenir (25). 

Diabetes Mellitus: Diyabeti olduğu bilinen bireylerde olmayanlara göre 

kolorektal kanser gelişme riski üç kat daha fazladır. Yeni araştırmalara göre 

bu risk artışı yüksek HbA1c konsantrasyonlarına bağlanmaktadır (26).  

Akromegali: Hipofizdeki bir adenomdan büyüme hormonunun aşırı 

salınımından kaynaklanan nadir görülen bir endokrinolojik sendrom olup 

artmış KRK riski ile ilişkili bulunmuştur. Akromegali hastalarında dolaşımdaki 

IGF-1 düzeyi yüksek olup artmış KRK riskinden sorumlu olduğu düşünülür 

(13). 

 

Radyasyon: Primer olarak servikal ve prostat kanseri gibi pelvik maliniteler 

nedeniyle radyoterapi alan hastalarda rektal kanserler bildirilmiştir. Kanser 

daha çok radyoterapi verilen bölgeye komşu rektal mukozada ve daha çok 

müsinöz histolojide gelişir (13). 

 

2.2. KOLON POLİPLERİ 

      Kolon polipleri, normal kolon mukozasından lümene doğru oluşan 

kabarıklıklar olarak tanımlanır. Poliplerin büyük çoğunluğu benign 

özellikteyken bazıları malignite gelişimi ile ilişkilidir. Polipler genellikle 

asemptomatiktir fakat ülsere olabilir ve kanayabilir, rektum yerleşimli olanlar 
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tenezm yapabilir ve çok büyüdüğünde de intestinal obstrüksiyona yol açabilir. 

Poliplerle ilgili en önemli endişe olası malignite potansiyelleridir.  

      Kolon polipleri histopatolojik değerlendirme kriterlerine göre genellikle; 

non-neoplastik, hamartomatöz, neoplastik (adenom ve karsinomlar), serrated 

(neoplastik ve nonneoplastik olabilen) ve subepitelyal (neoplastik ve non- 

neoplastik olabilen) olarak sınıflandırılırlar (27). (Tablo 1)  

      Kolorektal karsinomlar genellikle displazik adenomatöz poliplerden 

gelişmektedir (28). Poliplerin asıl önemi kolorektal kansere dönüşme 

potansiyelinin bilinmesidir. Malign potansiyel taşıyan neoplastik polipler 

(adenomatöz polipler), DSÖ (Dünya Sağlık Örgütü) sınıflandırma sistemine 

göre tübüler, tübülovillöz ve villöz adenomlar olarak sınıflandırılır. 1 cm’den 

büyük, yüksek dereceli displazi ve ağırlıklı olarak villöz histolojiye sahip 

polipler, kolorektal kanser açısından yüksek risk taşırlar. Kolonoskopi ile 

poliplerin çıkarılması ve takip, kolon kanseri sıklığını azaltabilir (29). 

Kolonoskopiyle çıkarılan poliplerin yaklaşık %70’i adenomatözdür. Bunların 

da %70-80’i tübüler, %10-25’i tübülovillöz ve %5’ten azı villöz tiptir. Tanı 

anında adenomatöz poliplerin yaklaşık %6’sı yüksek dereceli displazi gösterir 

ve %5’i invazif karsinom içerir (29). 

      Poliplerin invazif bir lezyona dönüşme potansiyelini belirleyen 2 kritik 

faktör, polipin büyüklüğü ve displazi derecesidir. Polip 1 cm’den küçükse 

karsinom riski %1-3, 1-2 cm arasındaysa %10, 2 cm’den büyükse %40 

düzeyinde öngörülür (24). Tedavi edilmeyen 1 cm ’den büyük poliplerin 

prognozu araştırıldığında 5 yılda %2,5, 10 yılda %8, 20 yılda %24 kansere 

dönüştüğü görülmüştür (29). 
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Tablo 1. Kolorektal Poliplerin Sınıflandırılması 

Nonneoplastik  Subepitelyal Hamartomatöz Neoplastik 

Hiperplastik polipler 

Mukozal polipler 

İnflamatuvar 

Psödopolipler 

Lipom 

Hemanjiom 

Leiomyom 

Karsinoid 

Metastatik 

(Malign melanoma) 

Diğer 

Juvenil Polipler 

Juvenil Polipozis Koli 

Peutz Jeghers 

Polipler 

Cronkhite-Canada 

Sendromu 

Serrated polipler 

-Hiperplastik 

-Serrated Polipozis 

Sendrom 

-Sesil serrated adenom 

-Geleneksel serrated 

adenom 

Adenomatöz polipler 

-Tubuler adenom 

-Tubulovillöz adenom 

-Villöz adenom 

Karsinomlar 

 

Non-neoplastik polipler 

Hiperplastik polipler: Nonneoplastik polipler arasında en sık görülen 

poliplerdir. Yaş ile hiperplastik polip prevalansı artmaktadır (30). Tarama 

kolonoskopisi uygulanan 50 yaş üzeri erişkinlerde prevalansın %30’un 

üzerinde olduğunu bildiren çalışmalar olmasına rağmen; %9–10 civarında 

olduğunu bildiren çalışmalar da vardır (31). Hiperplastik polipler, endoskopik 

değerlendirmede sıklıkla 5 mm’den küçük, sesil ve genellikle rektosigmoid 

yerleşimli olarak görülürler. Histolojik olarak mukozanın üst 1/3 

kısmında, testere benzeri şeklinde uzamış bez ve kript yapılarından oluşurlar. 

Kriptlerin alt 1/3’lük kısmı proliferatif kolumnar epitel içerir (31). Adenomatöz 

poliplerin karakteristiği olan sitolojik atipi gözlenmemesi ve malign potansiyel 

taşımamaları temel özellikleridir. Histolojik görünümleri nedeni ile sesil 

serrated adenomdan ayırt edilmeleri önemlidir.  

Mukozal polipler: Küçük (<5 mm), endoskopik olarak yüzeyi düzgün 

mukozal kabarıklık şeklinde izlenen, histolojik incelemede normal mukoza 

olarak tanımlanan fazlalıklardır. Klinik önemleri yoktur. 
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İnflamatuvar psödopolipler: Mukozal ülserasyon ve rejenerasyon sonucu 

ortaya çıkan, rezidüel intakt kolon mukozasından düzensiz sınırlarla ayrılmış 

adacıklardır. Bu polipler tipik olarak çok sayıda, sıklıkla iplik 

şeklinde/flamentöz görünümde ve kolonun inflame alanlarında dağınık olarak 

ortaya çıkan, bazen yarı saplı görünümde ve apikal bölgelerinde mukus tıkacı 

görülebilen lezyonlardır. Bu polipler neoplastik kitleleri andırır şekilde büyük 

ve soliter olabildiği gibi lümende mukozal köprüler şeklinde de izlenebilir. 

Çoklu lezyonlar polipozis sendromları ile karışabilir. Genellikle kronik 

inflamatuvar barsak hastalığı (IBH: Ülseratif kolit ve Crohn hastalığı), 

amibik kolit, iskemik kolit veya bekteriyel dizanteri gibi ciddi kolit ile seyreden 

hastalıklarda ortaya çıkan lezyonlardır (32). Bu polipler malignite potansiyeli 

taşımamaktadır ancak malignite potansiyeli taşıyabilen hastalıklar zemininde 

geliştiklerinden dikkatli değerlendirilmeleri gerekir. Psödopolipler küme 

halinde olduklarında altta yatan displazi ile ilişkili olabilirler ve bu nedenle 

biyopsi alınırken dikkatli olunmalıdır. IBH olan hastalarda bu lezyonların 

varlığı, sadece büyüklüklerinden değil, aynı zamanda vasküler de 

olmalarından ötürü, kolonoskopik takip stratejilerini karmaşık hale getirir. 

Tedavi altta yatan durumun tedavisidir (33). 

Subepitelyal polipler: Lenfoid agregatlar, lipomlar, leiomyomlar, 

hemanjiyomlar, fibromlar, karsinoidler ve metastatik lezyonlar gibi birçok 

subepitelyal lezyon, mukozada polipoid görünüm oluşturabilir. Endoskopik 

ultrasonografi bu lezyonların değerlendirilmesi ve şüphe durumunda biyopsi 

alınması için kullanışlıdır. 

Subepitelyal polipler içinde en sık görüleni olan lipomlar; sarı rengi ve biyopsi 

forsepsi ile nazik bası sonucunda oluşan ‘yastık belirtisi’ olarak tanımlanan 

yumuşaklığıyla endoskopik olarak tanımlanabilir. Kolonoskopik incelemede 

polipoid olarak izlenen asemptomatik lezyonlardır. Sıklıkla sağ kolon 

yerleşimlidir. Histolojik olarak benign, olgun adipositlerden oluşurlar (34). 
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Hamartomatöz Polipler: Hamartomatöz polipler, ön planda muskularis 

mukoza katmanındaki hiperplazi ile karakteristiktirler ve mukoza düzeyinde 

epitelyal bir atipi göstermezler. Bu nedenle de karsinom gelişim pratik olarak 

yok denilmektedir (34).  

Juvenil Polipler: Hiperplastik polipler ve adenomatöz poliplerde görülen 

epitelyal hücre artışından çok, lamina propriya ve dilate kistik bezlerin artışı 

ile oluşurlar. Bu yüzden hamartom olarak sınıflanırlar. Genişlemiş ve mukusla 

dolu bezler, inflamatuvar hücreler ve ödemli lamina propriya nedeni ile bazı 

araştırıcılar tarafından retansiyon polipleri olarak da adlandırılırlar. 

Sporadik juvenil polipler, uzun saplı ve kırmızı, granüler yüzeyli, büyük 

hamartomatöz lezyonlardır. Polip yüzeyi sıklıkla erozyonedir ve granülasyon 

dokusu ile yer değiştirmiştir. Genellikle rektum yerleşimli olup, prolapsus, 

obstrüksiyon ve yüksek orandaki kanama riskleri nedeniyle çıkarılmalıdırlar. 

Sıklıkla çocukluk çağında görülmelerine karşın her yaşta tanı alabilirler. 5 

yaşından küçüklerde en sık görülen kolorektal polip çeşididir. Soliter olduğu 

durumlarda malign potansiyelleri yoktur ve nüks göstermezler (33). Genellikle 

sporadiktir ve nadiren Juvenil polipozis koli ile ilişkilidirler. 

Juvenil Polipozis Koli (JPC); Otozomal dominant geçişlidir. Tanı kriterleri; 

>5 juvenil kolorektal polip, gastrointestinal kanal boyunca yerleşimli juvenil 

polipler veya Juvenil polipozis aile öyküsü olan hastalarda herhangi bir 

sayıda polip tespit edilmesi şeklindedir (34). JPC’li hastaların yaklaşık 

1/3’ünün birinci dereceden akrabalarında benzer lezyonlar görülür ve Familial 

Juvenil Polipozis (FJP) olarak tanımlanır. FJP kolorektal kanser gelişimi için 

bir risk faktörüdür ve genetik zemini olan bazı ailelerde mide kanseri için de 

artmış risk gösterirler (35). 

 Peutz-Jeghers Sendromu: Peutz-Jeghers Sendromu (PJS) gastrointestinal 

polipler ve mukokutanöz pigmentasyonlarla karakterize bir hastalıktır. 

Otozomal dominant geçişli nadir görülen bir sendromdur. 1896 yılında 

Hutchinson tarafından invajinasyondan ölen hastalarda pigment değişiklikleri 

olduğu bildirilmiştir. 1921'de Peutz bir ailenin 3 jenerasyonunda PJS'nu tarif 

etmiştir. 1949'da Jegher tarafından bu sendromun özellikleri 
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tanımlanmıştır. Hastalar karın ağrısı, kanama, invajinasyon bulguları ile 

başvurmaktadırlar (33). PJS maligniteye predispoze olan bir durumdur (34). 

Bu gendeki mutasyon (LKBİ=serin-throzin kinaz proteini), hamartoma 

yapısına meyil oluşturur. Ağız, göz, bukkal mukoza, parmaklar, burun deliği, 

ayak parmağı, perianal bölge ve ayak tabanında mavi veya siyah pigmente, 

mukokutanöz lezyonlar bulunur. Küçük intestinal hamartomatöz polipler 

vardır, ince barsak % 96, kolon % 27, mide % 24, rektum % 24 oranında 

hastalığa katılmıştır. Jejunum, ileuma göre daha fazla etkilenmiştir. Bu 

hastalarda, gastrointestinal ve barsak dışı malignite açısından artmış bir risk 

vardır. Meme Ca, serviks Ca ve over tümörleri kadınlarda, testiküler tümörler 

erkeklerde, pankreas tümörleri de her 2 cinsiyette en sık görülen tümörler 

olarak belirtilmektedir (34).  

Cowden Sendromu (Multiple Hamartoma Sendromu): Herediter otozomal 

dominanttır (31). Deri ve mukus membranların diffüz hamartomaları ile 

karakterize bir hastalıktır. Adölesan çağında, fasial keratotik papüller vardır. 

Oral kavitede noktamsı kırmızılıklar ve varriköz papüller bulunur. Santral sinir 

sistemi bulguları (makrosefali, mental retardasyon) %10 oranında görülür 

(30). Vakaların 1/3’nde gastrointestinal hamartomalar vardır. Tiroid, meme 

malignitelerinin insidansı artmıştır (31).  

Gardner’s Sendromu: GIS polipozisi, kafatasında, mandibula ve uzun 

kemiklerde osteomalar, benign yumuşak doku tümörleri ve diğer 

extraintestinal bulgular içermektedir (33).  

Cronkhite-Canada Sendromu: Mide, ince barsak ve kolon boyunca, jüvenil 

tipte jeneralize gastrointestinal polipozis ile karakterizedir (34). Bu poliplerde 

adenomatöz değişiklikler ve kolon kanseri gelişebilir. Kutanöz 

hiperpigmentasyon, alopesi, onikodistrofi, diyare, kanama, kilo kaybı vardır. 

