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ÖZET 

Polip mukoza yüzeyinden lümene doğu çıkıntı yapacak şekilde uzanım 

gösteren doku kitlesidir. Kendi içerisinde non neoplastik ve neoplastik polip olmak 

üzere iki ana grup halinde sınıflandırılır. Prevelansı %20- 40 olarak bildirilmiştir. 

Adenomlar; adenokarsinomların prekürsör lezyonları olarak bilinmektedirler ve 

bu nedenle klinik öneme sahiptirler. Adenokarsinoma dönüşme potansiyelleri; boyutu, 

histolojik tip ve epitelyal displazi derecesine göre değişkenlik gösterir. Son yıllara kadar 

neoplastik potansiyeli olmadığı düşünülen hiperplastik poliplerin de tanımlanan genetik 

mutasyonlar sonucunda adenokarsinom prekürsörü olabilecekleri öngörülmektedir. 

Sınıflamaları histomorfolojik özellikleri esas alınarak yapılmaktadır. Ancak; 

kolorektal polipler bilinen histomorfolojik kriterlere göre sınıflandırıldığında tanısal 

uyumsuzluklar olabileceği bilinmektedir. Bu nedenle tanısal katkı sağlayabilecek ek 

yöntemlere pratikte ihtiyaç vardır. 

Stereolojik yöntemler; gerçekte üç boyutlu olan canlı ya da cansız yapıların, iki 

boyutlu düzlemde elde edilen görüntülerinden yola çıkarak hacim, yüzey alanı, sayı ve 

uzunluk gibi birçok önemli sayısal değere ulaşabilmeyi sağlayan yöntemlerdir. 

Bu tez çalışmasında 236 adet kolorektal polip olgusu dahil edilmiş ve olgular 

Dünya Sağlık Örgütü’nün 2010 yılı sınıflamasına göre histomorfolojik özellikleri 

gözönüne alınarak hiperplastik polip, serrated adenom, tübüler adenom, tübülövillöz 

adenom, villöz adenom şeklinde gruplara ayrılmıştır. Olguların stereolojik yöntemler ile 

ölçümleri yapılarak polibin tamamının, stromanın ve glandların kapladığı alan, kriptlerin 

yüzey alanı, glandların lümen çapları, birim alan başına düşen glandüler epitel hücre 

sayısı belirlenmiş ve gruplar arasındaki farklılıklar karşılaştırılmıştır. Elde edilen veriler 

eşliğinde stereolojik çalışmaların tanısal zorluklar oluşturabilecek adenom olgularında 

tanıya katkı sağladığı ve olası malignite potansiyelinin belirlenmesinde faydalı olacağı 

kanaatine varılmıştır. 

Anahtar kelimeler: Stereoloji, kolon, polip 
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ABSTRACT 

Polip is a mass of tissue extending from the mucosal surface into the lümen. It 

is classified into two main groups as non-neoplastic and neoplastic polyps. The 

prevalence of colonic polyps have been reported as 20 - 40%. 

Adenomas are known as precursor lesions of adenocarcinomas, and therefore 

have clinical significance. The potential to transform into adenocarcinoma, varies 

according to adenoma size, histological type, and the degree of epithelial dysplasia. 

Until recently, hyperplastic polyps are not considered to have neoplastic potential, but 

as a result of genetic mutations identified in hyperplastic polyps they are expected to 

be precursors of adenocarcinoma. 

Classification of adenomas is made on the basis of histomorphological features. 

However, when colorectal polyps are classified according to histomorphological criteria, 

it is known that diagnostic discrepancies can be occur. Therefore, additional methods 

which may contribute to the diagnosis, can be used in practice. 

Stereological methods are based on the use of images obtained from the two-

dimensional plane of animate or inanimate, which are actually three-dimensional 

structures to provide many important numerical value as volume, surface area, number 

and length. 

In this study, 236 cases of colorectal polyps were included and according to the 

histomorphological features determined in the World Health Organization classification 

of 2010 the cases were grouped as hyperplastic polyp, serrated adenoma, tubular 

adenoma, tübülövillöz adenoma and villous adenoma. They were measured with the 

stereological methods. The area covered by the whole polyp, the surface area of the 

crypts, the area covered by glands, the area covered by stroma, diameter of the lumen 

of glands, the number of glandular epithelium cells per unit area was determined and 

compared between groups. According to the the data obtained with the stereological 

methods we concluded that the use of stereological methods can contribute to 

diagnostic difficulties and thay may be useful in determining the potential of 

malignancy. 

Key Words: Stereology, colon, polyp 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Polipler gastrointestinal sistemin her yerinde görülebilmekle birlikte, kalın 

barsaklarda, özellikle rektum ve sigmoid kolonda sık görülen ve çekuma doğru sıklıkları 

giderek azalan mukoza yüzeyinden lümene doğu çıkıntı yapacak şekilde uzanım 

gösteren doku kitlesidir (1, 2, 3, 4). Kendi içerisinde non neoplastik ve neoplastik polip 

olmak üzere iki ana grup halinde sınıflandırılır (1). Prevelansı %20- 40 olarak 

bildirilmiştir (5). 

Son yıllara kadar neoplastik potansiyeli olmadığı düşünülen hiperplastik 

poliplerin de tanımlanan genetik mutasyonlar sonucunda adenokarsinom prekürsörü 

olabilecekleri öngörülmektedir (6). Adenomlar; adenokarsinomlara dönüşme 

potansiyelleri; boyutu, histolojik tip ve epitelyal displazi derecesine göre değişkenlik 

gösterir (1). 

Histomorfolojik kriterlere göre sınıflandırıldığında tanısal uyumsuzluklar 

olabileceği bilinmektedir (7, 8, 9). Bu nedenle tanısal katkı sağlayabilecek ek 

yöntemlere pratikte ihtiyaç vardır. 

Stereolojik yöntemler; gerçekte üç boyutlu olan canlı ya da cansız yapıların, iki 

boyutlu düzlemde elde edilen görüntülerinden yola çıkarak hacim, yüzey alanı, sayı ve 

uzunluk gibi birçok önemli sayısal değere ulaşabilmeyi sağlayan yöntemlerdir ( 10, 11, 

12). 

Bu tez çalışmasında 236 adet kolorektal polip olgusu Dünya Sağlık Örgütü’nün 

2010 yılı sınıflamasına göre histomorfolojik özellikleri gözönüne alınarak tanılarına göre 

gruplara ayrılmış ve olguların stereolojik yöntemler ile ölçümleri yapılarak gruplar 

arasındaki farklılıkların karşılaştırılması ve elde edilen verilerin tanıya katkısını 

araştırmak amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Embriyoloji 

Sindirim sisteminin gelişimi embriyonun sefalokaudal ve lateral yönlerden 

katlanması sonucu, endodermle döşeli bir boşluk olan primitif barsağın (primitive gut) 

oluşumuyla başlar. Primitif barsak, ön barsak (foregut) ve son barsağı (hindgut) 

oluşturur. Orta barsak (midgut) ise, vitellin kanal veya yolk sapından oluşur (13). 

Embriyo yaklaşık 4 haftalık olduğunda, ön barsağın dorsal kısmı trakeaözofajeal 

septum ile solunum divertikülünden ayrılarak özofagusu oluşturur (13). 

Mide; gelişimin 4. haftasında ön barsağın fuziform bir genişlemesi şeklinde 

belirir. Dikey ve yatay eksenler etrafında dönmesi sonucu pozisyonunu alır (13). 

Duodenum ön barsağın terminal parçası ve orta barsağın sefalik parçasından 

oluşur. Transvers kolonun 2/3 proksimal kısmı orta barsaktan, 1/3 distal kısmı, inen 

kolon, sigmoid, rektum ve anal kanalın üst kısmı ise son barsaktan gelişir (13). 

2.2. Anatomi, Histoloji 

Özofagus, farinks ile mideyi bağlayan 25 cm uzunluğunda musküler bir tüp 

yapısıdır. 6. servikal vertebra hizasında krikoid kıkırdağın alt kenarından başlayarak 

arka mediasten boyunca ilerler ve 10. torasik vertebra hizasında diyafragmayı geçerek 

mide kardiyasında sonlanır (14). 

Mide; özofagus ve duodenum arasında uzanım gösteren sindirim sisteminin en 

geniş parçasıdır ve üst abdomende yer alır. Anatomik olarak fundus, korpus, pilorik 

antrum ve pilor şeklinde 4 bölgeye ayrılmıştır (14). 

İnce barsak; dudenum, jejunum ve ileumdan oluşan pilorik kanaldan başlayıp 

ileoçekal valve kadar devamlılık gösteren ortalama 5 metre uzunlukta (3-7 metre) 

barsak yapısıdır. Duodenum ince barsağın en kısa kısmını oluşturur ve duodenojejunal 

bileşke ile sonlanır. Geride kalan barsak segmentinin proksimal 2/5’lik kısmı jejunum, 

distal 3/5’lik kısmı ise ileumdur. Jejunum ile ileum arasındaki ayrım net değildir (14). 

Kalın barsaklar; ileumun son kısmından başlayıp anüse kadar uzanır (14). 
Gastrointestinal sistemin son 1-1,5 metrelik kısmını oluştur ve çekum, çıkan kolon, 

tranvers kolon, inen kolon, sigmoid kolon ve rektum’dan oluşmaktadır (15, 16) (Resim 

1). 
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Çekum, kalın barsağın başlangıç kısmıdır ve boyu 6 cm, genişliği 7,5 cm.dir. 

Çıkan kolon; ortalama 15 cm uzunlukta olup çekumdan daha dar bir yapıdadır ve 

çekumdan başlayarak karaciğer sağ lobunun alt yüzüne, flexura colica dextra’ya kadar 

uzanır. Transvers kolon ortalama 50 cm uzunluğa sahiptir ve kalın barsağın en uzun ve 

en hareketli kısmıdır. Sağ flexura colica’dan dalağın alt ucundaki flexura colica 

sinistra’ya kadar uzanır. İnen kolon, 25 cm uzunlukta olup sol böbrek dış yüzü boyunca 

aşağı doğru iner. Böbreğin alt yüzünde biraz içe dönerek colon iliaca adını alır (14, 16). 

Sigmoid kolon, 40 cm kadar uzunluktadır ve “S” şeklinde kıvrılmış 

görünümdedir. Apertura pelvicis ile başlar ve 3. sakral vertebranın ön yüzünde rektum 

ile sonlanır. Rektum 3. sakral vertebradan itibaren sakrum eğikliğini takip ederek aşağı 

iner ve anal kanalda sonlanır. Rektum 12 cm uzunlukta olup sonuna doğru 

genişleyerek ampulla rectalis’i yapar ve haustra’ları yoktur. Periton, rektumun proksimal 

2/3 kısmında ön ve yan yüzleri sararken distalde sadece ön yüzünü kaplar. Erkekte 

mesane arka duvarına, kadında vagina arka duvarına atlayarak; excavatio 

rectovesicalis ve excavatio recto-uterine denilen çıkmazları yapar. Çekum, transvers 

kolon ve sigmoid kolon intraperitoneal, inen ve çıkan kolonlar ile rektumun bir bölümü 

ise retroperitonealdir (16, 17). 

 

 

Resim 1. Kalın barsakların anatomik bölümleri 

Sindirim sistemi özofagustan başlayarak anal kanala kadar devam eden ve 

benzer histolojik organizasyona sahip tubal yapıdır. Lümenden dış yüzeye doğru 4 ana 
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tabaka mevcuttur. Bunlar; mukoza, submukoza, muskularis eksterna (propriya) ve 

seroza/adventisyadır. Mukoza; döşeyici epitel, lamina propriya ve muskülaris 

mukozadan ibarettir (18). 

Özofagus mukozası nonkeratinize çok katlı yassı epitelle döşelidir ve mukozal, 

submukozal yerleşimli müsin salgılayan glandlar içerir. Duvarı seroza içermez ve bağ 

dokusundan ibaret olan adventisya ile çevrilidir (18). 

Mide duvarı da mukoza, submukoza muskularis mukoza ve serozadan oluşur. 

İç yüzeyinde mukoza ve submukoza katlantılarından meydana gelen ruga yapısı 

mevcuttur. Mukozada yüzeyel foveolar ve derin glandüler hücrelerden oluşan iki yapı 

mevcuttur. Foveolar hücreler yüksek kolumnar şekilli olup, bazal yerleşimli nükleuslara 

sahip müsin salgılayan hücrelerdir. Glandüler yapılar anatomik bölgelere göre farklılık 

gösterir. Kardiyada sadece mukus salgılayan glandlar yer alırken antral ve pilorik 

bölgede mukus salgılayan glandlar ve endokrin hücreler mevcuttur. Fundus ve 

korpusta ise asit salgılayan parietal hücreler (şef hücreler, oksintik hücreler) yer alır (1). 

İnce barsağın en ayırt edici özelliği sayısız villüsler oluşturan mukoza 

tabakasıdır. Villüs merkezlerinde kan damarları, lenfatikler, az miktarda lenfosit, 

eozinofil, mast hücreleri, seyrek fibroblast ve vertikal olarak yerleşmiş düz kas hücreleri 

içeren lamina propriya bulunmaktadır. Villüs tabanları arasında ise epitelin 

yenilenmesini ve rejenerasyonunu sağlayan kök hücrelerini içeren Lieberkühn kriptleri 

bulunur. Villüslerin yüzey epiteli kolumnar absortif hücreler, goblet hücreleri ve endokrin 

hücreler olmak üzere üç tip hücre içerir. Kolumnar hücrelerin mikrovillüsları vardır ve 

lümene bakan yüzde yer alır. Goblet hücreleri ise kolumnar hücreler arasında yerleşir. 

Endokrin hücreler ise çok az sayıdadır. Kriptlerde ise kök hücrelerden başka goblet 

hücreleri, daha bol miktarda endokrin hücreler ve mukozal immünitede rol oynayan 

Paneth hücreleri bulunmaktadır (1). Submukoza sıkı bağ dokusundan oluşur ve 

adipositleri de içerebilir. Duodenum submukozasında Brunner bezleri adı verilen gland 

yapıları vardır. Muskularis eksterna iç sirküler ve dış longitüdinal kas tabakası 

içermektedir. En dışta bulunan seroza ise mezotel adı verilen basıklaşmış epitel ile 

döşeli seröz bir membran yapısındadır (18). 

Kalın barsak duvarı, mukoza, submukoza, muskularis eksterna (propriya) ve 

seroza (rektumda; perimusküler doku) olmak üzere dört tabakadan oluşur (15). 

Mukoza; epitel, lamina propriya ve muskülaris mukoza olarak isimlendirilen üç 

komponent içerir (15). Distal kısım (rektum) hariç katlanmalar içermez. Barsağın bu 

bölümünde villus yoktur (19). Mukozal yüzey, küboidal veya tek katlı alçak prizmatik 
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epitel ile örtülüdür ve Lieberkuhn kriptlerini içerir (15, 17). Kriptler, lamina propriya ve 

muskularis mukozaya gömülü şekildedir (17). Normal bir mukozada kriptler, genellikle 

uniform, birbirine paralel deney tüplerine benzer şekilde dizilmiştir (15, 17). Kriptlerin 

1/3 alt kısmında andiferansiye, immatür ve mitotik olarak aktif kolumnar hücreler 

baskındır (17). Orta 1/3’lük kısımda kolumnar hücreler ve müsin granülleri sentez, depo 

ve sekrete eden goblet hücreleri bulunur. Yüzeyde ise nükleusları bazale lokalize, 

müsin negatif asidofilik sitoplazmaya sahip emici hücreler mevcuttur (15, 17). Kriptlerin 

bazal kısımlarında enteroendokrin hücreler izlenebilir. Özellikle çekum ve çıkan 

kolondaki kriptlerin bazal kısımlarında tek tek veya küçük gruplar halinde yerleşmiş 

paneth hücreleri mevcuttur. Bunlar bazale yerleşmiş nükleuslara sahiptirler. 

Sitoplazmalarında ışınsal dağılan pembe granüller izlenir (17, 20). Andiferansiye kök 

hücreler ve immünolojik fonksiyonları olduğu düşünülen M (mikrofold) hücreleri gibi 

diğer bir kısım hücreleri ise ancak özel metodlar kulanarak gösterebilmek mümkün 

olmaktadır (20). Lamina propria, gevşek bağ dokusu içerisinde 1/3 üst kısımda bol 

miktarda lenfosit, lenfoid foliküller, plazma hücreleri, daha az sayıda eozinofiller, 

makrofajlar ve mast hücrelerini içerir (15, 17, 20). Çekumda staz daha çok olduğundan 

enflamatuar hücreler de yoğun olarak izlenir. Bu iltihap hücrelerinin varlığı, yanlışlıkla 

kolit olarak değerlendirilmemelidir (21). Lamina propria’da ayrıca düz kas demetleri, 

damarlar ve sinirler mevcuttur (15). 

Submukoza ve muskülaris propria, morfolojik ve fonksiyonel olarak sindirim 

sisteminin diğer kısımları ile benzerdir (17). 

Muskülaris propria, longitudinal ve sirküler yönde seyreden kas lifi 

demetlerinden oluşmuştur. Bu iki kas tabakası arasında myenterik (Auerbach’s) sinir 

pleksusu ile kan ve lenf damarlarını içeren bağ dokusu bulunmaktadır. Bu tabaka ince 

barsağınkinden farklı olup, dış longitudinal kas lifleri “teania coli” adı verilen üç kalın 

lungitudinal bant halinde bir araya gelmiştir (19). İntersitisyel Kajal hücreleri, sindirim 

sisteminin diğer kısımlarında olduğu gibi tüm barsak duvarında boydan boya dağılmış 

olarak bulunur (15). 

Seroza, genellikle tek katlı, basıklaşmış ya da küboidal mezotel hücreleri ile 

döşelidir ve bunların altında fibro-elastik doku içermektedir (15). 
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2.3. Polip 

Mukoza yüzeyinden lümene doğu çıkıntı yapacak şekilde uzanım gösteren doku 

kitlesidir (1, 2). Makroskobik görünümlerine göre (boyut, sayı, sap içermesi) göz önüne 

alınarak değerlendirme yapılsa da spesifik tanımlama histolojik özelliklerine göre 

yapılmalıdır (2). Kendi içerisinde non neoplastik ve neoplastik polip olmak üzere iki ana 

grup halinde sınıflandırılır (1). 

Anormal mukoza maturasyonu, inflamasyon veya yapısal bozukluk nedeni ile 

oluşan polipler non-neoplastik polipler olarak adlandılırlar ve malignite potansiyeli 

taşımazlar. Bunlar; hiperplastik polip, hamartomaöz polip, lenfoid agregat ve 

inflamatuar poliplerdir. Epitelyal proliferasyon ve displazi sonucunda oluşan polipler ise 

neoplastik polipler olarak adlandırılırlar ve karsinom prekürsörleridir (1). Dünya sağlık 

örgütü’nün 2010 yılı sınıflamasına göre neoplastik polipler; tübüler adenom, tübülovillöz 

adenom ile villöz adenom şeklinde 3 alt grup halinde değerlendirilir (7). 