Bazı vakalarda, malabsorpsiyon sendromu tedavisinde, kortikosteroidler, 

antibiyotik ve TPN yarar sağlamaktadır. 10 yaş öncesi saptanan ince barsak 

polipleri genellikle hamartomatöz olup PeutzJeghers sendromu (PJS)’ye aittir 

(35). GİS’teki polipler sıklıkla jejunum ve ileumda izlense de kolon, rektum, 

mide, duodenum, apendiks ve özofagusta da izlenebilmektedir. 
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Hamartomatöz poliplerde oluşan displaziler ya da adenomlardaki neoplastik 

değişime bağlı PJS’de adenokarsinomlar gelişebilmektedir (36). 

Neoplastik polipler 

Serrated polipler 

          Hiperplastik polipler, geleneksel serrated adenom (TSA: Traditional 

Serrated adenom) ve sesil serrated adenom olarak da bilinen sesil serrated 

polip (SSA/P) bu grubun içinde değerlendirilir (36). Serrated polipler, 

değişken malign potansiyel izlenen heterojen polip grubudur. 1990 yılında 

Longacre ve Fenoglia – Preiser tarafından tanımlanmıştır (36). Hiperplastik 

ve adenomatöz kolon poliplerinin özelliklerini içeren poliplerdir. Hiperplastik 

polipler gibi kolonik kriptlerin testere dişi görünümü olması nedeni ile 

hiperplastik polip, nükleer atipi göstermeleri nedeni ile de adenomatöz polip 

özelliklerini taşır ve tanımlanırlar. Görülme sıklığı tarama kolonoskopisi 

yapılan hastaların değerlendirildiği retrospektif bir çalışmada %1–18 arasında 

değişkenlik göstermektedir. Erkek ve kadınlar için ortalama tespit edilme 

oranı %5’tir (37). Serrated poliplerin yaklaşık 2/3’ü dimunitif polipler 

şeklinde izlenmektedir. SSA/P proksimal kolonda daha yaygın olarak görülen 

ve tipik olarak klasik displazi gösteren lezyonlardır. Klasik sitolojik displazi 

odağı bu lezyonda görülür ve kansere dönüşüm basamağı olarak önemli 

olduğundan patolog tarafından belirtilmelidir. Buna karşın TSA, rektosigmoid 

bölgede daha yaygın olarak görülür. Diffüz ve sıklıkla hafif displaziye sahiptir. 

Bu polipler için sınıflandırma sistemleri halen gelişmekte ve histolojik 

yorumlanması patologlar arasında değişkenlik göstermektedir (35). 

Çalışmaların çoğu TSA ve SSA-P’lerin malign potansiyele sahip olduğu ve 

takip eden metakron polip geliştirme potansiyeli olduğunu göstermektedir 

(36). Bazı çalışmalarda da SSA/P’nin kolorektal kanser gelişme yönünden 

adenomatöz poliplere (tubuler, tubulovillöz veya villöz) göre daha yüksek bir 

riske sahip olduğu gösterilmiştir (39). CIMP pozitif kanserler (CpG ada 

Metilatör fenotip) serrated poliplerden kaynaklandığı düşünülmektedir. Bu tür 

lezyonlar "interval kanserler" arasında fazlasıyla görülmektedir.(Kanserler 

kolonoskopiden 6-36 ay sonra teşhis edilir.) (38).Yapılan çalışmalar ; 
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serrated adenomların tanınmasının ve takibinin yapılmasıyla birlikte krk 

gelişiminin önlenlendiği görülmüştür. Klinik uygulamada kolonda adenomu 

bulanan hastalarda adenomun çoğalması ve displazi seyri boyunca 

ilerlemesinin hızı önemli bir faktördür.Adenomdan invaziv kansere ilerleme 5 

yıl içinde meydana gelebilir veya 20 yıldan fazla olabilir (38). 

        Büyük serrated polipler eş zamanlı kolorektal kanser varlığı ile ilişkili 

olabilirler (40). Aynı zamanda klasik displazi ve fokal kanser alanları da 

içerebilir. Bir çalışmada bu serrated adenomların %37’sinde belirgin displazi 

ve %11’inde intramukozal karsinom (high grade displazi) odağı bulunması 

malign patolojileri ve patolojik dikkatli incelemeyi vurgular (34). TSA ve 

SSA/P, adenomatöz polipler gibi takip ve tedavi edilirler (41).  

Adenomatöz Polipler 

           Neoplastik poliplerdir. Kolonik poliplerin yaklaşık olarak 2/3’ü 

adenomatöz poliplerdir. Adenomlar displazi ile tanımlanırlar ve malign 

potansiyele sahiptirler. Kolorektal kanserlerin çoğu adenomlardan köken alır 

ancak adenomların çok küçük bir kısmı kansere dönüşür (%5 veya daha az). 

Adenomatöz polip saptanan hastaların yaş ortalamaları ile 

kolorektal kanserli hastaların yaş ortalamalarını değerlendiren çalışmalar 

dikkate alındığında adenomdan kansere dönüşüm yaklaşık olarak 7–10 yıl 

sürmektedir (36). 

        Bir adenom tespit edilmiş hastaların yaklaşık %30 – 50’sinde eş zamanlı 

en az bir adenom daha tespit edilmektedir (senkron adenom) (38). 

      Bu lezyonlar; daha sonra değişen derecelerde büyüklüğe ve displaziye 

ilerleyebilir. KRK için yüksek risk taşıyan FAP, HNPKK ve genel toplumda, 

Adenomlar kanser öncüsüdürler. Bu kavram "adenom-karsinom dizisi" (36) 

olarak adlandırılır. Bununla birlikte, Kolorektal kanserlerin % 20 ila % 30’u 

konvansiyonel adenom-karsinom dizisinden farklı bir moleküler yol ile ortaya 

çıkmaktadır.  
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        Son yıllarda adenom özelliklerinin daha iyi anlaşılması ile kansere 

progresyon gösteren adenom yani Advanced adenom tanımı yapılmıştır. 

Advanced adenom şu 3 özellikten en az 1 tanesini taşımalıdır. AAP en 

az 10 mm boyutu, en az % 25 villöz yapı, ya da yüksek dereceli displazik 

olabilir (38-39). Genel olarak bu lezyonların her biri yıllık % 5 kansere 

ilerleme oranlarına sahiptirler. Tüm adenomlara kıyasla bu oran oldukça 

yüksektir. Ayrıca bu risk 55 yaşla birlikte %25’e 80 yaşında ise %40’lara 

çıkmaktadır. Senelik adenomdan kansere ilerleme adenomun hangi 

özellikleri taşıdığına bağlı olarak değişir. Örneğin en az 10 mm boyutlarında 

bir adenomun yıllık risk % 3 tür ; villöz mimari taşıyan adenomda % 17 ve 

yüksek dereceli displazi de ise % 37’dir (37). Bu oranlardan da anlaşıldığı 

üzere , yüksek dereceli displazi (HGD) adenomun kansere ilerleme riski en 

yüksek özelliğidir. Bununla birlikte, daha önce tarif edilen adenom-karsinom 

sekansı doğrultusunda yüksek dereceli displazinin büyük lezyonlarda 

bulunma olasılığı daha yüksektir: adenomatöz lezyon boyutunda artma ile 

yüksek hücreli displazi oranları da artacaktır (39).  

        Hastanın ilerleyen yaşı da, polip boyutu ve histolojik tipi bağımsız olarak 

adenomda HGD olasılığını artırır. Kolonoskopi ile saptanan çoğu adenom (% 

60-75) 10 mm çapından daha küçüktür (39). Çapı 10 mm den geniş 

adenomlar KRK oluşumu açısından daha yüksek risk altındadır ve aynı 

zamanda adenom çapının 10 mm den geniş olması metakron kanser gelişimi 

için bir risk faktörüdür (38). Metakron tümör başlangıçta 20 mm üzerinde 

advanced adenomu olanların %20 sinde vardır. KRK risk faktörü kişinin 

hayatı boyunca sahip olduğu adenom sayısı ile yakın ilişkilidir. Bir veya iki 

küçük tübüler adenomu olan hastalar polipektomi yapılarak kür sağlanabilir 

ve bu durum metakron kolorektal kanser riskini artırmaz (36). Bunun aksine 

bir veya daha fazla advanced adenom bulunması metakron tümor oluşumu 

riskini artırır. Metakron KRK riski advanced adenom sayısı ile artar. Büyük 

polip boyutu (≥ 10 mm) ve kolonda proksimal yerleşimli olması ileriye dönük 

takiplerinde malignite açısından ayrıntılı incelenmesini gerektirir (39). 

Metakron tümör   oluşma riski ilk muayenede advanced adenomu 1 tane 
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olanlarda %9, 5 tane olanlarda % 24 olup başlangıç değerlendirmedeki 

advanced adenomu sayısı ile risk doğru orantılıdır. 

 

2.3. GENETİK FAKTÖRLER 

        Ailesinde KRK öyküsü olan bireylerin kendilerinde KRK gelişme riski 

yüksektir. 27 çalışmanın değerlendirildiği bir metaanalizde birinci derece 

yakınında KRK olan bireylerde aile öyküsü olmayanlara göre 2-2.5 kat KRK 

gelişme riski vardır. Eğer birden fazla birinci derece yakında varsa ya da 

yakınlarından biri 45 yaşından önce tanı almış ise risk daha da artar. Ailede 

kolorektal adenom öyküsü olması da KRK riskini artırır. Bazı yatkın genler 

(APC geni, p53 geni veya MMR özellikle MSH2, MLH1 ve MSH6 genlerinde 

mutasyon) aile öyküsü ile artmış risk arasındaki ilişkide rol oynar. Bilinen 

genetik sendromlar tüm KRK olgularının sadece küçük bir kısmını oluşturur 

(%2-4). Kolorektal kanserli hastaların %25’inde genetik yatkınlık olmaksızın 

aile öyküsü vardır (13,16,40,41). 

Ailesel Kolon Kanserleri  

Familyal Adenomatozis Poliposis Koli (FAP)  

      FAP tüm kolorektal kanser insidansının %1’ini oluşturur. Hastalarda 10’lu 

ve 30’lu yaşlar arasında gelişen yüzlerce hatta binlerce kolon polibiyle 

karakterize olup, kolon cerrahi olarak rezeke edilmezse 40 yaşında hastaların 

%100’ünde kolorektal kansere dönüşür (16). FAP, 5. kromozomun kısa 

kolunda lokalize adenomatous poliposis coli (APC) geninin mutasyonundan 

köken alan, %100 penetrasyonla otozomal dominant geçişli bir hastalıktır 

(16,32). Adenomun gelişme yaşı ortalama 16’dır. Bu sebeple kolorektal 

kansere dönüşüm yaşı ortalama 39’dur. Risk gruplarının araştırılması ve 

taranması genellikle gerekli olup (genelde 12 yaşından sonra) bireylere 

proflaktik kolektomi önerilir. Attenüe FAP, daha geç yaşlarda ortaya 

çıktığından (ortalama 44 yaş civarı) ve daha az polip varlığından dolayı 

gözden kaçabilir. Bu tip, kolonun sol tarafında sağdan daha fazla görülür 
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(42,43). FAP hastalarında ekstrakolonik manisfestasyonlar da gelişebilir ve 

bunlar gastrik polipler, tiroid karsinomu, mandibuler osteomlar, retinal 

pigment epitelyum konjenital hipertrofisi, sebase ve epidermal kistler ve 

fibromlar (Gardner Sendromu) veya santral sinir sistemi tümörleridir (Turcot 

Sendromu) (33). FAP mutasyonları ailesinde FAP öyküsü olmayan 

hastalarda spontan gelişir. FAP için en sık kullanılan genetik test (APC) 

mutasyon analizidir. FAP’lı ailelerin sadece %80 civarında mutasyon 

olduğundan, testin pozitif prediktif değeri riskli aile bireylerinde en yüksektir 

(13). 

Herediter Nonpoliposis Kolon Kanseri (HNPKK)  

     Kolorektal kanserlerin %1-6’sını HNPKK (Herediter Nonpolipozis 

Kolorektal Kanser) oluşturur ve Lynch sendromu olarak adlandırılır. FAP’dan 

farklı olarak adenomatöz kolonik poliplerle ilişkili değildir. Lynch Sendromu I 

ve II’ yi içerir. 

Lynch I: Kolon dışı tutulumun olmadığı bu grupta tümör, genellikle 

erken yaşlarda başlayıp %70 oranında proksimal kolonu tutar. 

Lynch II: Başta endometriyum, over, üreter, renal pelvis, mide, ince 

barsak, hepatobiliyer sistem olmak üzere kolon dışı tümörlerin eşlik ettiği 

gruptur. 

Lynch I ve II sendromlarında ağırlıklı olarak sağ kolon kanser riski 

artmıştır (44-46). 

     Belirgin özellikleri kolon poliplerinin her zaman olmasa da tercihen 

proksimal ya da sağ kolonda yerleşmeleridir. Bu yassı ve minik poliplerde 

kansere ilerleme hızı artmış olup ortalama kolorektal kanser başlangıç yaşı 

43’tür. HNPKK’nın yaşamboyu KRK riski %80, endometrial kanser riski %40 

civarı ve diğer tüm kanserler için %10’dan azdır (47). HNPKK otozomal 

dominant geçişlidir. Kötü differansiye olmasına rağmen benzer yaştaki 

sporadik tümörlerden daha iyi prognoza sahiptir. HNPKK’lı bireylerin 25 

yaşından başlayarak iki yılda bir kolonoskopi, aralıklı olarak pelvik USG ve 

riskli kadınlarda endometrial biyopsi önerilir. HNPKK çeşitli genlerin 

(mismatch repair genes) özellikle 2. kromozomdaki hMSH2 (human mutS 
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homolog 2)  ve 3. kromozomdaki hMLH1 (human mutL homolog 1) genlerinin 

mutasyonuyla ilişkilidir. Bu mutasyonlar DNA replikasyonunda hataya yol 

açarak DNA instabilitesi ve bunun sonucu olarak tümör gelişmine yol açabilir. 