Gastrointestinal sistemin her yerinde görülebilmekle birlikte en sık kalın 

barsaklarda, özellikle rektum ve sigmoid kolonda sık görülürler ve çekuma doğru 

sıklıkları giderek azalır. Tek (soliter) olabilecekleri gibi genellikle birden fazla sayıda 

(multipl) olurlar. Şekillerine göre saplı (pedinküllü), sapsız (sesil) ve düz (flat) polipler 

diye adlandırılırlar. Saplı polipler, bulundukları kalın barsak mukozasına polibin kendi 

dokusunun oluşturmuş olduğu özel bir sap ile bağlanmışlardır. Sapsız polipler barsak 

mukozasına geniş bir tabanla adeta yapışmış olarak bağlıdırlar. Düz polipler ise barsak 

lümenine uzantısı minimum olan minik polipler olup bunlara nonpolipoid lezyonlar da 

denir. Polipler, mukoza ile aynı ya da farklı renkte olabilirler (22-24). 

2.3.1. Özofajeal polipler 

Hiperplastik polipler; özofagus veya gastroözofajeal bileşkenin skuamoz ya da 

foveolar epitelinde hiperplazi ve stromal inflamasyon ile karakterizedir. Genellikle 

özofajeal ülserler ve eroziv özofajit ile ilişkilendirilirler (15). 

Benign fibrovasküler polipler(enflamatuar fibröz polip); genellikle saplı ve 

soliterdir. Dev boyutlara ulaşabilirler. Hastalar disfaji ve bazen de intermitan 

regürjiasyon semptomları ile pezente olurlar. Sıklıkla (%85) üst 1/3 özofagusta 

lokalizedir ve adultlarda sık görülür. Mikroskobik olarak, mukozada ülserasyon, 

stromada ödem yer yer fibröz doku artışı, dağınık yerleşimli vasküler yapılar ve lenfosit 

infiltasyonu ile karakterizedir (15). 
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Adenomlar özofagusta nadiren tariflenen lezyonlardır. Submukozal glandların 

duktuslarından orijin aldıkları düşünülmektedir ve gastrointestinal sistemin diğer 

alanlarındaki adenomlara benzer şekilde displazik değişim gözlenebilir (24). 

2.3.2. Mide polipleri 

Mikroskobik görünüm olarak; önceleri kolorektal polip analoğu oldukları 

düşünülürken; günümüzde, çoğunluğunun kolon polipleri ile örtüşmediği görülmüştür. 

Gastrik poliplerin %75’i hiperplastik poliplerdir (15)  (tablo 1). 

 

Tablo 1. Gastrik poliplerin klasifikasyonu 

Hamartomlar 
Peutz-Jeghers sendromu 
Juvenile polip 
Cowden hastalığı 

Hiperplastik ve inflamatuar polipler 
Hiperplastik polip 
Polipoid mukozal prolapsus 
Fundik gland polibi 
İnflamatuar fibroid polip 
Cronkhite-Canada polibi 
Lenfoid hiperplazi 

Neoplastik polipler 
Adenom 
Karsinod polipler 
Lenfomatöz polipozis 

 

Hiperplastik polipler önceleri rejeneratif polip olarak adlandırılmışlardır. 

Çocuklarda ve erişkinlerde görülebilirler. Sıklıkla pilor ve korpus mukozasının birleşim 

yerinde lokalize olurlar. Genellikle altta yatan hipoklorhidri, hipergastrinemi, kronik 

gastrit ve gastrik atrofi ile ilişkilendirilirler. Sıklıkla küçük, sesil, multipl polipler şeklinde 

prezente olurlar (15). Çapı 2 cm.nin üzerinde olanlarda nadiren malign değişim 

gözlenebilir (24-26). 

Fundik gland polipleri gastrik poliplerin %50’sini teşkil eder. Gastrik asit 

supresyonu amacı ile kullanılan medikal tedavi sonrasında ve familial adenomatöz 

polipozis (FAP) hastalarında görülebilir. FAP ‘lı hastalarda Adenomotous polyposis coli 
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(APC) gen mutasyonu izlenebilir. Yine bu hastalarda gelişen fundik gland poliplerinde 

%25-50 sıklıkla foveolar epitelde displazi mevcuttur ve nadiren malign değişim 

gözlenebilir (24, 27). 

Adenomlar, tüm gastrik poliplerin %7-10’unu teşkil eder. Çoğunlukla sesil, 

tübülovillöz ya da villöz paternde izlenirler. Saplı tübüler lezyonlar daha nadirdir. İki 

farklı histolojik diferansiasyon mevcuttur. Birincisi goblet hücresi veya paneth hücresi 

de içeren intestinal diferansiasyon, diğeri nötral müsin içeren kolumnar hücrelerin 

mevcut olduğu gastrik diferansiasyondur. Adenom yapısı düşük/yüksek grade displazi 

içerebilir. 2 cm.den büyük çapa sahip intestinal diferansiasyon içeren adenomlarda 

maligniteye dönüşüm riski %5-15 aralığında değişmektedir (24, 28, 29). 

2.3.3. İnce barsak polipleri 

İnce barsağın uzunluğu sindirim kanalının %75’ini oluşturmakla birlikte ince 

barsak tümörleri gastrointestinal sistem tümörlerinin sadece %3-6’sını oluşturmaktadır. 

Benign tümörlerin oranı biraz daha yüksektir. En sık görülen benign tümörler 

adenomlar ve mezenkimal tümörlerdir (1). 

Brunner gland adenomu; histolojik olarak normal görünümlü brunner 

bezlerinin nodüler proliferasyonu ile karakterizedir. Sık lokalizasyon yeri duodenum 

posterior duvarında 2. ve 3. parçanın birleşim alanıdır. Duodenit ve erezyon ile ilişkili 

olabilir ve duodenal obstrüksiyon şeklinde klinik prezentasyona neden olabilir (15). 

Adenomlar kolon adenomlarından daha az sayıda olmakla birlikte benzer 

yapıdadırlar. Duodenum ve jejunumda, ileuma oranla daha sık görülürler. Mikroskobik 

olarak tübüler, tübülovillöz veya villlöz adenom görünümündedirler. Kolorektal 

bölgedeki benzerleri gibi malign trasformasyon gösterebilirler (15). 

İnce barsağın hamartomatöz polipleri sıklıkla Peutz-Jeghers Sendromu’nun 

komponenti olarak izlenir. Diğer adenomatöz poliplerden morfolojik olarak farklılık 

göstermezlerken mikroskobik olarak ayırtedilirler. Diğer hamartomatöz polipler ise 

submukozada gömülü müsinöz kist yapıları veya mukozal gland yapıları ile ilişkili 

olarak ortaya çıkarlar ve enteritis cystica profunda olarak adlandırırlırlar (15). 

2.3.4. Kolon polipleri 

Morfolojik, klinikopatolojik ve moleküler karakterlerine göre son 10 yılda bazı 

gelişmeler olmuştur (24). Premalign lezyonlar ve serrated lezyonlar olarak iki alt 

başlıkta incelenmektedir. Premalign lezyonlar kendi içerisinde displazik epitelin ve villöz 
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dokunun mevcudiyeti yanısıra miktarı ile ilişkili olarak tübüler adenom, tübülovillöz 

adenom ve villöz adenom şeklinde sınıflandırılırlar. Serrated lezyonlar ise hiperplastik 

polip, sesil serrated adenom/polip ve klasik serrated adenom olarak üç alt grupta 

incelenmektedir (Tablo 2). Büyük bir çoğunluğu sporadik temelde oluşur ve yaşla 

sıklıkları artar (1). 

 

Tablo 2. Kolon ve rektum poliplerinin histolojik klasifikasyonu 

Adenomlar 
Tübüler adenom 
Villöz adenom 
Tübülovillöz adenom 

Serrated polipler 
Hiperplastik polip 

a. Mikroveziküler tip 
b. Goblet hücreli tip 
c. Müsinden fakir tip 

Sesil serrated adenom /polip 
Klasik serrated adenom 

Hamartomlar 
Cowden ile ilişkili polip 
Juvenil polip 
Peutz-Jeghers polibi 

 

Hiperplastik polip: Genellikle asemptomatik, küçük, sapsız lezyonlardır. Tüm 

serrated poliplerin %75’inden fazlasını oluşturur. Erkeklerde daha sık görülmektedir (7,  

30). Yaş ile artan prevelans gösterirler. Çoğunlukla 5 mm’nin altında boyuta sahiptirler. 

Son yıllara kadar neoplastik potansiyeli olmadığı düşünülen hiperplastik poliplerin 

tanımlanan genetik mutasyonlar sonucunda adenokarsinom prekürsörü olabilecekleri 

ön görülmektedir. Bu mutasyonlar; bcl2 ve Bax gen ekspresyonunda farklılıklar, p53 

over expresyonu, APC geninde mutasyon ve kromozomal delesyonlar ile Kras 

mutasyonu olarak bilinmektedir ( 6). 

Hiperplastik poliplerin etyolojisinde viral nedenler öne sürülmüşse de bu durum 

kanıtlanamamıştır. Çok sayıda olduklarında hiperplastik polipozis adını alırlar (31). 

Sıklıkla rektosigmoid bölgeye yerleşirler (32, 33). Bu polipler genellikle kısa, düz 

ve sapsızdır (34). Morfolojik olarak genellikle konveks şekilli küçük, çevre mukoza ile 
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aynı renkte ya da hafif soluk yapılardır. Nadiren pedinküllü olurlar ve adenomu taklit 

edebilirler. Mikroskobik olarak ise mikroveziküler hiperplastik polip (MVHP), goblet 

hücreli hiperplastik polip (GHHP) ve müsinden fakir hiperplastik polip (MFHP) şeklinde 

üç alt tip halinde sınıflanırlar (24). 