50 yaş altı KRK hastalarında veya ailesinde KRK ya da endometrial kanser 

öyküsü olan hastalarda tümör hücrelerinin DNA analizi veya parafin 

bloklarının immünohistokimyasal boya ile MSI (mikrosatellit instabilite) 

yönünden araştırılması HNPKK tanısı sağlayabilir (42). Ayrıntılı ailevi 

anamnez tüm hastalardan alınmalı ve Amsterdam kriterlerleri veya Bethesda 

klavuzu kullanılarak potansiyel olarak etkilenmiş kişiler tespit edilmelidir 

(47,48). Gözden geçirilmiş Bethesda kılavuzu ve Amsterdam kriterleri I ve II 

HNPKK açısından riskli bireyleri saptamada bir Bethesda kriteri veya tüm 

Amsterdam kriterlerinin olması gerekmektedir. 

 

Bethesda kılavuzu:  

• Erken kolorektal kanser (50 yaş öncesi). 

 •Yaştan bağımsız olarak, senkron, metakron kolorektal veya diğer HNPKK 

ilişkili tümörlerin varlığı.  

• 60 yaşından önce yüksek miskrosatellit instabilite içeren kolorektal kanser. 

• HNPKK ilişkili tümörlü bir veya daha fazla birinci derece yakında kolorektal 

kanser tanısı ve kanserlerden birinin tanısının 50 yaş öncesinde konmuş 

olması.  

• Yaşdan bağımsız HNPKK ilişkili tümörlü iki veya daha fazla birinci veya 

ikinci derece yakınında kolorektal kanser tanısının varlığı.  

Amsterdam I ve II kriterleri  

• 50 yaşından önce kolorektal kanser (veya ekstrakolonik HNPKK ilişkili 

tümör) tanısı almış bir kişi.  

• Birisinin diğer ikisiyle birinci derece akraba olduğu üç akraba kişinin 

etkilenmiş olması.  
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• İki ardışık kuşak etkilenmiş olmalı.  

• FAP dışlanmış olmalı.  

• Tümörler patolojik tanıyla teyit edilmeli. 

 

 

2.4. KOLOREKTAL KANSER PATOGENEZİ 

        İnflamatuar barsak hastalığı zemininde gelişenler dışında hemen tüm 

kolorektal kanser vakalarının günümüzde adenom zemininde geliştiği 

düşünülmektedir (49). Normal kolonik epitelin displastik epitele dönüşümü ve 

multiple klonal genetik değişikliklerin akümülasyonu sonucu, displastik 

epitelin karsinoma ilerlemesine adenom-karsinom hipotezi denilmiştir ve artık 

bu kavram günümüzde kolorektal kanser patogenezinde kabul görmektedir 

(50, 51). 

        Bir toplumda adenomların görülme sıklığı ile o toplumdaki kolon kanseri 

prevelansı birbirleri ile korelasyon göstermektedir. Bir toplumda kolon kanseri 

insidansı ne kadar fazla ise o toplumda adenom görülme sıklığı da o kadar 

fazladır (50). Adenom ve karsinomların yaş dağılım eğrilerine bakıldığında 

her ikisinin de yaşla birlikte prevelansının arttığı izlenmektedir, fakat 

adenomların tespit edilmesi ve prevelansları kolorektal kanserlerden 5 yıl 

daha erken pik yapmaktadır. Buna ek olarak adenomlar farklı coğrafik 

bölgelerde farklı prevelanslara sahip olup bu durum o bölgelerdeki kolorektal 

kanser insidansı ile korelasyon göstermektedir. Bu da yine adenom-karsinom 

hipotezini desteklemektedir(51). Klinik çalışmalarda adenom ve karsinomların 

anatomik dağılımları benzer olarak distal kolondan splenik fleksuraya kadar 

olan bölgede daha sık bulunmuştur ve sol kolondaki adenomlarda daha ciddi 

displazi veya invaziv adenokarsinomlar tespit edilmiştir. Sonuç olarak 

adenomatöz poliplerin endoskopik olarak çıkarılmasının uzun dönemde 

kolorektal kanser riskini azaltacağı düşünülmektedir (51).  
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        Kolorektal kanserlerin adenomlardan geliştiği gösterilmiştir ve bunun en 

destekleyici ve güvenilir bulgusu ise prekürsör lezyonların (adenomların) 

endoskopik olarak çıkarılması sonucunda kolorektal kanser gelişiminin 

önlemiş olmasıdır. Ayrıca proktosigmoidoskopik taramalarla rektal kanser 

insidansı ve mortalitesinde azalma izlenmiştir (50, 51).  

        Kolorektal kanserin gelişimi, adenomdan karsinoma ve metastatik 

hastalığa doğru ilerleyen aşamalardaki güçlü genetik değişikliklerle 

korelasyon göstermektedir. En sık ortaya çıkan genetik değişiklikler tüm 

kolorektal kanserlerin % 85 kadarında görülen allel kaybı ya da 

heterozigotluğun kaybolması, kromozomal amplifikasyonlar ve 

translokasyonlardır. Tüm bu genetik değişiklikler, kromozomal instabilite 

yolağı ya da diğer bilinen şekliyle mikrosatellite stabilite yolağının 

karakteristiğidir. Geri kalan % 15 oranındaki kolorektal kanserlerde ise 

çerçeve kayması mutasyonu ya da baz çifti yer değiştirmeleri 

gözlenmektedir. Bu baz çiftleri genelde kısa, birbirinin arkası sıra gelen 

ve tekrarlayan sekanslar olmakta ve bunlara mikrosatellite denilmektedir. Bu 

durum genellikle DNA mismatch (yanlış eşleşme) tamir genlerindeki 

fonksiyon kaybı sonucunda ortaya çıkmakta ve mikrosatellite instabilite 

yolağından bahsedilmektedir. Bu defekti olan tümörlerin fenotipi yüksek 

sıklıkta mikrosatellite instabilite fenotipi olarak adlandırılmaktadır. Yapılan 

son klinik ve patolojik çalışmalarda kolorektal tümörlerin bu iki farklı 

mutasyonel yolaktan çıktığı tanımlanmıştır. Yüksek sıklıkta mikrosatellite 

instabilite proksimal kolondan splenik fleksuraya kadar olan bölgede daha sık 

görülmektedir (52). 

      Adenoma-karsinom hipotezinde onkogenlerin aktivasyonu, tümör 

süpresör genlerin inaktivasyonu önemli rol oynamaktadır (53).  

Onkogenlerin aktivasyonu: Karsinogenezin olması için mutlaka mutasyonel 

değişikliklerle onkogenlerin aktivasyonu gereklidir. Sadece bir allelde 

meydana gelen değişiklikler malign transformasyonu indükleyebilir. Kolonik 

neoplazmlarda en sık görülen onkogen aktivasyonları c-K-ras ve c-myc 

onkogenlerinde; daha az sıklıkta ise c-src, c-myb ve c-erb-b2’ de olur (53,54). 
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Tümör süpresör genlerin inaktivasyonu: Normalde tümör gelişimini inhibe 

eden genlerdir ve kolorektal kanser patogenezinde önemli rol oynarlar. 

Kolorektal tümörlerde sıklıkla bu genler inaktive olmuştur. 5q, 18q ve 17p 

kromozumunda lokalize tümör süpresör genlerin fonksiyon kaybı 

karsinogenezde önemli role sahiptir (50,53,54). 18. kromozomda lokalize 

olan bir tümör süpresör gen de DCC (deleted in colorectal cancer) genidir. 

Kolorektal kanserlerde % 73 ve adenomlarda % 11 oranında görülür (53, 55). 

17. kromozomun kısa kolunda lokalize p53 allelinde nokta mutasyon sonucu 

delesyon olması adenomdan karsinoma progresyona sebep olur ve kötü 

prognoz ile ilişkilidir. Kolorektal kanserlerde 17p kaybı % 75-95 oranında 

görülmekteyken adenomlarda çok daha az görülür (53, 56). Sonuç olarak; 

APC (adenomatous polyposis coli) genindeki mutasyonlar, DNA 

metilasyonu, epitel hücrelerinde hiperproliferasyona sebep olur. Aynı 

zamanda c-K-ras onkogeninde mutasyonların birikimi, p53 ile DCC tümör 

süpresör genlerindeki delesyonlar, yanlış eşleşmeler sonucu ortaya çıkan 

mikrosatellit instabilite hücresel atipiye sebep olmakta ve malignite gelişimi ile 

sonuçlanmaktadır (50). 

2.5. KOLOREKTAL KANSERLERDE TARAMA 

       Kolonda eş zamanlı olarak iki farklı bölgede kanser 

belirlenmesine ‘’senkron tümör’’ adı verilir ve bu tür tümörlere % 2-12 

oranında rastlanır. Buna tipik bir örnek eş zamanlı olarak, kolonun hem sağ 

yarısında, hem de rektum bölgesinde kanser olmasıdır. Kolonda, farklı 

zamanlarda ve farklı bölgelerde kanser çıkmasına ise ‘’metakron 

tümör’’ adı verilir. Rektum kanseri  tedavisi gören bir hastada, beş yıl sonra 

kolonun sağ yarısında kanser belirlenmesi buna uygun bir örnektir. Kolon 

kanserinin karaciğere sıçraması veya metastaz yapması ise farklı bir 

durumdur (63). KRK tanısı konan hastalarda, kolonda aynı anda ikinci bir 

kanserin de bulunması (senkron kolon kanseri) ya da daha sonra ikinci bir 

kanser gelişme (metakron kolon kanseri) olasılığı, normal popülasyona göre 

yaklaşık 3 kat artmıştır ve ortalama %5 civarındadır (64). HNPKK ve ülseratif 

kolit (ÜK) hastalarında ise, senkron kolon kanserine daha sık oranda 

http://www.taviloglu.com/bagirsak-hastaliklari/rektum-kanseri.html
http://www.taviloglu.com/bagirsak-hastaliklari/rektum-kanseri.html
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rastlanır. Senkron kanserlerde prognoz, evresi ileri olan tümöre göre 

değerlendirilir. Metakron kanserle rin yarıya yakın bir bölümü, ilk tümörden 

yaklaşık 5-7 yıl sonra ortaya çıkar. İkinci lezyonlar, genellikle kolonun ilk 

lezyondan daha uzak bir bölgesinde gelişirler (65, 66). 

        KRK’lara sık olarak rastlanmakta ve ciddi boyutta sağlık problemleri 

oluşturmaktadır, prekürsör lezyonları (adenomlar) bulunmaktadır, nispeten 

yavaş büyümekte ve bu nedenle çoğu olguda tanı ve tedaviye zaman 

tanımaktadır, ayrıca hastalığı saptamaya yönelik uygun tarama testleri de 

mevcuttur (67, 68). 

       Kanser taramaları, hastalıkları erken evrede yakalamak, böylece ileri 

evredeki hastaların insidansını azaltmak ve bu yolla mortaliteyi düşürmek 

amacına yöneliktir. KRK için yapılan tarama testlerinin de, gerek KRK 

olgularını erken evrede yakalamak gerekse adenomları saptayarak çıkartmak 

yoluyla bu beklentileri karşıladığı bildirilmektedir (69). 

        Tarama programlarında hastalar risklerine göre katagorilere ayrılmakta 

ve tarama yöntemlerinin tipi ve kullanım sıklığı da risk katagorilerine bağlı 

olarak belirlenmektedir. Risk grupları üçe ayrılmaktadır.  

Ortalama riskli hastalar: Elli yaşın üzerinde, kendilerinde ya da ailesinde 

KRK ya da polip olmayan, ayrıca ülseratif kolit ya da Crohn koliti gibi kanser 

predispozisyonuna sahip hastalıkları bulunmayan fertlerdir. Bu grup, taranan 

popülasyonun yaklaşık %70’ini oluşturmaktadır. 

Orta derecede riskli hastalar: Birinci dereceden akrabalarından birisinde 60 

yaşından sonra KRK saptanmış olanlar bu grupta yer alır. Bu kişilerde KRK 

gelişme riski ortalama riske sahip hastaların iki katıdır. Yine bu grupta 40 

yaşında KRK gelişme riski, genel popülasyonda 50 yaşında görülen KRK 

gelişme riskine eşittir. Ayrıca, kuvvetli aile öyküsüne sahip olan (çok 

sayıda birinci derece akrabasında KRK gelişen ya da birinci dereceden 

akrabalarından birinde 60 yaş altında KRK gelişen) hastalar da bu gruba 

girer. Bu fertlerde KRK kanser gelişme riski, ortalama risk grubunun 3-4 

katıdır.  
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Yüksek riskli hastalar: FAP ya da HNPKK gibi herediter kanser 

sendromlarına sahip olan (ülseratif kolit ya da Crohn koliti ile beraber ya 

da değil) fertlerdir (67, 70). KRK için uygulanan tarama programlarında 

çeşitli testler kullanılmaktadır. Bu testler başlıca dışkı testleri (stool tests) ve 

yapısal incelemeler (structural exams) olarak iki gruba ayrılabilir: 

Dışkı testleri: Gayak-bazlı dışkıda gizli kan testi (guaiac-based fecal occult 

blood test: gFOBT), fekal immünokimyasal test (Fecal immunochemical test: 

FIT) ve dışkı DNA testi (stool DNA: sDNA); 

Yapısal incelemeler: Fleksibl sigmoidoskopi (FSIG), kolonoskopi, çift 

kontrastlı baryum grafisi (double-contrast barium enema:DCBE), komputerize 

tomografik kolonografi ya da sanal kolonoskopi (CTC:virtuel colonoscopy). 

Dışkı testleri KRK’ların saptanmasında, yapısal incelemeler ise ilave olarak 

adenomatöz poliplerin de ortaya çıkartılmasında rol oynarlar. 

         Dışkı testleri evde de uygulanabilen, barsak hazırlığına ihtiyaç 

göstermeyen özelliklere sahip olsalar bile; kanser önlenmesinde 

invazif testlere kıyasla daha etkisiz oldukları, KRK’ların saptanmasında işe 

yarayabilmeleri için sık aralıklarla tekrarlanmaları gerektiği ve eğer pozitif 

çıkarlarsa invazif testlerin devreye girmesi gerekeceği vurgulanmalıdır. KRK  

önlenmesi KRK tarama testlerinin temel amacı olduğundan, eğer olanaklar 

müsaitse ve taranacak fertler de invazif testlere rıza gösteriyorsa, 

taramalarda yapısal incelemelerin kullanımı teşvik edilmelidir. FSIG, DCBE 

ya da CTC testi pozitif çıktığında, araştırmaya pankolonoskopi ile devam 

edilmelidir. Özet olarak bu testlerden her birisinin kendine özel avantaj ve 

dezavantajları vardır ve duruma göre ya tek başlarına ya da diğerleriyle 

kombine olarak kullanılabilirler (69, 71). 

       Adenomatöz polipler ve KRK’ların erkenden yakalanması amacıyla 

yapılacak tarama ve izleme programları üzerinde uzlaşıya varmak için, ACS 

(American Cancer Society), USMSTF (US Multi-Society Task Force on 

Colorectal Cancer) ve ACR (American College of Radiology) gibi dernekler 

beraberce konsensus çalışmaları yürütmektedirler. Bu çerçevede 2001 

yılında tam güncelleme, 2003 yılında teknolojik güncelleme, 2006 yılında 
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post-polipektomi ve KRK rezeksiyonu sonrası takip konusunda güncelleme 

ve en son olarak da 2008 yılında tam güncelleme yapılmıştır (71). Risk 

gruplarına göre önerilen tarama ve takip programları özet olarak Tablo 2 ve 

Tablo 3’te gösterilmiştir. 

 

       Aşağıdaki tarama seçenekleri, ortalama riskli yetişkinlerde 50 yaşından 

sonra başlayarak KRK taraması için kabul edilebilir alternatiflerdir. Aşağıdaki 

her bir testin, önleme potansiyeli, doğruluk, maliyet ve potansiyel zararlarına 

ilişkin kendine özgü özellikleri vardır; şahıslara aşağıdaki seçeneklerden birini 

seçerken karara varmaları için fırsat sunulmalıdır. Rehber geliştirme 

komitesinini fikrine göre, kolon kanserinin önlenmesi KRK taramalarının 

temel amacıdır. Eğer olanaklar müsaitse ve hastalar invazif testlere tabi 

tutulmayı kabul ediyorlarsa, erken kanseri ve adenomatöz polipleri saptamak 

için planlanmış testler teşvik edilmelidir. 
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Tablo 2. 50 yaş ve üzerindeki ortalama riske sahip kadın ve erkeklerde KRK ve adenomların 

erken tespiti için tarama rehberi 

Adenomatöz polipleri ve kanseri tespit eden testler 

Test Sıklığı Karara varmak için temel konular 

Splenik fleksuraya kadar ya da 40 

cm’ye kadar fleksibl sigmoidoskopi 

(FSIG) 

Her 5 yılda bir ya da • Tam ya da kısmi barsak hazırlığı gerekir 

• Genellikle sedasyon kullanılmaz, bu nedenle işlem 

sırasında bazı sıkıntılar olabilir 

• Sigmoidoskopinin koruyucu etkisi esas olarak 

muayene edilen kolon bölümü ile sınırlıdır 

• Hastalar, sigmoidoskopideki pozitif bulguların 

genellikle kolonoskopiye yönlendireceğini 

anlamalıdır. 

Kolonoskopi Her 10 yılda bir ya da • Tam barsak hazırlığı gereklidir  

• Şuur açıkken sedasyon çoğu merkezde kullanılır, 

hastalar iş gününü kaybedecektir ve tesisten 

transport için 

refakatçi gerekecektir 

• Nadir fakat potansiyel olarak ciddi olabilen 

perforasyon ve kanama riski vardır; risklerin çoğu 

polipektomi ile ilgilidir. 

Çift kontrastlı kolon grafisi (DCBE) Her 5 yılda bir ya da • Tam barsak hazırlığı gereklidir 

• Hastalarda >6mm’lik bir yada daha fazla polip 

varsa, kolonoskopi önerilecektir; takip 

kolonoskopisi tam barsak hazırlığı gerektirecektir 

• DCBE’nin riskleri düşüktür, nadiren perforasyon 

olguları bildirilmiştir 

Sanal kolonoskopi (CTC) Her 5 yılda bir Tam barsak hazırlığı gereklidir  

• Hastalarda >6mm’lik bir ya da daha fazla polip 

varsa, kolonoskopi önerilecektir; eğer aynı gün 

kolonoskopi mümkün değilse, kolonoskopiden önce 

ikinci kez tam barsak hazırlığı gerekecektir 

• CTC’nin riskleri düşüktür, nadiren perforasyon 

olguları bildirilmiştir 

• Ekstrakolonik anormallikler CTC’de 

tespit edilebilir ve daha ileri değerlendirmeyi 

gerektirir 

Kanser için hassas gayak-bazlı gaitada 

gizli kan testi (GFOBT) 

Yıllık • Pozitif testler, artmış kolon kanseri ve ilerlemiş 

neoplazi riskleriyle birliktedir; eğer test sonuçları 

pozitifse kolonoskopi önerilmelidir 

• Eğer test negatif ise, yıllık olarak tekrarlanmalıdır  

• Hastalar, bir kez yapılan testin muhtemelen etkisiz 

olduğunu anlamalıdırlar. 

Kanser için hassas fekal 

immünokimyasal test (FIT) 

Yıllık 

Kanser için hassas dışkı DNA testi 

(sDNA) 

Sıklığı belirsiz • Yeterli bir test örneği alınmalı ve laboratuara nakil 

için uygun koruyucu maddelerle paketlenmelidir 

• Halen mevcut testlerin birim fiyatı, diğer dışkı 

testlerinden önemli derecede yüksektir. 

• Test pozitifse, kolonoskopi önerilecektir. 

• Eğer test negatifse, testi tekrarlamak için gereken 

uygun aralık belirsizdir. 

FSIG (Flexible sigmoidoscopy), CTC (Computed tomographic colonography), DCBE (Double-contrast barium 

enema),GFOBT (Guaiac-base fecal occult blood test), FIT (Fecal immunochemical test), sDNA (stool DNA test), 

KRK (Kolorektal kanser) 
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Tablo 3. Artmış veya yüksek riskli kişilerde KR adenom ve kanserlerin erken 

tespiti için tarama ve takip rehberi 

Önceki kolonoskopisinde polip hikayesi bulunan artmış riskli hastalar 

Risk Kategorisi  Başlama Yaşı  Öneriler  

Küçük rektal hiperplastik polipleri 

olan hastalar 

- • Ortalama riskli fertler 
için önerilen aralıklarla 
kolonoskopi ya da diğer 
tarama seçenekleri 

 

Düşük grade displazili 1 ya da 
2 küçük tubuler adenomu olan 
hastalar 

Başlangıçta yapılan polipektomiden 5-10 

yıl sonra 

• Kolonoskopi 

1-3 arası adenomları olan, ya da 

>1cm’lik 1 adenomu olan, ya da 

yüksek grade displazisi ya da villöz 

özelliklere sahip herhangi bir 

adenomu olan hastalar 

Başlangıçta yapılan polipektomiden 3 yıl 

sonra 

• Kolonoskopi 

Tek bir muayenede >10 adenomu 

olan hastalar 

Başlangıçta yapılan polipektomiden <3 yıl 

sonra 

• Kolonoskopi  

Piecemeal olarak çıkartılan sesil 

adenomlu  hastalar 

Tam olarak çıkartıldığını doğrulamak için 

2-6 ay sonra 

• Kolonoskopi  

Kolorektal kanserli artmış riskli hastalar 

Kolon ve rektum kanserli hastalara 

yüksek kalitede perioperatif temizlik 
yapılmalıdır 

Eğer cerrahi sırasında rezeke edilemeyen 

metastazlar bulunmuyorsa, kanser 

rezeksiyonundan 3-6 ay sonra; alternatif 

olarak, kolonoskopi intraoperatif olarak da 

yapılabilir 

• Kolonoskopi 

Kolon ve rektum kanseri için küratif 

rezeksiyon uygulanan hastalar 

Rezeksiyondan 1 yıl sonra (ya da kolondaki 

senkron hastalığı temizlemek için yapılan 

kolonoskopiden 1 yıl sonra) 

• Kolonoskopi  

Aile öyküsü olan artmış riskli hastalar 

60 yaşından önce birinci dereceden 

akrabasında ya da herhangi bir yaşta 

iki ya da daha fazla birinci dereceden 
akrabasında, KRK ya da adenomatöz 

polipleri olanlar 

40 yaşından önce ya da yakın aile 

bireylerindeki en genç olgudan 10 yıl önce 

• Kolonoskopi 

≥60 yaşında birinci dereceden 

akrabasında KRK ya da adenomatöz 

polipleri olan, ya da 2 ikinci 

dereceden akrabasında KRK olanlar 

40 yaşında Ortalama riskli fertler 

için önerilen aralıklarla 

tarama seçenekleri 

uygulanır 

Yüksek riskli hastalar 

Genetik olarak tanısı konmuş 
FAP’lılar ya da genetik test kanıtı 

olmayan ve FAP’tan kuşkulanılanlar 

10 ya da 12 yaşında Ferdin genetik anomali 

taşıyıp taşımadığını 
belirlemek için yıllık 
FSIG ve genetik 

testlerin gerekliliği 

konusunda danışma 

Genetik ya da klinik olarak HNPCC 

tanısı konanlar, ya da HNPCC 

açısından yüksek riskli olanlar 

20 ila 25 yaşında ya da yakın aile 

bireylerindeki en genç olgudan 10 yıl önce 

Her 1 ila 2 yılda bir 

kolonoskopi yapılmalı 

ve genetik testlerin 

gerekli olup olmadığı 

konusunda danışılmalı 

Inflamatuar barsak hastalıkları, 

kronik ülseratif kolit ve Crohn koliti 

Kanser riski, sol taraflı kolitin 

başlangıcından 12-15 yıl sonra ya da 

pankolitin başlangıcından 8 yıl sonra 

önemli olmaya başlar 

Displaziyi araştırmak 

için yapılan biyopsilerle 

birlikte kolonoskopi 
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2.6. KOLOREKTAL KANSERLERDE KLİNİK VE TANI 

       Kolon kanserli hastaların çoğu, semptomlar ortaya çıktıktan sonra 

tanınmaktadır. Erken evrede hastalar asemptomatiktir veya şüpheli karın 

ağrısı, meteorizm, barsak hareketlerinde değişiklik, rektal kanama 

yakınmaları olabilir (57). Klinik bulgular genellikle daha çok primer tümörün 

yerleştiği lokalizasyona göre ortaya çıkmaktadır. Sağ kolon tümörlerinde 

barsak alışkanlığında herhangi bir değişiklilik olmaması tipiktir. 

Ancak, mukus sekrete eden büyük tümörler diareye neden olabilir (58). Sağ 

kolon tümörleri daha çok dışkılamayla birlikte genellikle fark edilmeyen kronik 

kan kaybı ve buna bağlı yorgunluk, halsizlik ve çarpıntı ile sonuçlanan demir 

eksikliği anemisi ile kendini göstermektedir (58). Sağ kolon kanserinde ayrıca 

müphem karın ağrısı, kilo kaybı ve batında kitle görülebilmektedir (57). 

Sol kolon tümörlerinde barsak alışkanlığında değişiklik ve dışkılamayla taze 

renkli kanama yakınmaları ön plana çıkmaktadır. Özellikle alt kadranları tutan 

karın ağrıları kramp tarzında olup, barsak hareketleri ile birlikte artıp 

azalabilirler. Barsak alışkanlığındaki değişiklikler dışkılama sıklığı, dışkının 

kıvamı ve şekli ile ilgilidir. Dışkılama sıklığı tıkanmaya yol açan tümörlerde 

azalırken, mukus salgılayan veya kanamaya yol açan tümörlerde artmaktadır 

(50). Kolon kanserli hastaların bir kısmı kolonik tıkanma ve perforasyon gibi 

akut semptomlarla hekime başvurabilirler. Kolonik tıkanma ileri evre 

tümörlerde ve özellikle de yaşlı hastalarda görülmektedir. Tam tıkanma 

hastaların %10’undan azında ortaya çıkmakta ve bu tablo acil tanı ve cerrahi 

tedaviyi gerektirmektedir. Bu hastalar gaz gaita çıkaramama, bulantı kusma, 

abdominal distansiyon, kramp tarzındaki karın ağrısı yakınmaları ile acile 

başvurmaktadır. Hastalar acil operasyona alınmaz ise kolonik perforasyon 

sonucu fekal peritonit ve sepsis tablosu görülebilir (57). Çok nadir olarak, 

kolon kanserlerinin ilk bulgusu, metastaz yaptığı organa ait klinik tablo ile 

ortaya çıkmaktadır. Masif karaciğer metastazı sarılık ve kaşıntıya yol açabilir. 

Asit nedeniyle distansiyon görülebilir (58). 
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       Kolorektal kanserle ilişkili semptomlar gastrointestinal kanama, barsak 

alışkanlığında değişiklik, karın ağrısı, kilo kaybı ve tıkanma bulgularıdır. 

Bunlar alarm semptomlarıdır (59).  

        Fizik muayenede ele gelen kitle olabileceği gibi dijital rektal muayenede 

kitle veya kanama bulguları saptanabilir. Adenopati, hepatomegali, sarılık ve 

akciğer bulguları metastatik hastalığın bulguları olarak saptanabilir. Sol kolon 

ve rektum tümörlerinde abdominal distansiyon ve kabızlık gibi bulgularla 

kendini gösteren tıkanma bulguları ön planda iken sağ kolon tümörleri daha 

sessiz seyreder.  

        Laboratuvar testlerinde demir eksikliği anemisi, elektrolit dengesizliği ve 

karaciğer fonksiyon testlerinde bozukluk tespit edilebilir. Karsinoembriyonik 

antijen (CEA) düzeyi yüksek olabilir ve bu düzeyin postoperatif dönemde 

normale dönmesi yapılan cerrahinin etkinliğini gösterir (50). Tümör yeri 

distalde de olsa senkron  tümör, polip vb. atlanmaması için operasyon öncesi 

evrelemede tüm kolonoskopi yapılması şarttır. Primer tanıdan itibaren 

hastalığın yaygınlığı araştırmak için tam bir hikaye, fizik muayene, 

laboratuvar testleri, kolonoskopi ve bilgisayarlı tomografi yapılmalıdır (61). 