Hiperplastik poliplerin büyük çoğunluğunu MVHP teşkil eder (24). 

Mikroveziküler hiperplastik polip; goblet hücreleri de barındıran apikal veziküler müsin 

içeren kolumnar hücreler ile karakterizedir. Kras (%13) ve Braf (%76) mutasyonları 

gözlenir (35). Normal mukoza ile kıyaslandığında goblet hücre sayısında azalma 

mevcuttur. Kriptlerin üst 1/3’ünde veya 1/2 sinde serrasyonlar izlenebilir. Mukozanın 

bazal kısmında geniş bir proliferatif zon mevcuttur. Kript bazalinde müsin deplesyonu 

izlenirken normal mukoza ile kıyaslandığında nükleer elongasyon, kalabalıklaşma ve 

artmış mitotik aktivite görülebilir ancak bu görünüm adenomatöz değişiklikler olarak 

yorumlanmamalıdır (36). 

GHHP; genellikle distal kolon ve rektumda lokalizedir ve sıklıkla farkedilemediği 

için tanı almayabilirler. Kras (%43) ve Braf (%21) mutasyonları izlenir (36). Goblet 

hücreleri belirgin olmakla birlikte serrasyonlar belirgin değildir. Serrasyon mevcut ise 

genellikle yüzeyde sınırlıdır. Mukoza ve subepiteyal bazal membranda kalınlaşma 

mevcuttur (24). 

MFHP; belirgin serrasyonlar içeren ancak goblet hücrelerinin nadir olduğu 

alttiptir. Kolumnar hücrelerin müsin içeriğinde deplesyon mevcuttur. Bu değişiklikler 

epitelyal rejenerasyonu taklit eder niteliktedir (24). 

Sesil serrated adenom: Sesil serrated adenomlar (SSA) tüm serrated 

poliplerin %15-25’ini oluşturan, yassı, sapsız lezyonlardır. Adenom terimi yapısal bir 

displaziyi yansıtmaz ancak sitolojik bir displazi varlığı nedeni ile kullanılır. SSA tanısı 

arkitektürel değişiklikler doğrultusunda konur. Kript bazallerinde dallanma ve 

genişlemeler mevcuttur. Bu değişiklikler muskularis mukozaya paralel bir şekilde 

kriptlerin “T” ya da “L” şeklinde uzanım göstermelerine neden olur. Serrasyonlar 

genellikle kript bazallerinde görülebildikleri gibi bazen de tüm kript boyunca 

görülebilirler. Kript yüzeyini döşeyen epitelde psödostratifikasyon izlenebilir. Nükleus 

genellikle ince kromatin yapısı içerir ancak bazen nükleer kontur düzensizliği izlenebilir. 

Mitoz genelikle kript bazallerinde izlenirken bazen üst 1/ 3 lük kısımda da izlenebilir (7, 

24). 

Klasik serated adenom: Genellikle pedinküle, polipoid yapıda nadir görülen 

lezyonlardır. Belirgin kompleks serrasyonlar içermesi nedeniyle ilk bakışta villöz 
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adenomu andıran görüntüye sahiptir. Histomorfolojik özellikler incelendiğinde, artmış 

nükleus / sitoplazma oranına sahip, nükleer elongasyonun eşlik ettiği ancak 

hiperkromazi içermeyen ve düşük mitotik aktiviteye sahip stratifiye ya da psödostratifiye 

dizilim gösteren üniform hücresel yapı dikkat çekmektedir. Bu yapı atipi olarak 

değerlendirilebilirse de diğer adenomatöz poliplerde görülen displazik değişiklikler ile 

eş değildir (24). 

Hamartomatöz polipler: Dünya Sağlık Örgütü’nün 2010 yılı sıflamasında 

hamartomatöz polipler 3 başlık altında incelenmektedir (7) (Tablo 3). 

 

Tablo 3. Hamartomatöz polipler 

a- Cowden ile ilişkili polip 
b- Juvenil polip 
c- Peutz -Jegher polibi 

 

Cowden ile ilişkili polip: Multipl poliplere eşlik eden yüzde trişilemmoma, 

hiperkeratotik verrüler, el ayası ve ayak tabanında keratoderma, vitiligo, ağız 

mukozasında papillomlar, meme ve tiroid kanseri gibi ek bulgular vardır. Polipler 

olguların %35’inde bulunur ve gastrointestinal sistemin herhangi bir yerinde olabilir. 

Olguların %80’inde PTEN mutasyonu mevcuttur (37). Cowden hastalığnın polipleri 

malign potansiyel taşımazlar (38, 39). 

Juvenil polip: Malign potansiyeli yoktur (40). Genellikle yaşamın ilk iki 

dekadında görülür. Erkek/kadın oranı 3/2’dir. Sıklıkla rektumda görülür. Polip 

oluşumuna muskularis mukoza katılmaz. Defekasyon sonrası kırmızı rektal kanama ile 

kendini gösterir. Kendiliğinden kopabilir (otoamputasyon). Genellikle tektir ancak %30 

hastada multipl olabilir (41). Üç cm.den küçük boyutlara sahip, sıklıkla saplı, nadiren 

sesil lezyonlardır ve miroskobisinde iltihabi stroma içerisinde kistik dilate gland yapıları 

dikkat çeker (24). 

Peutz-Jeghers Sendromu polipleri: Peutz-Jeghers Sendromu 1921 yılında 

Peutz tarafından tarif edilmiştir. Mukokutanöz melanotik pigmentasyon ve 

gastrointestinal sistemde poliplerle karakterize bir sendromdur. 19p13.3 mutasyonu 

mevcuttur. Ağız çevresindeki mukozada, kolda, avuç içinde ve perianal bölgede 

pigmentasyonlar görülebilir. En sık lokalizasyonları jejunum ve ileumdur fakat vakaların 

%50’sinde kolon ve rektumda da polip izlenir. Yüzde 25’inde gastrik polipler de vardır. 
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Bu açıdan multipl kolonik, rektal ve gastrik polip vakalarında sadece adenomatöz polip 

değil hamartomatöz polipler de düşünülmelidir (41). Histopatoloik olarak muskularis 

mukozada yükselen Christmas ağacı şeklinde dallanan glandüler epitel izlenir (24, 42, 

43). 

Diğer polipler 

Cronkhite-Canada sendromu: Mide barsak polipleri, alopesi, deride 

hiperpigmentasyon alanları, tırnaklarda atrofi vardır. Kalıtsal değildir ve kadın-erkek 

oranı eşittir. Tüm gastrointestinal sistemde olabilirler. Anemi ve hipoproteinemi olabilir. 

Sulu diyare, karın ağrısı ve sıvı-elektrolit kaybı vardır. Histolojik olarak içerdiği kistik 

dilate gland yapıları ile “juvenil polip”i andırır ancak juvenil polipte polipoid olmayan 

mukoza normal görünümde iken Cronkhite-Canada Sendromu’na ait polipte polipoid 

olmayan mukoza da da kistik dilate gland yapıları devamlılık gösterir. Önemli bir diğer 

fark ise bu sendromda görülen polip yapılarında nadiren adenomatöz değişim ve çok 

nadir olarak da kolon adenokarsinomu rapor edilmiştir (44). 

Enflamatuar polip: Genellikle ülseratif kolit, chrohn hastalığı, iskemik hastalık, 

amebiazis, shistosomiasis gibi barsağın enflamatuar hastalıklarına sekonder olarak 

gelişirler. Nadiren sarkomu taklit edecek şekilde bizaar stromal değişiklikler içerirler. 

Ancak mitozun nadir oluşu ile malign bir proçesten ayırtedilebilirler. Mukoza inaktif 

inflamatuar barsak hastalığı benzeri değişiklikler içerebilir. Epitelyal kript absesi ve 

stromal enflamasyon eşlik eder. Granülasyon dokusundan oluşan yuvarlak nodüller 

halinde görülebilirler (24, 45). 

Enflamatuar fibroid polip: Mide, ince barsak ve daha nadir olarak da kalın 

barsakta görülen benign tümöral oluşumlardır. Her yaşta ortaya çıkabilirler ve herhangi 

bir medikal hastalık ya da sendrom ile ilişkileri yoktur. Eozinofilik granülom, submukozal 

fibrom, hemanjioperisitom enflamatuar psödotümör ve fibrom olarak da 

adlandırılabilirler. Genellikle submukozada sınırlı, nadiren mukoza ve muskularis 

propriyayı aşarak serozaya kadar uzanım gösterebilen, 1,5-13 cm arasında değişen 

boyutlarda kitlelerdir. Mikroskobik olarak değişen oranlarda vasküler komponent içeren 

enflamatuar infiltratın ön planda olduğu benign mezenkimal lezyonlardır (24). 

Lenfoid polip: Rektumda görülen benign lezyonlardır. Kanama ya da prolapsus 

gibi semptomlara yol açabildikleri gibi rastlantısal olarak da farkedilebilen, her yaşta 

görülebilen oluşumlardır. %80‘i soliter, sapsız yapılar iken kalanı ise saplı ve birden 

fazla polipoid yapılar şeklinde prezente olur. Mikroskobik olarak mukoza ve submukoza 

yerleşimli, aktif germinal merkezlere sahip belirgin folikül yapılarından ibarettir. Nadir 
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olgularda spontan remisyon görülebilse de lokal eksizyonun küratif olduğu kabul edilir 

(24). 