 

2.7. KOLOREKTAL KANSERLERDE EVRELEME 

Kolon kanserlerinin evrelenmesinde günümüze kadar 3 farklı sınıflama 

kullanılmıştır;  

1.Dukes sınıflaması  

2.Astler-Coller sınıflaması  

3.TNM sınıflaması 
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2.7.1. Dukes Evrelemesi  

      Dukes klasifikasyon sistemi daha önce kullanılan ve modifikasyonları 

olan bir sistemdir.  

A evresi: Mukoza, submukoza, ve muskularis propria tutulmuştur.  

B evresi: Mukoza, submukoza, muskularis propria ve seroza yani tüm duvar 

tutulmuştur.  

C evresi: Lenf nodu tutulumu vardır.  

D evresi: Uzak metastaz mevcuttur. 

 

2.7.2. Modifiye Astler-Coller (MAC) evrelemesi  

A: Tümör sadece mukozadadır.  

B1: Muskularis propria tutulmuştur.  

B2: Seroza invazedir.  

B3: Tümör seroza dışına çıkmış, komşu organ invazyonu vardır.  

C1: B1 ilaveten lenf nodu tutulmuştur.  

C2: B2 ilaveten lenf nodu tutulmuştur.  

C3: B3 ilaveten lenf nodu tutulmuştur. 

 

2.7.3. TNM evrelemesi  

      KRK evrelemesinde günümüzde ‘American Joint Committee on Cancer’ 

(AJCC) Tumor Nod Metastaz (TNM) klasifikasyonu kullanılmaktadır (62). 

       TNM sistemi primer tümörün barsak duvarına invazyonu (T evresi), 

metastatik rejyonel lenf nodu sayısı (N evresi) ve uzak metastaz varlığına (M 

evresi) dayanmaktadır.  
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2.8. KOLOREKTAL KANSERLERDE TEDAVİ 

2.8.1. Cerrahi Tedavi 

        Kolon adenokarsinomunun primer tedavisi, tümörlü barsak segmentinin, 

komşu mezenterin ve direne olan lenf nodlarının cerrahi olarak çıkarılmasıdır 

(72,73). Tümörün anatomik lokalizasyonuna göre rezeksiyon yapılır. Sağ ve 

sol kolon tümörlerinde sırasıyla sağ veya sol hemikolektomi, sigmoid kolon 

tümörleri için geniş sigmoid rezeksiyon yapılır (73,74). Peritoneal yayılım, 

batında assit varlığı, çok sayıda hepatik metastaz varlığı ve çok sayıda 

pulmoner metastaz varlığında palyatif cerrahi tedavi yapılır. Ancak; soliter 

akciğer ve karaciğer lezyonlarında küratif rezeksiyon yapılması doğru bir 

yaklaşımdır. Karaciğer ve akciğerde rezektabl metastaz gelişmiş olan 

seçilmiş hastaların %25-40’ında cerrahi küratifdir. Günümüzde kolon 

tümörlerinin rezektabilitesi %92, kür amaçlı yapılan operasyonlarda ölüm 

oranı %2’dir. Cerrahi sonrası 1. yıl içindeki endoskopik kontrol, olabilecek 

cerrahi sınır nükslerinin saptanmasında önemlidir. Obstrüksiyon yapmış veya 

perfore olmuş kanserlerde küratif ameliyat için her türlü gayret gösterilmelidir. 

Bu hastalarda prognoz kötüdür, ancak lezyonun hemen rezeke edildiği ve 

metastaz saptanmayan hastalarda 5 yıllık sağ kalım oranı %30’a 

yaklaşmaktadır (73,74). 

2.8.2. Adjuvan Radyoterapi 

        Nüks açısından yüksek riskli kolon kanseri hastalarında yapılan 

retrospektif çalışmalarda, oluşan yan etkiler nedeniyle adjuvan radyoterapinin 

küratif rezeksiyon sonrası standart olarak kullanılması önerilmemektedir. 

Ancak uygun lokalizasyonda irrezektabl rezidüel hastalığı olanlarda hasta 

bazlı düşünülebileceği yönünde görüşler vardır (75). 

2.8.3. Adjuvan Kemoterapi 

1. Evre 0 kolon kanseri: Mukozaya sınırlı hastalık vardır. Cerrahi, temiz 

sınırlar sağlanabilecek ise lokal eksizyon veya basit polipektomi; lokal 
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eksizyona uygun olmayan geniş lezyonlarda ise kolon rezeksiyonu şeklinde 

yapılır. Ek adjuvan tedavi gereksizdir (76). 

2. Evre I kolon kanseri: Lokalize kalma eğilimi nedeniyle yüksek kür oranı 

vardır (49). Bu evrede ek adjuvan tedaviye gerek yoktur (73).  

3. Evre II kolon kanseri: Amerikan Klinik Onkoloji Derneği (American 

Society of Clinical Oncology), evre II kolon kanseri hastalarında adjuvan 

kemoterapinin rutin kullanımını desteklememektedir. Antalya Konsensus 

toplantısında evre II kolon kanserinde, genç yaş, yetersiz lenf nodu 

çıkarılması, T4 hastalık varlığı, barsak tıkanıklığı veya perforasyonu 

nedeniyle operasyona girilmiş olması, az differansiye histolojiye sahip olma 

gibi yüksek riskli vakalarda adjuvan kemoterapinin uygun bir 

yaklaşım olduğu bildirilmiştir (77-79).  

4. Evre III kolon kanseri: Adjuvan kemoterapi bu evredeki hastalarda 

standart olarak kullanılmaktadır. Adjuvan kemoterapide 5-Flurourasil-

Leukovorin ile 6 aylık post-op kemoterapi bir seçenektir. Çok merkezli Avrupa 

kökenli bir çalışmada evre III kolon kanserli hastalarda peroral kullanılan bir 

kemoterapi ajanı olan kapesitabin ile standart 5-FU-Leucovorin rejimi 

karşılaştırılmıştır. Çalışma sonucu her iki koldaki ilaçların eşit etkinlikte 

olduğunu göstermiştir (80). MOSAIC çalışmasının 60 aylık takip sonuçlarına 

göre, adjuvan FOLFOX 4 (5-FU, Leukovorin, Oksaliplatin) rejimi, 5-FU-

Leukovorin kombinasyonundan üstün bulunmuştur (81). MOSAIC çalışması 

ile FOLFOX 4 rejimi rezeke evre III kolon kanseri hastalarında standart tedavi 

haline gelmiştir. 

5. Evre IV kolon kanseri: Evre IV kolon kanserli hastaların tedavisi 

hastalığın lokalizasyonuna bağlı olarak farklılıklar göstermektedir. Yalnız 

karaciğer veya akciğer metastazı olanlarda cerrahi, tek potansiyel küratif 

tedavi seçeneğidir (83,86). Sınırlı sayıda lezyon, yeterli karaciğer fonksiyonu 

ve ana vasküler yapılardan uzak olması durumlarında karaciğer metastazları 

rezeke edilebilir kabul edilmektedir. Yapılan randomize olmayan çalışmalarda 

5 yıllık yaşam süresinin %25-40 olması, cerrahi sınırın negatif olmasına 
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bağlıdır (83). Metastatik kolon kanseri için 5-FU, kapesitabin, irinotekan, 

oksaliplatin, bevasizumab, setuksimab ve panitumumab yurtdışında 

onaylanmış ve aktif olarak kullanılan kemoterapi ajanlarıdır. 

2.9. PROGNOZ 

Kolorektal kanserde prognoza etki eden faktörler: 

 Yaş 

 Evreleme 

 Tümörün lokalizasyonu 

 Tümörün çapı ve makroskopik gelişim paterni 

 Tümörün kolon duvarındaki invazyon derinliği 

 Obstrüksiyon-perforasyon varlığı 

 Lenf nodu metastazı ve metastatik lenf nodu sayısı 

 Histopatolojik tip 

 Tümörün diferansiyasyonu 

 Tümörün rezeksiyon sınırına uzaklığı 

 Eksize edilen lenf nodu sayısı  

 Anjiolenfatik invazyon 

 Perinöral invazyon 

 DNA polipoidi 

 18 q delesyonu 

 Tümör supresör ve apoptozis inhibitör gen ekspresyonu 

 Müsin antijenleri 
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       Çok genç ve çok yaşlı hastalarda görülen tümörler kötü prognozla 

ilişkilidir. Gençlerdeki kötü prognoz, tanıdaki gecikme, zeminde ülseratif kolit 

varlığı, taşlı yüzük hücreli ve müsinöz karsinomların daha sık görülmesi ile 

ilişkilidir. Kadınlarda prognoz daha iyidir. CEA seviyesinin 5.0 ng/ml den 

yüksek olması, tümörün evresinden bağımsız olarak prognoz üzerine kötü 

etkisi olduğu gösterilmiştir (82,83). Sol kolon karsinomlarının daha iyi 

prognozlu olduğu, sigmoid kolon ve rektumda olanların ise kötü seyirli olduğu 

gösterilmiştir. Kolorektal karsinomlar multifokal olabilirler. Sekron ya da 

metakron malignitesi olan hastaların sağ kalım oranı, soliter kolorektal 

karsinomlu hastalarınki ile benzerdir. Tümör evresi ilerledikçe prognozu 

kötüleşir. Obstruksiyon ve perforasyon ile gelen hastaların prognozunun kötü 

olduğu gösterilmiştir. Ekspansif sınırlı tümör ile komşu doku arasında 

inflamatuar yanıt oluşturan tümörler daha iyi prognozludur. Vasküler invazyon 

varlığında, beş yıllık sağ kalım süresi belirgin azalma gösterir. Bu ekstramural 

damarlarda olduğu zaman, barsak duvarında lokalize olanlardan daha önemli 

prognostik bulgudur. Lenfatik invazyon, kan damarı invazyonundan daha az 

önem taşımakla birlikte ileri evre hastalarda yaygın olarak bulunması 

durumunda prognozu kötüleştirir. Tümörün prognozu ile histopatolojik tipi ve 

diferansiasyon derecesi arasında kuvvetli bir ilişki vardır. Müsinöz karsinom, 

taşlı yüzük hücreli karsinom ve anaplastik karsinom klasik 

adenokarsinomlara göre kötü prognozludur. Tümör lenf düğümlerine 

yayıldığında beş yıllık sağ kalım oranı belirgin bir düşüş gösterir (84). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

        Çalışma Kırıkkale Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından 

gerekli onay alındıktan sonra yürütülmüştür (Bkz Ek1).     

      Bu çalışmaya Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Gastroentereloji Kliniği , 

Genel Cerrahi Kliniği ve Tıbbi Onkoloji Kliniği’nde 01.01.2009-01.06.2015 

tarihleri arasında kolon kanseri tanısı almış, kolonoskopisi yapılmış  ve daha 

sonra da surveyans kolonoskopileri yapılan hastalar alınmıştır.Surveyans 

yapılan hastaların hastalarının kayıtlardaki klinik, kolonoskopik ve 

histopatolojik bulgularının dağılımı yıllara göre değerlendirilmiştir. Bu çalışma 

retrospektif tanımlayıcı bir çalışmadır. Araştırmaya 18-94 yaş aralığında 

bulunan erkek ve kadın hastalar alınmıştır. 

              3.1. Çalışmaya Alınmama Kriterleri 

1. 18 yaşından küçük olan hastalar, 

2. Kolorektal kanser tanısı almamış hastalar, 

3. Telefon numaralarına ulaşılamayan hastalar, 

4. Çalışmaya katılmayı kabul etmeyen hastalar araştırmaya dahil 

edilmemiştir. 

 

       Bu amaçla ilk olarak, örneklemimizi oluşturacak hastaların bilgilerine, 

çalışmamızda yer verilmesine yönelik etik kurul kararı, Kırıkkale Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından alınmıştır. Buna 

ilaveten konuyla ilgili anabilim dalları başkanlarından gerekli izinler alınmıştır. 

Araştırmamızda 63 kolorektal kanserli hastanın dosyasına ulaşılmış, 61 

hastanın dosyası değerlendirilebilir bulunmuş ve bu hastalar çalışmanın 

örneklemini oluşturmuştur.   



36 

 

 

 

 Hastaların, tanı anındaki yaş, cinsiyet, preoperatif kolon temizliği, 

başlangıç ve sürveyans kolonoskopilerinde eşlik eden polip ve adenom 

sayısı, çapı, en büyük polip ve adenomun lokalizasyonu, primer tümör 

lokalizasyonu, operasyondan sonra ilk sürveyans kolonoskopi tarihi, tanı 

anında metastaz varlığı, senkron ve metakron tümör varlığı, varsa 

lokalizasyonu, yönü değerlendirilmek üzere kaydedildi. 

 

 

3.2. Verilerin Analizi 

       İstatistiksel analizler SPSS versiyon 20 yazılımı kullanılarak yapılmıştır. 

Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu görsel (histogram ve olasılık 

grafikleri) ve analitik yöntemlerle (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri ) 

kullanılarak incelenmiştir. Tanımlayıcı analizler gruplar için ortalama, standart 

sapma, sayı ve yüzde olarak ifade edilmiştir. Normal dağılım gösterme 

durumuna göre belirlenen sayısal değişkenler iki grup arasında Bağımsız 

Gruplarda T Testi testi kullanılarak karşılaştırılmıştır. Kategorik değişkenler 

Ki-kare veya Fisher testi kullanılarak karşılaştırılmıştır. Başlangıç 

kolonoskopisi tam olma durumu, rektosigmoid tümör olma durumu, başlangıç 

kolonoskopisinde AAP olma durumunun metakron tümör sağkalım üzerine 

etkileri Log Rank testi kullanılarak incelendi. Hastaların sağkalım hızları 

Kaplan-Meier sağkalım analizi kullanılarak hesaplanmıştır. p-değerinin 

0,05’in altında olduğu durumlar istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar olarak 

değerlendirilmiştir.  
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4.BULGULAR 

     Araştırmada, Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Gastroentereloji 

Kliniği’nde 01.01.2009-01.06.2015 tarihleri arasında kolonoskopi yapılan 61 

kolon kanseri hastası değerlendirilmiştir. Hastaların bazı sosyodemografik 

özellikleri Tablo 4’ te belirtilmiştir. 