Ganglionöroma: İnce ve kalın barsakta görülebilen, ganglionöromatozis 

polipozis ya da diffüz ganglionöromatozis şeklinde tanımlanan lezyonlardır. Soliter 

ganglionöroma ve ganglionöromatozis polipozis nisbeten nadir görülür. Diffüz 

ganglionöromatozis ise von Recklinghausen hastalığı ve multiple endokrin neoplazi 

(MEN Tip 2B) ile ilişkilidir. Soliter lezyonlar makroskobik olarak; juvenil polip, tübüler 

adenom veya hiperplastik polibi taklit eder şekilde sesil veya pedinküle olabilirler. 

Mikroskobik olarak ise distorde kript yapıları ve kistik glandlar yanısıra lamina 

propriyada adalar ya da gruplar halinde ganglion hücreleri ile spindle hücrelerden 

oluşan fibriler matriksten oluşur. Bazen de ganglion hücreleri nörofibomu taklit eder 

şekilde dizilim göstermektedirler (24). 

Neoplastik polipler (adenomlar): Adenomlar (adenomatöz polipler) 

intraepitelyal neoplazmlardır. Genellikle küçük, saplı veya büyük, sesil olarak 

görülürler. Sıklığı yaş ile artış gösterir. 40 yaşın altındaki hastalarda görülme sıklığı 

%20-30 iken 60 yaşın üzerinde görülme sıklığı artarak %40-50’ye ulaşır. Kadın ve 

erkekte eşit oranda görülür (1). 

Makroskobik olarak yüzeyden kabarık, flat (düz) ve deprese şeklinde üç ana 

grup halinde incelenebilir. Yüzeyden kabarık olanlar, nonneoplastik mukoza ile 

örtülüdür, pedinküllü veya sesil olabilir. Flat ve deprese olan adenomlar ise mukozada 

kırmızı renk değişikliği şeklinde farkedilir. Deprese adenomlar, ortalama 11 mm 

çapındadır. Flat ve yüzeyden kabarık adenomlara göre daha küçüktür. Polipoid olanlar 

ile kıyaslandığında daha az KRAS mutasyonu içerirler. Adenom terimi lezyon polipoid 

yapıda olmasa da kullanılmaktadır. Adenomun ayrtedici özelliği displazik epitelidir. 

Histolojik olarak değerlendirldiğinde tüm adenomlarda nükleuslarda irileşme ve 

hiperkromazi yanısıra değişen oranlarda nükleer stratifikasyon ve polarite kaybı içeren 

epitel izlenmektedir (7). 

Adenomatöz polipler epitelin yapılanmasına göre 3 alt tipe ayrılır. Yüzeyi 

döşeyen elonge tübül yapıları, yüzey epitelinin %80 ve daha fazlasını oluşturuyorsa 

tübüler adenom olarak adlandırılır. Yüzey epitelinin %80’inden fazlasında epitel, yaprak 

benzeri parmaksı uzanımlar gösteriyor ise villöz adenom, tariflenen bu yapı %20-%80 

ile sınırlı ise tübülovillöz adenom adını alır (46). Farklı çalışmalarda villöz yapı oranı 

%25-75 olarak da bildirilmektedir (7). 
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Tüm adenomlar displastik epitel proliferasyonu sonucu oluşan lezyonlardır. 

Displazi; düşük grade ve yüksek grade olarak ikiye ayrılır. Yüksek grade displazi 

karsinoma in situ tanımlamasını da kapsamaktadır (1). Düşük grade’li displazik 

değişikliler; kript yapısında bozulma olmaksızın, nükleer psödostratifikasyon, 

hiperkromazi ve yüzeyel maturasyon kaybı ile karakterizedir. Yüksek gade’li displazi ise 

önemli sitoloik değişiklikler içerir. Tam kat boyunca psödostratifikasyon veya 

stratikasyon, hücresel polarite kaybı, artmış tipik ya da atipik mitoz, kribriform yapıda 

kriptler, sırt-sırta vermiş gland formasyonu gibi arkitektürel bozukluklar içerir (6). 

Adenomlar; adenokarsinomların prekürsör lezyonları olarak bilinmektedirler ve 

bu nedenle klinik öneme sahiptirler. İnvaziv adenokarsinomlar tüm adenomların 

%5’inde görülebilmekle birlikte bu ilişki; adenom boyutu, histolojik tip ve epitelyal 

displazi derecesine göre değişkenlik gösterir (1). 1 cm.nin altında çapa sahip 

adenomlarda %0,5 oranında invaziv kanser tespit edlirken 1-1,9 cm çapa sahip 

adenomlarda bu oran %5 ve 2 cm.nin üzerindeki adenomlarda ise %10 olarak 

değişmektedir. Tübüler adenomların %2-3’ünde, tübülovillöz adenomların %6-8’inde, 

vilöz adenomların ise %10-18’inde adenokarsinom görülmektedir (24). Her üç histolojik 

alt tipte de düşük grade epitelyal displazi, yüksek grade epitelyal displazi veya invaziv 

karsinom alanı görülebilir (1). 

Kolon adenomlarının prevelansı değişkenlik göstermektedir. Otopsi serilerinde; 

batı toplumunda kolorektal karsinomlar ve kolon adenomları sık görülürken (%60), 

gelişmekte olan ülkelerde kolorektal kanserler ile kolonik adenom prevelansı da 

düşüktür (%5,5). Histolojik alt tiplere göre en sık tübüler adenom (%95) görülürken, 

tübülovillöz adenom (%2-4) ve villöz adenom (%1-3) daha az görülmektedir (24). 

Tübüler adenom: Genellikle (%90) kolonda lokalizedirler ancak mide ve ince 

barsakta da görülebilirler. Olguların yarısında tek lezyon görülürken diğer yarısında iki 

veya rastgele dağılmış daha fazla sayıda lezyon olabilir. Küçük tübüler adenomlar 

genellikle düzgün kontürlü ve sesil iken büyük olanlar kaba lobüllü bir görünüm ve 

silindir şeklinde sap yapısına sahiptirler. Sap; fibromusküler doku ve belirgin kan 

damarlarından oluşur ve genellikle normal, nonneoplastik mukoza ile örtülüdür. Tübüler 

adenomlar nadiren 2,5 cm çapı aşarlar. Lezyonlar neoplastik epitelden oluşur. 

Glandları döşeyen epitel hiperkromatik nükleuslu, müsin vakuolü içeren veya 

içermeyen hücrelerden oluşmuş düzensiz bir yapıya sahiptir. Lamina propriya ile 

ayrılmış dallanmalar gösteren glandlar mevcuttur ve genellikle displazi derecesi düşük 

grade’lidir. Yüksek grade’li displazi alanları da eşlik edebilir. İntramukozal karsinom 
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alanları da içerebilir. Polibin sap kısmındaki submukoza alanında karsinom invazyonu 

mevcut ise invaziv adenokarsinom olarak adlandırılır (1). 

Villöz adenom: Genellikle tübüler adenomlardan daha büyük, malignite 

dönüşüm riski daha fazla olan epitelyal poliplerdir. Kalın barsağın herhangi bir yerinde 

görülebilirlerse de en sık yerleşim yerleri rektum ve rektosigmoid kolondur. Genellikle 

sesil, çapları 10 cm’yi aşabilen karnıbahara benzer görünümde kitlelerdir. Çevre 

mukozadan 1-3 cm yukarı doğru uzanım gösterirler. Histolojik olarak mukozadan eğrelti 

otu yaprağı gibi villiform çıkıntılar oluştururlar. Displazik bazen ileri derecede düzensiz 

kolumnar epitel ile örtülüdür. Tüm displazi dereceleri görülebilir. Bu poliplerde sap 

yapısı olmadığı için invaziv karsinom alanları varsa kolon duvarının submukoza ve 

daha derin tabakalarına direkt invazyon yaparlar (1). 

Tübülovillöz adenom: Tübüler ve villöz adenomlar arasında yer alır. Sıklığı, 

çapı, displazi derecesi, saplı veya sapsız oluşu açısından tübüler ve villöz adenomlar 

arasında yer alır. İn situ veya invaziv karsinom gelişme riski lezyondaki villöz bölümün 

oranı ile korelasyon gösterir (1). 

2.4. Epidemiyoloji 

Kolon poliplerinin birçoğu asemptomatik olduğundan, kolonoskopi 

uygulanamadığı için bunların gerçek prevelansları bilinmez (2). Asemptomatik kişilerde 

prevelansı %20-40 olarak bildirilmiştir (5). Sıklığı yaş ile artış göstermektedir. Kırk 

yaşından altındaki hastalarda %20-30 oranında görülmekte iken 60 yaşın üzerinde 

görülme sıklığı %40-50’ye ulaşır. Cinsiyet ile ilgili olarak da farklı veriler bulunmaktadır. 

Bazı araştırmalarda kadın ve erkekte eşit oranda görülürken, diğerleri erkek cinsiyette 

daha sık olarak görüldüğünü bildirmektedirler (1, 47, 48). Adenomatöz polipler tüm 

poliplerin %70’ini teşkil ederken serrated polipler %30 ‘unu oluşturmaktadır (49). 

Serrated polipler içerisinde ise en sık rastlanan hiperplastik poliplerdir (%75) (7). 
Hiperplastik polipler 50 yaşın üzerindeki hastalarda %9-10 sıklıkla görülür. Genel 

popülasyona göre erkeklerde ise bu oran artar ( %30-31) (50, 51, 52). Otopsi 

serilerinde ise hiperplastik polip prevelansı %20-35 olarak bildirilmiştir (53, 54). 

Otopsi serilerinde adenom prevelansı kolon kanseri için düşük riske sahip 

kişilerde %12’nin altında iken, yüksek riske sahip kişilerde %30- 40 olarak bildirilmiştir. 

65 yaşın üstündeki kişilerde ise bu risk daha da artmaktadır (55, 56). Diğer otopsi 

serilerinde ise; batı toplumunda kolorektal kanser prevelansı arttıkça kolonik 

adenomların da arttığı izlenmiştir (%60). Gelişmekte olan ülkelerde ise kolorektal 
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kanser prevelansı ve kolon adenomu prevelansı düşük bulunmuştur (%5.5). Histolojik 

alt tipler incelendiğnide ise en sık tübüler adenom (%95) görülürken, tübülovillöz 

adenom (%2-4) ve villöz adenom (%1-3) daha az izlenmektedir (24). 

2.5. Risk Faktörleri ve Predispozan Durumlar 

Kolon polipleri, kolorektal karsinomlu hastalarda sıklıkla tespit edildiğinden 

kolorektal karsinomlar ile benzer etiyopatogenezi paylaştıkları düşünülmektedir. 

Kolorektal karsinomların büyük bir kısmının adenom zemininden geliştiği bilinmektedir 

(57). 

Kolorektal kasinoma predispozisyon oluşturan diet ile ilgili faktörler aynı 

zamanda kolon polipleri ile de ilişkilidir (58). Yüksek ısıda pişirilmiş fazla miktarda 

tüketilen kırmızı et kolorektal adenom gelişim riskini arttırmaktadır (59, 60). Yüksek 

ısıda pişirilen kırmızı ette ortaya çıkan heterosiklik aminler ve polisiklik aromatik 

hidrokarbonların tüketimi ile adenom gelişimi riski artmaktadır (61). Bunun yanısıra 

sigara kullanımı adenom riskini artturan diğer bir faktördür. Otuzbeş yıldan fazla sigara 

kullanımının histolojik tip ile bağlantısı olmaksızın kolon adenomu gelişiminin riskini 

arttırır (62). 

Artmış vücut kitle indeksi ve artmış bel çevresi de risk faktörleridir (63, 64). 

Ayrıca metabolik sendrom ve hipertrgliseridemi ile kolorektal adenom gelişimi arasında 

pozitif korelasyon vardır (65, 66). 

Poliplerin gelişiminde genetik mutasyonların rolü bilinmekedir. Hiperplastik 

poliplerin %36’sında, serrated adenomların %90’ında BRAF mutasyonu mevcuttur. 

KRAS mutasyonu ise hiperplastik poliplerde %60 sıklıkla tespit edilirken serrated 

adenomlarda çok daha nadirdir (67). 

Kolorektal polip riskini arttıran faktörler yanısıra riski azaltan faktörler de 

mevcuttur. Aspirin kullanımının kolorektal adenom sıklığını azalttığına dair çok sayıda 

çalışma mevcuttur (68, 69). Meyve ve sebzelerin kolorektal adenom gelişme riskini 

azalttığı bildirilmiştir (70, 71). Brokoli gibi sulfarafan içeren birçok sebze karsinojenik 

bileşikleri detoksifiye ederek adenom gelişme riskini azaltmaktadır. Tüm yeşil bitkiler 

klorofil içermektedir ve klorofil bilinen toksinlerin genotoksik etkisini modifiye ederek 

adenom gelişimine karşı koruyucu rol oynamaktadır (72). 
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2.6. Klinik Özellikler 

Kolon polipleri genellikle asemptomatikir ve demir eksikliği anemisi, kilo kaybı 

nedeni ile araştırılan ya da kanser taraması yapılan hastalarda insidental olarak 

rastlanır. Semptomatik poliplerin en önemli klinik belirtileri rektal kanamadır. İntermittan 

az miktarda, gaitaya bulaşık, parlak-kırmızı renkte kanamalardır. Aşikar rektal 

kanaması olan hastaların %20’sinde kanama nedeni poliplerdir. Küçük çaplı poliplerin 

genellikle kanamadığı, 1 cm.den büyük poliplerin en az yarısında gaitada gizli kan 

pozitifliği şeklinde kanama olduğu gösterilmiştir (4). 

Büyük poliplerde; kabızlık, gaita çapında incelme, karın ağrısı ve özellikle villöz 

poliplerde hipokalemi ve hipoalbüminemi ile karakterize sekretuar tipte ishal seyrek de 

olsa tanımlanmıştır (4). 

Poliplerin kanama yanında en önemli klinik önemi kansere dönüşüm 

potansiyelleridir. Kanserleşme potansiyeli histolojik yapı ile ilişkilidir. Herhangi bir 

şekilde polip tespit edildiğinde mutlaka çıkarılmalı ve histolojik yapısı belirlenmelidir. 

İnflamatuar polip, juvenil polip, Peutz-Jeghers polibi gibi mukozal polipler ve 

submukozal polipler neoplastik özellik göstermezler (4). Son yıllara kadar neoplastik 

potansiyeli olmadığı düşünülen hiperplastik poliplerin tanımlanan genetik mutasyonlar 

sonucunda adenokarsinom prekürsörü olabilecekleri öngörülmektedir (6). 

Adenomlar; adenokarsinomların prekürsör lezyonları olarak bilinmektedirler ve 

bu nedenle klinik öneme sahiptirler. Adenomlar ve adenokarsinoma dönüşme 

potansiyelleri; adenomun boyutu, histolojik tip ve epitelyal displazi derecesine göre 

değişkenlik gösterir (1). Adenomatöz poliplerde polibin çapı arttıkça yüksek dereceli 

displazi oranı da artmaktadır. Aynı şekilde villöz komponent oranı arttıkça da yüksek 

dereceli displazi oranı artmaktadır. Adenomun çapı ve villöz komponent oranı 

birbirinden bağımsız; fakat kombine şekilde kanser gelişim riskini arttırmaktadır (4). 

Adenomlardan adenokarsinom gelişen vakalar incelendiğinde histopatolojik 

olarak bu adenomların %2,3’ü tübüler adenom, %6-8’inin tübülovillöz adenomlar, %10-

18’i ise vilöz adenom olduğu gözlenmiştir (24). 

Adenomlar adenokarsinom prekürsörü olduklarından mutlaka eksize edilmelidir. 

Adenomlar çıkarıldıktan sonra %5-15’inde bir yıl, %20’sinde 5 yıl ve %50’sinde 15 yıl 

sonra rekkürens tariflenmiştir (4). 
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2.7. Adenom – Karsinom Sekansı ve Kolorektal Karsinopatogenez 

Adenokarsinom patogenezinde yaygın olarak kabul gören görüş; karsinomların 

sıklıkla önceden var olan adenomlardan geliştiğidir (73). Birçok çalışmada bu görüşü 

destekleyen sonuçlar elde edilmiştir. Gerçekten de; adenom prevalansı yüksek 

toplumlarda kolorektal karsinom da yaygın olarak izlenmektedir. Adenomların ve 

karsinomların dağılımı benzerlik göstermektedir. Adenomların sık karşılaşıldığı yaşlar 

ile karsinomların sık görüldüğü yaşlar birbiri ardına gelen dönemlerdir. İnvaziv bir 

kanser erken bir dönemde yakalandığında, sıklıkla çevresinde adenomatöz alanlar 

mevcut olduğu dikkat çekmektedir. Artmış kanser riski adenom sayısı ile de ilişkilidir. 

Bu yüzden familyal polipozis’li hastalarda kanser olasılığı kesinlik kazanmaktadır (74). 

Adenomatöz lezyonlardan karsinom gelişimi; adenom – karsinom sekansı olarak 

adlandırılmış ve ilk olarak 1990’da Fearon ve Vogelstein tarafından ortaya konulmuştur 

(75). 

Kolorektal karsinogenezde bu gün için üç farklı yol olduğu bilinmektedir. 

Bunlardan ilki APC / B-Catenin yolu veya “supressor” yol olarak adlandırılır. APC 

geninde mutasyon ve kromozomal delesyonlar (heterozigosite kaybı (LOH)) ile 

karakterizedir (76, 77). Bu yol ile oluşan tümörler “microsatellite stable cancer” (MSS) 

olarak adlandırılmaktadır. APC proteininin fonksiyonlarının B-Catenin ile yakından 

ilişkili olduğu bilinmektedir. Normal APC, B-Catenin’in yıkımını sağlamaktadır. APC’deki 

fonksiyon kaybı sonucu B-Catenin, birikmeye başlar ve nükleusta yer değiştirerek myc 

ve siklin D1 gibi çeşitli genlerde transkripsiyonu aktive eder. Böylece hücre 

proliferasyonu hızlanmış olur (74). Sporadik kolon kanserlerinin yaklaşık olarak 

%80’inde APC mutasyonları mevcuttur (78). 

APC kaybının ardından tipik olarak K-ras mutasyonu meydana gelir. Bu 

mutasyon sonucunda, displastik aberan kript odakları (mikro-adenomlar) oluşur. 

Bunlar, adenom ve karsinomların potansiyel prekürsörleridir (74). Yapılan bazı 

araştırmalarda; K-ras mutasyonu içermeyen hiperplastik polip ve adenom olgularının 

büyük bir kısmında BRAF gen mutasyonu olduğu bildirilmektedir. Bu iki gen, 

RAS/RAF/MEK/ERK adı verilen bir sinyal ileti yolunda önemli role sahiptir. Buradaki 

sinyaller, proliferasyon, diferansiasyon, yaşam süresi ve apopitozis gibi temel hücresel 

özelliklerin kontrolünü sağlamaktadır. Bu yoldaki K-ras ve BRAF gen mutasyonları 

atipik kript odaklarının gelişimine yol açmaktadır (77). 