       Tablo 4. Hastaların Cinsiyet ve Yaş Dağılımları  

Sosyodemografik Özellikler  Sayı Yüzde 

Cinsiyet Erkek 

Kadın 

34 

27 

55,7 

44,3 

Yaş < 40 

40-49 

50-59 

60-69 

70-79 

>80 

2 

6 

13 

17 

11 

12 

3,3 

9,8 

21,3 

27,9 

18,0 

19,7 

Yaş Ortalama ±SS 

(yıl) 
 

Min. – Maks. 

64,93±13,75 

 

 

35-94 

  

 
 

Toplam 61 100,0 

 

     Araştırmada yer alan hastaların 34’ ü (% 55,7) erkek, 27’si (% 44,3) ise 

kadındır. Hastaların yaşları incelendiğinde yaş ortalamasının 64,93±13,75 yıl 

ve medyan yaşın ise 65 yıl olduğu tespit edilmiştir. Kadın hastaların ortalama 

yaşı 63,70±16,50 yıl ve erkek hastaların ortalama yaşı 65,91±11,26 yıl olarak 

bulunmuştur. Yapılan t-testi sonucunda yaş ortalamaları bakımından erkek 

ve kadın olgular arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark tespit 

edilememiştir (p = 0,538). 
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Preoperatif kolonoskopi olguların %42’sinde tamamlanabilmiştir (Tablo 5). 

Tablo 5. Hastaların Preoperatif Kolonoskopi Dağılımları 

Preoperatif Kolonoskopi  Sayı Yüzde 

Kolonoskopi Tam 

Tam Değil 

26 

35 

42,6 

57,4 

Toplam 61 100,0 

 

 

       Tümör yerleşim yeri açısından olgular incelendiğinde sırası ile en çok 

sigmoid kolon (% 45,9) ve rektumda (% 23) tümör olduğu saptanmıştır. En az 

splenik fleksura (% 1,6) ve hepatik fleksura (% 1,6) tümör tespit edilmiştir 

(Tablo6). 

 

Tablo 6. Hastaların Tümör Yerleşim Yerlerinin Dağılımları 

Tümör Yerleşim Yeri Sayı Yüzde 

Rektum 14 23,0 

Sigmoid 28 45,9 

İnen 3 4,9 

Splenik 1 1,6 

Transvers 3 4,9 

Hepatik 1 1,6 

Çıkan 9 14,8 

Çekum 2 3,3 

Toplam 61 100,0 

 

 

 



39 

 

 

 

Hastaların tümör lokalizasyonlarına bakıldığında % 19,7’ sinde tümör 

yerleşimi sağ lokalizasyonlu iken % 75,4’ ünde ise tümör yerleşimi sol 

lokalizasyonlu olarak tespit edilmiştir (Tablo 7). 

 

 

Tablo 7. Hastaların Tümör Lokalizasyon Dağılımları 

Tümör Lokalizasyon Sayı Yüzde 

Sol 46 75,4 

Transvers 3 4,9 

Sağ 12 19,7 

Toplam 61 100,0 

 

 

      Hastaların %42,6’sında ilk kolonoskopide, %54,1’inde sürveyans 

kolonoskopisinde  tümöre eşlik eden polip varlığı saptanmıştır (Tablo 8). 

 

Tablo 8. Hastalarda Tümöre Eşlik Eden Polip Varlığı   

Polip  İlk Kolonoskopi Sürveyans Kolonoskopi 

Sayı Yüzde  Sayı Yüzde  

Yok  35 57,4 28 45,9 

Var  26 42,6 33 54,1 

Toplam 61 100,0 61 100,0 
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İlk kolonoskopide polip tespit edilen hastaların %34,6’sında, sürveyans 

kolonoskopisinde polip tespit edilen hastaların %9,1’inde 3 ve üzeri sayıda 

polip bulunmaktaydı (Tablo 9). İlk kolonoskopide poliplerin ortalama çapı 

8,54±4,89 mm iken en büyük polip çapı 2 cm idi. Sürveyans 

kolonoskopisinde poliplerin ortalama çapı 6,64±3,66 mm ve en büyük polip 

çapı 2 cm idi. 

 

Tablo 9. Hastalarda Tümöre Eşlik Eden Polip Sayısı   

Polip Sayısı İlk Kolonoskopi Sürveyans Kolonoskopi 

Sayı Yüzde  Sayı Yüzde  

1  10 38,5 16 48,5 

2  7 26,9 14 42,4 

3 ve üzeri 9 34,6 3 9,1 

Toplam 26 100,0 33 100,0 

 

     Polip yerleşim yeri açısından olgular incelendiğinde sırası ile en çok 

rektum (% 50,0) ve sigmoid kolonda (% 26,9) polip olduğu saptanmıştır 

(Tablo 10). Sürveyans kolonoskopisinde ise  en çok rektum (% 24,2) ve 

transvers kolonda (% 24,2) polip olduğu saptanmıştır. 

 

Tablo 10. Hastaların En Büyük Polip Yerleşim Yerlerinin Dağılımları 

Polip Yerleşim Yeri İlk Kolonoskopi Sürveyans Kolonoskopi 

Sayı Yüzde  Sayı Yüzde  

Rektum 13 50,0 8 24,2 

Sigmoid 7 26,9 7 21,2 

İnen 3 11,5 5 15,2 

Transvers 1 3,8 8 24,2 

Çıkan 2 7,7 5 15,2 

Toplam 26 100,0 33 100,0 
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        Hastaların polip lokalizasyonlarına bakıldığında % 11,5’ inde polip 

yerleşimi sağ lokalizasyonlu iken % 88,5’ inde ise polip yerleşimi sol 

lokalizasyonlu olarak tespit edilmiştir (Tablo 11). Sürveyans kolonoskopisinde 

ise  % 42,4’ ünde polip yerleşimi sağ lokalizasyonlu iken % 57,6’ sında ise 

polip yerleşimi sol lokalizasyonlu olarak tespit edilmiştir. 

 

 

Tablo 11. Hastaların Polip Lokalizasyon Dağılımları 

Polip Lokalizasyon İlk Kolonoskopi Sürveyans Kolonoskopi 

Sayı Yüzde  Sayı Yüzde  

Sol 23 88,5 19 57,6 

Sağ 3 11,5 14 42,4 

Toplam 26 100,0 33 100,0 

 

 

Hastaların %26,2’sinin ilk kolonoskopisinde tanı anında metastaz tespit 

edilmiştir (Tablo 12). 

 

Tablo 12. Hastalarda Tanı Anında Metastaz Varlığı   

Metastaz  Sayı Yüzde 

Yok  45 73,8 

Var  16 26,2 

Toplam 61 100,0 
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Hastaların %19,3’ünde senkron, %21,3’ünde metakron tümör saptanmıştır 

(Tablo 13). 

 

Tablo 13. Hastalarda Senkron ve Metakron Tümör Varlığı   

Senkron  Sayı Yüzde 

Yok  49 80,7 

Var  12 19,3 

Metakron  Sayı Yüzde 

Yok  48 78,7 

Var  13 21,3 

Toplam 61 100,0 

 

 

Senkron tümör yerleşim yeri açısından olgular incelendiğinde en çok 

transvers kolonda (% 45,9) tümör olduğu saptanmıştır (Tablo 14). 

 

Tablo 14. Hastaların Senkron Tümör Yerleşim Yerlerinin Dağılımları 

Senkron Tümör Yerleşim Yeri Sayı Yüzde 

Sigmoid 1 8,3 

İnen 2 16,7 

Splenik Fleksura 2 16,7 

Transvers Kolon 4 33,3 

Hepatik Fleksura 1 8,3 

Çıkan 2 16,7 

Toplam 12 100,0 
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   Hastaların senkron tümör lokalizasyonlarına bakıldığında % 41,7’ sinde 

tümör yerleşimi sağ lokalizasyonlu iken % 41,7’ sinde ise tümör yerleşimi sol 

lokalizasyonlu olarak tespit edilmiştir (Tablo 15). 

 

Tablo 15. Hastaların Senkron Tümör Lokalizasyon Dağılımları 

Tümör Lokalizasyon Sayı Yüzde 

Sol 5 41,7 

Transvers 2 16,6 

Sağ 5 41,7 

Toplam 12 100,0 
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      Olguların demografik özellikleri ve başlangıç kolonoskopi özellikleri  

açısından senkron tümörü olanlarla olmayanlar arasında anlamlı fark tespit 

edilmedi (Tablo 16). 

Tablo 16. Senkron tümörü olan olgularla senkron tümörü olmayan olguların 

demografik özelliklerinin ve başlangıç kolonoskopi özelliklerinin 

karşılaştırılması 

Senkron tümör varlığı ST (+) 

(n=12) 

ST (-) 

(n=49) 

p değeri 

Yaş (Ort. ± SD) 64,2 ± 13,7 65,1 ± 13,8 0,8 

Erkek cinsiyet (n,%) 4 (33,3) 30 (61,2) 0,08 

Eşlik eden polip varlığı (n,%) 8 (66,7) 18 (36,7) 0,06 

Eşlik eden polip sayısı (Ort. ± SD) 3,50 ± 3,10 2,17 ± 1,46 0,1 

Eşlik eden adenom varlığı (n,%) 7 (58,3) 19 (38,8) 0,2 

Eşlik eden adenom sayısı (Ort. ± SD) 1,57 ± 0,97 1,16 ± 0,50 0,1 

Eşlik eden AAP (n,%) 6 (50,0) 14 (28,6) 0,1 

Eşlik eden HGD (n,%) 4 (33,3) 11 (22,4) 0,4 

Eşlik eden villöz adenom (n,%) 3 (25,0) 11 (22,4) 1,0 

Eşlik eden < 1 cm adenom (n,%) 4 (33,3) 9 (18,4) 0,2 

*Ki-kare 
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    Metakron tümör yerleşim yeri açısından olgular incelendiğinde en çok inen 

kolonda (% 23,1) tümör olduğu saptanmıştır (Tablo 17). 

 

Tablo 17. Hastaların Metakron Tümör Yerleşim Yerlerinin Dağılımları 

Metakron Tümör Yerleşim Yeri Sayı Yüzde 

Rektum 2 15,4 

Sigmoid 1 7,7 

İnen 3 23,1 

Transvers Kolon 2 15,4 

Hepatik Fleksura 1 7,7 

Çıkan 2 15,4 

Çekum 2 15,4 

Toplam 13 100,0 

 

 

. Hastaların metakron tümör lokalizasyonlarına bakıldığında % 53,8’ inde 

tümör yerleşimi sağ lokalizasyonlu iken % 46,2’ sinde ise tümör yerleşimi sol 

lokalizasyonlu olarak tespit edilmiştir (Tablo 18). 

 

Tablo 18. Hastaların Metakron Tümör Lokalizasyon ve Yön Dağılımları 

Tümör Lokalizasyon Sayı Yüzde 

Sol 6 46,2 

Sağ 7 53,8 

Tümör Yönü Sayı Yüzde 

Tm Proksimali 8 61,5 

Tm Distali 5 38,5 

Toplam 13 100,0 
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Operasyon sonrası %21.3 metakron tümör tespit edildi. Metakron 

tümör tespit edilenlerde başlangıç kolonoskopisinde >1 cm adenom varlığı 

anlamlı oranda yüksek tespit edildi (%46.2 vs. %14.6, p=0.02), ayrıca eşlik 

eden adenom sayısı da metakron tümörü olan olgularda daha fazla idi 

(p<0,001). Bunun dışında kalan başlangıç kolonoskopik bulguları ve 

demografik bulgular metakron tümörü olan olgularla metakron tümörü 

olmayan olgular arasında benzer idi (Tablo 19). 

Tablo 19. Metakron tümörü olan olgularla metakron tümörü olmayan olguların 

demografik özelliklerinin ve başlangıç kolonoskopi özelliklerinin 

karşılaştırılması 

Metakron tümör varlığı MT (+) 

(n=13) 

MT (-) 

(n=48) 

p değeri 

Yaş (Ort. ± SD) 58,2 ± 13,0 66,7 ± 13,4 0,052 

Erkek cinsiyet (n,%) 9 (69,2) 25 (52,1) 0,2 

Eşlik eden polip varlığı (n,%) 6 (46,2) 20 (41,7) 0,7 

Eşlik eden polip sayısı (Ort. ± SD) 2,17 ± 1,94 2,70 ± 2,22 0,1 

Eşlik eden adenom varlığı (n,%) 4 (30,8) 22 (45,8) 0,3 

Eşlik eden adenom sayısı (Ort. ± SD) 2,25 ± 0,95 1,09 ± 0,42 <0,001 

Eşlik eden AAP (n,%) 6 (46,2) 14 (29,3) 0,3 

Eşlik eden HGD (n,%) 5 (38,5) 10 (20,8) 0,2 

Eşlik eden villöz adenom (n,%) 2 (15,4) 12 (25,0) 0,7 

Eşlik eden > 1 cm adenom (n,%) 6 (46,2) 7 (14,6) 0,02 

*Ki-kare 
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      Başlangıç kolonoskopisinde villöz adenom 27 (%44.3), HGD 15 (%24.6) 

ve AAP 20 (%32.8), >1cm adenom ise 13 (%21.3) olguda tespit edildi. Villöz 

adenomun %59,3’ü, HGD’nin %66,7’si, AAP’nin %60’ı proksimal 

lokalizasyonlu saptanmıştır. Hastaların 13’ünde (%21,3) 1 cm üzeri polip 

tespit edilmiştir. Sürveyans kolonoskopisinde ise villöz adenom 19 (%31,1), 

HGD 16 (%26,2) ve AAP 15 (%24,6), >1cm adenom ise 13 (%21.3) olguda 

tespit edildi. Villöz adenomun %63,2’si, HGD’nin %75’i, AAP’nin %73,3’ü 

proksimal lokalizasyonlu saptanmıştır. Hastaların 13’ünde (%21,3) 1 cm üzeri 

polip tespit edilmiştir (Tablo 20).   