18q 21’de lokalize olan tümör süpressör genin kaybı, kolon kanserlerinin %60-

70’inde saptanmıştır (74). Birçok çalışmada bu bölgedeki mutasyonların KRK’lı 
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olguların surveylerini azalttığı bildirilmiştir. Bu kromozom bölgesinde üç genin varlığı 

bilinmektedir. Bunlar DCC (deleted in colon carcinoma), DPC4 / SMAD4 (deleted in 

pancreatic carcinoma) ve SMAD2’dir (79). Bunlardan hangisinin kolon 

karsinogenezinde rolü olduğu net olarak aydınlatılamamıştır. DCC, netrin 1 adı verilen 

ve aksonal iletide görev yapan adezyon molekülü benzeri bir molekülü kodlar (74). 

DPC / SMAD4 ve SMAD2 ise hücre proliferasyonunu baskılayan, transforme edici 

büyüme faktörü beta (TGF-B) sinyal yolu ile ilişkilidir. Dolayısıyla bu genlerdeki kayıp, 

hücre büyümesinin kontrolden çıkmasına yol açar. SMAD4 ekspresyonundaki azalma, 

tümör proliferasyonu ile birlikte olduğundan prognostik biyomarker olarak kullanılabilir 

(79). 

P53 tümör süpressör genin kaybına kolon karsinomlarının yaklaşık %45’inde 

rastlanmıştır. Bu oran distale lokalize tümörlerde ve rektumda daha yüksektir. Buna 

karşılık proksimal kolon, müsinöz ve mikrosatellit instabilitesi görülen tümörlerde daha 

düşüktür. P53 gen ekspresyonundaki azalmanın özellikle infiltratif davranışa geçmede 

önemli olduğu tespit edilmiştir (80). P53’teki kaybın adenomlarda seyrek görülmesi; bu 

mutasyonların karsinogenezde geç bir olay olduğunu düşündürmektedir (74). 

Kolorektal karsinogenezde ikinci yol; microsatellite instability (MSI) yoludur 
(74, 77). Sporadik vakaların %10-15’inde saptanmıştır. Bu yolla gelişen tümörlerde en 

önemli başlangıç noktası, DNA mismatch tamir genlerinin inaktivasyonu sonucu DNA 

tamirinde meydana gelen aksaklıklardır. Karsinom gelişiminde önemli beş tane 

mismatch tamir geni (MSH2,MSH6,MLH1,PMS1 ve PMS2) mevcuttur. MLH1 sporadik 

kolon kanserleri ile en sık ilişkili bulunan gendir (74, 76, 77). Kromozom 2p’deki MSH2, 

Kromozom 3p’deki MLH1 ve kromozom 2p16’daki MSH6 genlerindeki mutasyonlar 

özellikle HNPCC ile ilişkilidir (81, 82). Bu genlerin kaybı neticesinde, mikrosatellit 

denilen tekrarlayan kısa DNA dizileri oluşur (74, 81). DNA replikasyonunda 

dengesizlikler ortaya çıkar ve bu durum tekrarlayan dizilerde, yaygın alterasyonlar ile 

sonuçlanır. Buna mikrosatellit dengesizliği (instability) (MSI) denilmektedir (77, 82). MSI 

neticesinde displastik kript odakları içeren hiperplastik polipler, serrated adenomlar ve 

en sonunda da invaziv karsinom gelişmektedir (Şekil 1) (82). Mismatch tamir yolundan 

kaynaklanan tümörler MSI-High (MSI-H) olarak adlandırılır. Bunlar multipl olma 

eğilimindedirler. Proksimal kolon lokalizasyonunu tercih ederler. Müsinöz histoloji 

hakimdir ve Crohn benzeri lenfosit infiltrasyonu sıklıkla vardır (15, 17, 77). 
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Şekil 1. Serrated adenom – karsinom sekansı (76) 

 

Ancak paradoksal olarak bu tümörler, APC / B-Catenin yolundan kaynaklanan 

tümörlerden daha iyi bir prognoza sahiptirler (74, 75). 

Kolorektal karsinogenezde tariflenen üçüncü yol MSI-Low (MSI-L) yoludur 
(Şekil 1). Methyl guanine DNA methyl transferase (MGMT) geni ile ilişkili bu yol düşük 

miktarda mikrosatellit dengesizliği ile karakterizedir. Çalışmalarda MSI ile ilişkili 5 

genden sadece birisinin etkilendiği belirlenmiş ve bu yüzden MSI-L olarak 

tanımlanmıştır (77). 

Yukarıda bahsettiğimiz son iki yol, prekürsör lezyon olarak, serrated polip, 

hiperplastik polip, serrated adenom ve mikst hiperplastik-adenomatöz polipleri 

içerdiğinden “serrated polip-karsinom sekansı” olarak adlandırılmaktadır (77). 
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2.8. Stereolojik Yöntemler 

Stereoloji, gerçekte üç boyutlu olan canlı ya da cansız yapıların, iki boyutlu 

düzlemde elde edilen görüntülerinden yola çıkarak geometrik ve sayısal özellikleri 

hakkında bilgi elde edinilmesini sağlayan bir yöntem bilimidir (10, 83). Bu bilim, belli 

kurallar dahilinde yapılardan elde edilen dilimlerden, histolojik kesitlerin mikroskop 

altında izlenebilen ya da bu kesitlerden değişik şekillerde elde edilen görüntülerinden 

veya bilgisayarlı tomografi ya da manyetik rezonans gibi cihazlardan elde edilen 

radyolojik görüntülerden ilgili yapılar hakkında güvenilir veriler elde etmek için 

kullanılan bir dizi yöntemi içerir (10). 

Stereolojik yöntemler hacim, yüzey alanı, sayı ve uzunluk gibi birçok önemli 

sayısal değere ulaşılabilmeyi sağlamaktadır (10-12). Modern stereolojik yöntemlerle 

ilgili kavramlar tanımlanmadan önce geleneksel metotlarda, ağırlıklı olarak üç boyutlu 

yapılar iki boyutlu kesit ve görüntülerle, dolayısıyla üçüncü boyut göz ardı edilerek 

değerlendirilmekte ve bu durum önemli eksiklere neden olmaktaydı (84). Yine daha 

önce uygulanmakta olan ve model-tabanlı stereoloji olarak da bilinen yöntemlerin bir 

kısmında, çalışma öncesinde yapılarla ilgili değişik ön kabuller yapılarak (örneğin bir 

hücrenin şeklinin daima küre şeklinde olduğu gibi) çalışmalara devam edilmekteydi. 

Yöntemlerin bir kısmında ise değişik düzeltme faktörleri uygulanarak gerçeğe yakın 

sonuçlar elde edilmeye çalışılmaktaydı. Bunun en tipik ve en yaygın kullanılan örneği 

1946 yılında Abercrombie tarafından geliştirilmiş olan düzeltme faktörüdür. Ancak 

modern stereolojik yöntemlerin tanımlanmasıyla birlikte, bu eski metotların yerini almış 

olan plan-tabanlı stereolojik metotlarda herhangi bir ön kabul yapılmadan ve herhangi 

bir düzeltme faktörüne gerek kalmadan güvenilir veriler elde edilebilmektedir. Bu 

nedenden dolayı modern plan-tabanlı yeni stereolojik yöntemler için “tahminden-

bağımsız” terimi de kullanılmaktadır (85, 86). 

2.8.1. Stereolojide terminoloji 

Tarafsızlık: Tarafsızlık sözcüğü stereolojide plan-tabanlı stereolojik yöntemlerin 

uygulanması ile ortaya çıkan önemli kavramlarından biridir. Tekrarlayan ölçümler 

sonucu, gittikçe gerçek değere yaklaşan, yani gerçek değerden sistematik bir sapma 

göstermeyen hesaplamayı belirtmek için kullanılanılır. Çalışma öncesi ve çalışma 

sürecinde yapıların ilgilenilen geometrik özellikleri hakkında herhangi bir varsayım veya 

kabulün yapılmaması ve yapının her noktasına eşit örneklenme şansının tanınması, 

tarafsızlık kavramının özünü oluşturmaktadır. Örneklemenin işe karıştığı bir ölçüm 

yönteminde, doğru sonuçların elde edilebilmesi için uygulamanın tarafsız olması 
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gerekir. Bir yöntem eğer doğası veya uygulanması sırasında bir kısım ön kabuller 

nedeniyle taraflılık gösteriyorsa, sonuçların çoğu zaman gerçek değerden farklı olması 

beklenir (12, 84, 86, 87). 

Taraflılığın iki nedeni vardır. Örneklemenin incelenen nesnenin hep aynı 

noktasından yapılarak ölçüm ve inceleme yapılması örneklemede taraflılığı meydana 

getirir. Stereolojik metotlarda örneklemede taraflılığının önüne geçmek için sistematik 

rastgele örnekleme (SRÖ) kullanılır (83, 88). 

Taraflılığın ikinci nedeni ise sistematik taraflılık olarak bilinir. Sistematik taraflılık 

kullanılan ölçü aletlerinin iyi ölçüm yapamamasından ortaya çıkabilir. Sistematik 

taraflılık ölçü aletleriyle ilgili bir taraflılık olduğundan doğru ölçü aletiyle aynı ölçüm 

tekrarlanmadıkça araştırıcının sonuçlardaki taraflılığını fark etmesi mümkün olmaz (83)  
(şekil 2). 

 

 

Şekil 2. Bir yöntemde deneysel olarak taraflılık ve doğruluğun şematik gösterimi (89). 

 

İyi bir yöntemde sonuçlar tarafsız ve hassas olmalıdır (76). 