 

 

 

Tablo 20. Yapılan Kolonoskopilerde Adenom, HGD, AAP ve 1 cm Üzeri Polip 

Varlığı  

 

Villöz adenom 

İlk Kolonoskopi Sürveyans Kolonoskopi 

Sayı Yüzde  Sayı Yüzde  

Yok 34 55,7 42 68,9 

Var 27 44,3 19 31,1 

HGD Sayı Yüzde  Sayı Yüzde  

Yok 46 75,4 45 73,8 

Var 15 24,6 16 26,2 

AAP Sayı Yüzde  Sayı Yüzde  

Yok 41 67,2 46 75,4 

Var 20 32,8 15 24,6 

1 cm üzeri polip Sayı Yüzde  Sayı Yüzde  

Yok 48 78,7 48 78,7 

Var 13 21,3 13 21,3 

Toplam 61 100,0 61 100,0 
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       Tanı anında metastazı olanlarda ise başlangıç kolonoskopisinde 

advanced adenom pathology varlığı daha yüksek oranda tespit edildi (%56.3 

vs. %24.4, p=0.03) (Tablo 21).  

Tablo 21. Tanı anında metastazı olan olgularla tanı anında metastazı olmayan 

olguların demografik özelliklerinin ve başlangıç kolonoskopi özelliklerinin 

karşılaştırılması 

Tanı anında metastaz varlığı Met (+) 

(n=16) 

Met (-) 

(n=45) 

p değeri 

Yaş (Ort. ± SD) 68,3 ± 13,3 63,7 ± 13,8 0, 2 

Erkek cinsiyet (n,%) 8 (50,0) 26 (57,8) 0,5 

Eşlik eden polip varlığı (n,%) 8 (50,0) 18 (40,0) 0,4 

Eşlik eden polip sayısı (Ort. ± SD) 3,0 ± 2,9 2,3 ± 1,7 0,5 

Eşlik eden adenom varlığı (n,%) 8 (50,0) 18 (40,0) 0,4 

Eşlik eden adenom sayısı (Ort. ± SD) 1,63 ± 0,91 1,10 ± 0,47 0,06 

Eşlik eden AAP (n,%) 9 (56,3) 11 (24,4) 0,02 

Eşlik eden HGD (n,%) 4 (25,0) 11 (24,4) 1,0 

Eşlik eden villöz adenom (n,%) 2 (12,3) 12 (26,7) 0,3 

Eşlik eden < 1 cm adenom (n,%) 4 (25,0) 9 (20,0) 0,6 

*Ki-kare 
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       Preoperatif kolonoskopisi tamamlanabilenlerle tamamlanamayanlar 

arasında sürveyans kolonoskopisinde AAP, villöz adenom, HGD, adenom 

varlığı ve sayısı açısından fark bulunamamıştır (Tablo 22).   

 

Tablo 22. Preoperatif tam kolonoskopi yapılabilenlerle yapılamayanlar 

arasında surveyansta metakron tümör, adenom ve AAP sıklıklarının 

karşılaştırılması 

 Preoperatif Tam Kolon 

(+) 

(n=26) 

Preoperatif Tam Kolon  

(-) 

(n=35) 

p değeri 

Surveyansta 

Adenom 

7 (26,9) 10 (28,6) 0,8 

Surveyansta AAP 3 (11,5) 5 (14,3) 1,0 

Metakron tümör 5 (19,2) 8 (22,9) 0,7 

*Ki-kare 

 

 

      Ayrıca kolonoskopisi tamamlananlarla tamamlayanlar kendi içinde ayrı 

ayrı değerlendirildiğinde, başlangıç kolonoskopisine göre sürveyans 

kolonoskopilerinde adenom sayısında ve AAP varlığında anlamlı değişiklik 

tespit edilmedi. 
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     Tanı kolonoskopisi ile surveyans kolonoskopisi arası süre median 18 hafta 

idi. Senkron tümörü olan olgular dışlandığında, ilk kolonoskopisi 

tamamlanabilen olgularla tamamlanamayan olgular arasında metakron tümör 

free survival açısından anlamlı fark tespit edilemedi (p=0.3) (Şekil-5).  

 

Şekil-5: İlk kolonoskopisi tamamlanabilen olgularla tamamlanamayan olguların 

takipte metakron tümör gelişim free survival açısından değerlendirilmesi 
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Ayrıca yine senkron tümörü olanlar dışlandığında, rektosigmoid 

tümörü olanlarla rektosigmoid proksimalinde tümörü olanlar arasında 

metakron tümör free survival açısından anlamlı fark tespit edilemedi (p=0.4) 

(Şekil-6). 

 

Şekil-6: Rektosigmoid bölgede ve rektosigmoid bölge proksimalinde tümörü olan 

olguların takipte metakron tümör gelişim free survival açısından değerlendirilmesi 
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Başlangıç kolonoskopisinde AAP olanlarla olmayanlar arasında da 

senkron tümörü olanlar dışlandığında metakron tümör free survival açısından 

anlamlı fark tespit edilemedi (p=0.4)  (Şekil-7). 

 

 

Şekil-7: Başlangıç kolonoskopisinde AAP polibi olan ve AAP polibi olmayan 

olguların takipte metakron tümör gelişim free survival açısından değerlendirilmesi 
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5. TARTIŞMA 

Kolorektal kanser dünyada kanser mortalitesinin önde gelen 

sebeplerinden biridir. Ülkemiz için de tüm kanserler arasında erkeklerde ve  

kadınlarda üçüncü sırada görülen kolorektal kanserlerde tarama testleri 

önem taşımaktadır.  

Kolorektal kanserlerin erkeklerde görülme sıklığı kadınlara göre biraz 

daha fazladır (5,85,86). Kang ve arkadaşlarının (87) 2005 yılında yaptıkları 

bir sürveyans çalışmasında 164.628 kolorektal kanserli hasta üzerinde 

çalışılmış ve bu hastaların kadın/erkek oranı 1/1.02 olarak bulunmuştur. 

KKTC’ de 170 kolorektal kanserli hastada yapmış oldukları başka bir 

çalışmada erkek hastaların, olguların % 54.7’ sini ve kadın hastaların 

olguların % 45.3’ ünü oluşturduğu tespit edilmiştir (88)  (E/K oranı 1,2/1). 

Yine aynı şekilde Wang ve arkadaşlarının (89) Çin’ de yaptıkları bir 

çalışmada toplam 2.340 kolorektal kanserli hasta incelenmiş ve hastaların % 

41.8’ ini kadınlar, % 58,2’ sini erkekler oluşturmuştur. Erkek/kadın olgu oranı 

1,3/1olarak bulunmuştur. Çalışmamızdaki olguların %55,7’si erkektir. Erkek 

kadın oranı 1,26/1 olarak bulunmuş olup literatür ile uyumludur. 

Kolorektal kanserler daha çok ileri yaş grubunu etkilemektedir. 

Görülme sıklığı 50 yaşından sonra artmakta ve 60-70 yaşları arasında en 

yüksek düzeye ulaşmaktadır. Ortalama tanı yaşı erkeklerde 63, kadınlarda 

62’dir. İnvazif KRK gelişme riski, yaşla birlikte artmaktadır ve olguların %90’ı 

50 yaşından sonra ortaya çıkmaktadır (90-92).  

Poynter ve arkadaşlarının (22), 2005 yılında 1953 kolorektal kanserli 

hasta ile yaptıkları bir çalışmada hastaların yaş ortalaması 69.9±11.7 olarak 

bulunmuştur. Sjo ve arkadaşlarının (93) 2007 yılında Oslo’ da yapmış 

oldukları başka bir araştırmada ise kolorektal kanserli hastaların ortalama 

yaşları kadınlarda 75 ve erkeklerde 71 olarak tespit edilmiştir. Wang ve 

arkadaşlarının (89), 2340 kişide yapılan başka bir araştırmasında ise yaş 

ortalaması 61 olarak belirlenmiştir. Bizim çalışmamızda ise hastaların yaşları 

ele alındığında % 86,9’ unun 50 yaş ve üzerinde olduğu tespit edilmiş olup 
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kolorektal kanserin en fazla görüldüğü yaş aralığı 60-70 yaş olarak 

belirlenmiştir. Çalışmamıza dahil ettiğimiz kadın ve erkek olguların yaş 

dağılımları incelendiğinde ortalama yaşları yaklaşık olarak 65 bulunmuştur ve 

kadın-erkek olguların yaşları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

tespit edilmemiştir. Hastaların genel olarak 60-70 yaş aralığında yoğunlaşmış 

olduğu görülmüştür. Bu durum literatür ile benzerlik göstermektedir. 

           Kolorektal kanserlerin büyük çoğunluğu sigmoid kolon ve rektumda 

yerleşir, ancak son zamanlarda yapılan çalışmalar sonucunda sağ kolon 

kanserlerinin sıklığında artış dikkati çekmektedir. Genel olarak olguların 1/3’ 

ü rektumda ve 2/3’ ü kolonda lokalizedir. Wang ve arkadaşlarının (89) 2010 

yılında 2340 kolorektal kanserli hasta ile yapmış olduğu çalışmada, kolorektal 

kanserlerin dağılımı incelendiğinde en sık rektumda kanserin lokalize olduğu 

bulunmuştur. Bunu daha az sıklıkla sigmoid kolon ve çıkan kolonda yerleşmiş 

tümör olguları izlemektedir. Gürsoy ve arkadaşlarının (94) yapmış oldukları 

bir diğer çalışmada ise sol kolonda tümör görülme oranı % 78 iken sağ 

kolonda yerleşmiş tümör oranı % 22 olarak tespit edilmiştir. Özgören ve 

arkadaşlarının (95) çalışmasında Van Yüzüncü Yıl Üniversitesi’ nde tanı 

almış 69 kolorektal kanser olgusu retrospektif olarak değerlendirilmiş ve en 

sık rektumda tümör saptanmıştır. İkinci ve üçüncü sıklıkta ise sırasıyla 

sigmoid kolon ve çekumda tümör görülmüştür. 198 kolorektal kanser tanılı 

hasta üzerinde yapılan dört yıllık bir çalışmada hastaların tümör 

lokalizasyonları incelendiğinde, çıkan kolon ve transvers kolonda % 40 

olguda tümör tespit edilmiş olup belirgin bir şekilde sağ yerleşimli kolorektal 

kanser insidansında artış olduğu, rektum ve sigmoid kolon yerleşimli 

olgularda ise anlamlı oranda bir azalma olduğu ifade edilmiştir (96). 5807 

kolorektal kanserli vaka üzerinde yapılan 40 yıllık bir çalışmada patoloji 

kayıtları retrospektif olarak taranmıştır (97). Çalışma 10 yıllık periyotlara 

bölünmüş olup yıllar içerisindeki sağ ve sol kolon yerleşimli tümör dağılımları 

incelenmiştir ve bunların sonucunda, yıllar içerisinde sağ yerleşimli kolorektal 

kanser insidansında tedrici bir artış tespit edilmiştir. Çalışmanın ilk 10 yıllık 

periyodundaki sağ lokalize kolorektal kanser vakası % 6.7 oranında iken 

çalışmanın son on yıllık periyodundaki sağ yerleşimli kolorektal kanser 



55 

 

 

 

olgusu % 21.4’ e yükselmiştir. Benzer olarak; Leon ve arkadaşlarının (98) 

2004 yılında yayınlamış oldukları bir makalede 2462 kolorektal kanser vakası 

değerlendirmeye alınmıştır. Yapılan çalışmalar sonucunda toplam 14 yıllık bir 

süreçte tüm kolonik segmentlerde kanser insidansında artış saptanmış olup 

çıkan kolon yerleşimli tümörlerde ilk yıllara göre çalışmanın sonunda 4 kat 

artış olduğu gözlenmiştir. Rektal yerleşimli tümörlerde ise başlangıçta % 40 

olan oran çalışmanın son yıllarında % 25’ e kadar gerilemiştir. Bu verilerin 

sonucunda ise proksimal yerleşimli tümör insidansındaki progresif artış açık 

bir şekilde izlenmektedir. Bizim çalışmamızda olguların %68,9’unda tümör 

rektosigmoid bileşkede lokalize iken, sağ kolon lokalizasyonlu tümör oranı 

%17,9 idi. Preoperatif kolonoskopi olguların %42’sinde tamamlanabilmiştir. 

 

Günümüzde kolon patolojilerinin saptanmasını sağlayabilecek dijital 

kolon grafisi, endoluminal CT kolonografi ve virtual kolonoskopi gibi farklı 

yöntemler geliştirilmesine rağmen kolonoskopi hala en geçerli yöntemdir. 

Üstelik lezyonun doğrudan görülüp biyopsi alınması, senkron lezyonların 

gözden geçirilmesi ve polipektomi gibi tedaviye imkan sağlaması diğer 

avantajları olarak sayılabilir. Kolonoskopi sırasında saptanan tüm poliplerin 

çıkarılması kolorektal kanser insidansını %76-90 oranında azaltmaktadır 

(89). Gastrointestinal sistemde polip görülme sıklığı beyaz ırkta %35, Asya 

ve Afrika’lılarda ise %10-15 olarak bulunmuştur (100). Ülkemizde kolon polipi 

prevelansını belirleyen büyük ölçekte bir çalışma mevcut olmasa da alt 

gastrointestinal sistem endoskopi verilerinde Elazığ’da %7, Bursa’da %13.4 

ve Isparta’da %20.7 oranında polip saptanmıştır (101-103). Adenomlarda yaş 

artıkça polip görülme sıklığı, büyüklüğü ve displazi gelişme oranı artmaktadır. 

İleri yaş kolonik adenom gelişimi için major risk faktörüdür. Asemptomatik 

insanlardaki kolonoskopik tarama çalışmaları, adenom prevalansının, 50 

yaşında yaklaşık %25-30 olduğunu düşündürmüştür (104,105). Bizim 

çalışmamızda KRK’ya Eşlik eden adenom oranı %42.6 olup genel 

popülasyonun yaklaşık iki katı tespit edilmiştir. 
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           GİS’de polipler en fazla rektosigmoid bölgede oluşurlar ve çekuma 

doğru görülme sıklıkları azalır. Disanb ve arkadaşlarının yapmış olduğu 

çalışmada adenomların %54 oranında splenik fleksura proksimalinde lokalize 

olduğunu bildirmişlerdir (106). Bech ve arkadaşları adenomların en sık 

sigmoid kolonda yerleştiğini bildirmişlerdir (107). Liebermann ve arkadaşları 

poliplerin %44’ünün distal 60 cm’lik kısmında bulunduğunu bildirmişlerdir 

(108). Altıyüzyetmişbeş vakalık bir çalışmada poliplerin %47’si sigmoid kolon, 

%18,7’si inen kolon, %13,6’sı transvers kolon,%12,5’i rektumda bulunduğu 

bildirilmiştir (109). Dörtyüzyirmisekiz vakalık bir diğer çalışmada poliplerin 

%76,7’sinin sol kolon, %23,3’ünün sağ kolonda lokalize olduğu bildirilmiştir 

(110). Dokuzyüzondört vakalık bir diğer çalışmada poliplerin %47’sinin 

rektosigmoid bölgede, %19,3’ünün inen kolonda, %11,2’sinin transvers 

kolonda, %8,5’inde çıkan kolonda, %4,6’sının çekumda olduğu rapor 

edilmiştir (111). Çalışmamızda ise polip yerleşim yeri açısından olgular 

incelendiğinde sırası ile en çok rektum (% 50,0) ve sigmoid kolonda (% 26,9) 

polip olduğu saptanmıştır. Sürveyans kolonoskopisinde ise  en çok rektum 

(% 24,2) ve transvers kolonda (% 24,2) polip olduğu saptanmıştır. Hastaların 

polip lokalizasyonlarına bakıldığında % 11,5’ inde polip yerleşimi sağ 

lokalizasyonlu iken % 88,5’ inde ise polip yerleşimi sol lokalizasyonlu olarak 

tespit edilmiştir. Sürveyans kolonoskopisinde ise % 42,4’ ünde polip yerleşimi 

sağ lokalizasyonlu iken % 57,6’ sında ise polip yerleşimi sol lokalizasyonlu 

olarak tespit edilmiştir. 

 

Kolorektal kanserlerin % 20 kadarı tanı anında metastatik olup sıklıkla 

hematojen ve lenfatik yolla yayılım göstermektedirler. Aynı zamanda 

komşuluk yolu ya da transperitoneal olarak da yayılım yapabilir. En sık 

metastaz bölgeleri bölgesel lenf nodları, karaciğer, akciğer ve peritondur 

(112). Pande ve arkadaşlarının (113) 2000-2006 yılları arasında New York’ ta 

yaptığı bir çalışmada 753 kolorektal kanserli hastada 80 hastanın evre IV’ te 

olduğu tespit edilmiş olup en sık metastaz bölgeleri karaciğer, periton ve 

akciğer olarak bulunmuştur. Literatürde, kolorektal kanser tanısı olan 

hastaların tanı sırasında veya klinik takiplerinde %50-60’ında metastaz 
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geliştiği, bu metastazlara en sık karaciğer, akciğer veya peritonda rastlandığı 

belirtilmektedir. Yine kolorektal kanserli hastaların tanı sırasında %15-25’inde 

eş zamanlı karaciğer metastazlarının görüldüğü ve tüm kolorektal kanserler 

için en sık metastaz yerinin karaciğer olduğu belirtilmektedir (114-119). 

Somalı ve arkadaşları yaptıkları çalışmada, hastalarının %23’ünde metastaza 

rastladıklarını, en sık metastaz yerinin karaciğer (%7.5) olduğunu ve bunu 

akciğer metastazının (%5.2) takip ettiğini belirtmişlerdir (120). Çalışmamızda 

tanı anında metastaz olguların %26.2’sinde mevcuttu. Sonuçlarımız literatür 

ile uyum göstermektedir. 

ABD’deki ulusal polip çalışması sonuçlarına göre adenom tekrarı %32-

42 arasındadır (121). Avidan (122) çalışmasında 1 ile 5 yıl içinde polip 

tekrarlama riskinin %32-42 arasında olduğunu belirtmiştir. Neugut ve 

ardaşlarına göre (123) polipektomiyi takiben 3 yıllık takipte polip tekrarlama 

riskinin %42’ dir. Amonkar ve arkadaşlarının çalışmasında ise polip 

tekrarlama riskinin 1, 3, 5. yıllarda sırasıyla %11, %38, %53 olduğu 

belirtilmiştir. Çalışmamızda hastalarımızın sürveyans kolonoskopisinin 

ortalama olarak 22,7±13,3, median 18 hafta sonra yapıldığı ve 33 (%54.1) 

hastada polip’in tekrarladığı saptanmıştır.  

Kanser gelişme riski, adenomların sayısı ve büyüklüğü ile de doğrudan 

ilişkilidir. Adenom yapısındaki villöz komponentin fazlalığı da kanser gelişme 

riskini arttırmaktadır. Tubuler adenomlarda kanserleşme riski %5 iken, bu risk 

tubulo-villöz adenomlarda %22, villöz adenomlarda ise %40 civarındadır. 

Polip boyutu 1 cm’den büyük olduğunda da, kanserleşme riski artmakta ve 

%35-50 düzeyine ulaşmaktadır (124). KRK tanısı konan hastalarda, kolonda 

aynı anda ikinci bir kanserin de bulunması (senkron kolon kanseri) ya da 

daha sonra ikinci bir kanser gelişme (metakron kolon kanseri) olasılığı, 

normal popülasyona göre yaklaşık 3 kat artmıştır ve ortalama %5 

civarındadır (64). HNPCC ve ülseratif kolit (UK) hastalarında ise, senkron 

kolon kanserine daha sık oranda rastlanır. Senkron kanserlerde prognoz, 

evresi ileri olan tümöre göre değerlendirilir. Metakron kanserlerin yarıya yakın 

bir bölümü, ilk tümörden yaklaşık 5-7 yıl sonra ortaya çıkar. İkinci lezyonlar, 
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genellikle kolonun ilk lezyondan daha uzak bir bölgesinde gelişirler (65,66). 

Çalışmamızda metakron tm %21.3, senkron tm ise olguların %19.7’sinde 

tespit edildi. Metakron tümörlerin % 61,5’i ilk tümörün proksimalinde, %38,5’i 

ise distalindeydi. Metakron tümör gelişen hastalarda sürveyans 

kolonoskopisinde tespit edilen polip sayısı anlamlı düzeyde fazla tespit 

edilmiştir (p=0,03). 

Senkron tm varlığı ile başlangıç kolonoskopi özellikleri  arasında ilişki 

tespit edilemezken, metakron tm tespit edilenlerde başlangıç 

kolonoskopisinde >1 cm polip varlığı anlamlı oranda yüksek tespit edildi 

(%46.2 vs. %14.6, p=0.02). 

Başlangıç kolonoskopisinde villöz adenom 27 (%44.3), HGD 15 

(%24.6) ve AAP 20 (%32.8), >1cm adenom ise 13 (%21.3) olguda tespit 

edildi.  Sürveyans kolonoskopilerinde olguların 17’sinde toplam 22 adenom 

tespit edildi. >1 cm adenom 13 (%21.3), AAP 15 (%24.6), HGD 16 (%26.2), 

villöz adenom 19 (%31.1) olguda tespit edildi. Literatürde hastada villöz 

adenom, HGD,  AAP ve >1cm adenom olmasının KRK riskini artırdığı 

raporlanmıştır (12,125,126). 

       Tanı anında metastazı olanlarda ise başlangıç kolonoskopisinde 

‘advanced adenom pathology’ (AAP) varlığı daha yüksek oranda tespit edildi 

(%56.3 vs. %24.4, p=0.03). Preoperatif kolonoskopisi tamamlanabilenlerle 

tamamlanamayanlar arasında sürveyans kolonoskopisinde AAP, villöz 

adenom, HGD, adenom varlığı ve sayısı açısından fark bulunmamıştır. 

Ayrıca kolonoskopisi tamamlananlarla tamamlayanlar kendi içinde ayrı ayrı 

değerlendirildiğinde, başlangıç kolonoskopisine göre sürveyans 

kolonoskopilerinde adenom sayısında ve AAP varlığında anlamlı değişiklik 

tespit edilmedi.   

Senkron tümörü olan olgular dışlandığında, ilk kolonoskopisi 

tamamlanabilen olgularla tamamlanamayan olgular arasında metakron tm 

free survival açısından anlamlı fark tespit edilemedi (p=0.3). Ayrıca 

rektosigmoid tmü olanlarla rektosigmoid proksimalinde tümörü olanlar 



59 

 

 

 

arasında (p=0.9) veya başlangıç kolonoskopisinde AAP olanlarla olmayanlar 

arasında (p=0.4) da metakron tm free survival açısından anlamlı fark tespit 

edilemedi. 
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5. SONUÇ ve ÖNERİLER 

        Hastaların %42,6’sında ilk kolonoskopide, %54,1’inde sürveyans 

kolonoskopisinde  tümöre eşlik eden polip varlığı saptanmıştır.Hastaların 

%26,2’sinde tanı anında metastaz tespit edilmiştir.Hastaların %19,3’ünde 

senkron, %21,3’ünde metakron tümör saptanmıştır.Senkron tümör varlığı 

ile başlangıç kolonoskopi özellikleri  arasında ilişki tespit edilemezken, 

metakron tümör tespit edilenlerde başlangıç kolonoskopisinde >1 cm 

polip varlığı anlamlı oranda yüksek tespit edilmiştir (%46.2 vs. %14.6, 

p=0.02). Çalışmamızın bir takım kısıtlılıkları vardı. Bunlar ; çalışmaya 

alınan hastaların  (operasyon, kt ve radyoterapi ) tedavi açısından 

heterojen olması, çalışmanın retrospektif olarak dizayn edilmesi ve 

hastanemizde kullanılan cihazların klasik konvasiyonel endoskopi aletleri 

olması olarak sıralanabilir.  

 

 

1. Çalışmaya alınan 61 hastanın cinsiyetleri incelenmiş, erkek/kadın 

hasta oranı 1,26/1 oranında tespit edilmiştir. Hastaların yaş ortalaması 

ise 64,93±13,75 yıl olarak bulunmuştur. 

 

2. Tümör yerleşim yeri açısından olgular incelendiğinde sırası ile en çok 

sigmoid kolon (% 45,9) ve rektumda (% 23) tümör olduğu 

saptanmıştır. En az splenik kolon (% 1,6) ve hepatik kolonda (% 1,6) 

tümör tespit edilmiştir. 

 

3. Hastaların % 19,7’ sinde tümör yerleşimi sağ lokalizasyonlu iken % 

75,4’ ünde ise tümör yerleşimi sol lokalizasyonlu olarak tespit 

edilmiştir. 

 

4. Preoperatif kolonoskopi olguların %42’sinde tamamlanabilmiştir. 
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5. Hastaların %42,6’sında ilk kolonoskopide, %54,1’inde sürveyans 

kolonoskopisinde  tümöre eşlik eden polip varlığı saptanmıştır. 

 

6. Hastaların %26,2’sinde tanı anında metastaz tespit edilmiştir. 

 

7. Hastaların %19,3’ünde senkron, %21,3’ünde metakron tümör 

saptanmıştır. 

 

8. Senkron tümör varlığı ile başlangıç kolonoskopi özellikleri  arasında 

ilişki tespit edilemezken, metakron tümör tespit edilenlerde başlangıç 

kolonoskopisinde >1 cm polip varlığı anlamlı oranda yüksek tespit 

edildi (%46.2 vs. %14.6, p=0.02). 

 

9. Tanı anında metastazı olanlarda ise başlangıç kolonoskopisinde 

advanced adenom pathology varlığı daha yüksek oranda tespit edildi 

(%56.3 vs. %24.4, p=0.03). 

 

10. Preoperatif kolonoskopisi tamamlanabilenlerle tamamlanamayanlar 

arasında sürveyans kolonoskopisinde AAP, villöz adenom, HGD, 

adenom varlığı ve sayısı açısından fark bulunmamıştır. Ayrıca 

kolonoskopisi tamamlananlarla tamamlayanlar kendi içinde ayrı ayrı 

değerlendirildiğinde, başlangıç kolonoskopisine göre sürveyans 

kolonoskopilerinde adenom sayısında ve AAP varlığında anlamlı 

değişiklik tespit edilmedi. 

 

11. Senkron tümörü olan olgular dışlandığında, ilk kolonoskopisi 

tamamlanabilen olgularla tamamlanamayan olgular arasında metakron 

tm free survival açısından anlamlı fark tespit edilemedi (p=0.3). Ayrıca 

rektosigmoid tmü olanlarla rektosigmoid proksimalinde tümörü olanlar 

arasında (p=0.9) veya başlangıç kolonoskopisinde AAP olanlarla 

olmayanlar arasında (p=0.4) da metakron tm free survival açısından 

anlamlı fark tespit edilemedi. 



62 

 

 

 

 

         Ülkemizde kolon ve rektum kanserleri sıklıkla ileri evrelerde tanı 

almaktadır. Kolorektal kanser tüm dünyada mortalitesi ve morbiditesi giderek 

artan ciddi bir sağlık problemi olup erken tanı ve teşhis oldukça önemlidir.                            

Kolorektal kanser görülme sıklığı 50 yaşından sonra artmakta ve 60-70 

yaşları arasında en yüksek düzeye ulaşmaktadır. Erkeklerde görülme sıklığı 

kadınlara göre biraz daha fazla iken, kadınlarda mortalite hızı daha yüksektir. 

Kolon poliplerinin erken tanısı çok önemlidir. Tarama programları ile henüz 

kansere dönüşmemiş kolon polipleri ve erken dönem lokalize kanserleri 

saptamak ve tedavi etmek mümkündür. 50-69 yaş arasında tüm bireylere her 

2 yılda dışkıda gizli kan testi yapılması ve her 10 yılda bir kolonoskopi 

yapılması tarama programı şeklinde ülkemizde uygulanmalıdır. Toplumda 

farkındalık sağlanması için konu  üzerine daha fazla eğilmeli ve sağlık 

politikasında sorunla ilgili yenilikler geliştirilmelidir. Bunun için görsel ve işitsel 

medyada kolorektal kanserle ilgili bilgilendirilmeye yönelik programlar yapılıp 

hastanelerde ve birinci basamak sağlık kuruluşlarında bilgilendirici posterler 

hazırlanarak kolorektal kanser hakkında farkındalık sağlanmalıdır. 
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