Etkinlik/Verimlilik: Etkinlik, stereolojik yöntemlerde tarafsızlık kadar önemli bir 

kavramdır. Etkinlik prensibi çalışmalarda nispeten kısa bir zaman dilimi içerisinde, daha 

az değişkenlik gösteren güvenilir sonuca ulaşmak olarak özetlenebilir. Prensibin 

temelini “Sistematik Rasgele Örnekleme” (SRÖ) oluşturur (86). Stereolojik yöntemlerin 

en önemli özelliği, iş yükünü azaltarak, istenen doğrulukta sonuçların elde edilmesini 

sağlamalarıdır. Örneğin bir organdaki toplam hücre sayısını belirlemek için, o organın 

tümünü alıp hücreleri teker teker saymak, bazı küçük yapılar için mümkün olsa da çoğu 



23 

yapı için oldukça zor ve zahmetlidir. Böyle bir sayımı gerçekleştirmek çok uzun zaman 

alacağı ve rutin olarak kullanılamayacağı için, örnekleme yaparak var olan en uygun 

yöntemle bu değerleri tespit etmek, çok daha akla yakın ve pratiktir (90). Gereksiz yere 

harcanacak olan emek, para ve zaman kaybının önemli olmadığı durumlarda doku, 

organ ya da yapılardan elde edilen kesitlerin tamamı tek tek incelemek ve bunlardan 

sayısal veriler elde etmekte mümkündür. Ancak bu şekilde planlanmış ve yapılmış bir 

çalışmada, etkinlikten söz etmek mümkün değildir. Çünkü çalışmada gereksiz yere 

emek sarfedilmiş, ekonomik kayıplar meydana gelmiş ve zaman kaybedilmiştir. 

Stereolojik çalışmalarda, etkinlik prensibini uygulamak için elde edilen kesitler arasında 

SRÖ kurallarına göre belli oranda seçim yapılması gerekmektedir (10, 87). “Sistematik 

rasgele örnekleme” terimlerindeki “rasgele” ve “sistematik” sözcükleri yapılan 

örnekleme şeklinin kurallarını açık olarak ifade eder. Sistematik sözcüğü, bir ön 

çalışma sonucunda elde edilen veriler doğrultusunda yani önceden belirlenen sabit bir 

aralıkla yapının örneklenmesini ifade eder. Rasgele sözcüğü ise sistematik olarak 

tekrarlanan örneklemenin her aşamasında ilk elemanın tarafsız yani tesadüfen 

seçilmesidir (83, 87, 91). 

Ön çalışma: Stereolojik çalışmalarda esas çalışmaya başlamadan önce bir ön 

çalışma yapılarak çalışmanın tamamında kullanılacak bir örnekleme planını belirlenir. 

Ön çalışmada istenen hata miktarına göre yaklaşık olarak ne sıklıkta bir örnekleme 

yapılması gerektiği saptandıktan sonra bu örnekleme çalışmadaki diğer bireyler için 

herhangi bir değişikliğe uğratılmadan uygulanır (87). Tespit edilen çalışma planı daha 

sonra aynı tür bireylerde ve aynı organ veya doku üzerinde yapılacak diğer stereolojik 

çalışmalar için de kullanılabilir (83, 87). 

Ön çalışma deneme-yanılma yöntemine benzeyen bir mantık silsilesi ile yapılır. 

Uygulamada değişik sıklıktaki farklı örneklemeler istatistiksel analizlere tabi tutularak 

en uygun örnekleme belirlenir ve bu örnekleme tüm çalışmaya uygulanır (87). 

Çalışmadaki toplam hata miktarı, hata katsayısı ile belirlenir. Stereolojik bir 

çalışmanın güvenilirliği için genellikle, 0,05 değerinin altında bir hata katsayısı yeterli 

kabul edilir (92, 93). Hata katsayısının 0,05 değerinin altında ya da bu değerde 

tutabilmek için çoğu zaman bir grupta en az 5 hayvanın olması gerekir. Biyolojik 

varyasyonun hata payına katkısı, çalışılan canlıya göre de değişir. Örneğin sıçan, fare 

ve civciv gibi deney hayvanları ile yapılan çalışmalarda, istenilen hata katsayısı, 5 adet 

hayvanın çalışmaya dâhil edilmesi ile sağlanabilir. Çünkü bu hayvanlarda bireyler 

arasındaki biyolojik varyasyon azdır. Aynı hata katsayısı değerini insan örneklerinden 
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elde edebilmek için ise en az 25 birey üzerinde çalışmak gereklidir (93). Bunun nedeni 

ise insanlar arasındaki biyolojik varyasyonun yüksek olmasıdır. Dolayısıyla, yapılan her 

çalışma belli bir hata katsayısı sınırı içinde gerçekleştirilecek ve bu sınırlar içinde elde 

edilen veriler, araştırıcı için yeterli güvenlikte olacaktır (83, 87). 

Boyut: Stereolojide iki boyutlu düzlemde çalışılacak yapıların 3 boyutlu şeklinin 

yorumunu yapabilmek bazı noktalara dikkat edilmesi gerekmektedir. Kesitlerde 

gerçekte 3 boyutlu olan yapıların, iki boyutlu düzlemdeki izdüşümlerinden yola çıkarak 

sonuç elde edinilmeye çalışılır. Ancak sayı, uzunluk ve hacim gibi parametreleri üç 

boyutlu ortamda bulundukları şekilde iki boyutlu ortamda gözlemek mümkün değildir. 

Gerçekte uzunluk bir, alan iki, hacim üç boyutlu, nokta ise boyutsuzdur. Bu boyutlara 

sahip yapılar iki boyutlu kesit düzlemlerinde boyut azalmasına uğrarlar. Bir başka ifade 

ile gerçekte uzunluk şeklinde olan yapı kesit düzleminde nokta (0 boyutlu), alan çizgi (1 

boyutlu), hacim düzlem (2 boyutlu) şeklinde izlenir (83, 85). Boyut kavramıyla yakından 

ilgili diğer bir terim ise sonda’dır. Sonda, hesaplanacak yapının boyutuna göre uygun 

biçimda hazırlanan (1 boyutlu, 2 boyutlu, 3 boyutlu) geometrik şekillerdir. Yani, 

stereolojide yapılar sonda denilen çeşitli geometrik şekillerle (nokta sondası, çizgi 

sondası, düzlem sondası ve disektör denen hacim sondası) araştırılır. Kural olarak 

incelenecek yapının boyutu ve sonda boyutunun toplamı üç etmelidir. Bir başka deyişle 

tek boyutlu uzunluk iki boyutlu düzlem sondası, iki boyutlu alan tek boyutlu çizgi 

sondası, üç boyutlu hacim boyutsuz nokta sondası ve boyutsuz tanecik sayısı üç 

boyutlu disektör hacim sondası ile çalışılmalıdır (83, 85, 86). 

Tarafsız sayım çerçevesi: Tarafsız sayım çerçevesi mikroskobik görüntü 

alanında sayım işlemini tarafsız olarak standardize etmek için geliştirilmiştir. Tarafsız 

sayım çerçevesi, komşu iki kenarı serbest, diğer komşu iki kenarı yasak olan ve bu 

yasak kenarların uzantılarının sonsuza doğru uzanan bir dörtgen veya karedir. 

Kenarların isimlerinden de anlaşılacağı gibi serbest kenarlarla temas eden tanecikler 

sayılırken yasak kenarlara ve bunların uzantılarına temas edenler sayım dışı bırakılır. 

Tarafsız sayım çerçevesinin kuralı olarak içine düşen tanecikler doğal olarak 

sayılmaktadır (83, 86, 94). 

Noktayla ilişkili alan: Noktalı alan ölçüm cetvelindeki her bir noktanın temsil 

ettiği alandır ve P(a) simgesi ile gösterilir (90) (Şekil 3). 
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2.8.2. Stereolojik metotların temel dayanakları 

Fiziksel ve optik parçalama: Parçalama yöntemi, ilgilenilen yapıdaki sayı, 

uzunluk, yüzey alanı gibi herhangi bir niceliğin tüm yapıdaki toplam değerini bulmak 

amacıyla kullanılır. Bu yöntem kullanılarak elde edilen sayısal değer, ilgilenilen niceliğin 

toplam değeridir. Bu nedenle sayısal yoğunluk gibi sayısal parametrelerin bilinmesine 

gerek yoktur. Parçalama gerçekte bir örnekleme sistemidir. Bu yöntemin temel mantığı 

ilgilenilen yapıdan bilinen bir oranda örnek almak ve bu örnek üzerinde tarafsız bir 

yöntemle yapılan sayımlardan yola çıkarak o yapıdaki niceliğin toplam değerini 

hesaplamaktır (12, 83, 87). 

Parçalama yöntemi mantık olarak basit ve etkindir. Temel mantığı 

değişmemekle birlikte en son aşamadaki nicelik hesaplama yönteminin fiziksel ve optik 

tabanlı oluşuna, bir başka ifadeyle sayım aşamasında kullanılan disektör şekline göre 

parçalama yöntemi fiziksel ve optik parçalama olarak ikiye ayrılır (83, 87). 

Stereolojik çalışmalarda yapının tamamı çalışmaya imkan vermeyecek kadar 

büyükse yapıyı temsil edecek şekilde numuneler alınması gerekir. Bu işlemler belli bir 

plan dahilinde SRÖ kurallarına göre yapılmalı ve yapılan her örneklemenin oranı 

bilinmelidir. Örneğin yapı makroskobik büyüklükte ise öncelikle birbirine benzer 

büyüklükte parçalara ayrılır. Elde edilen parçalardan SRÖ ile ön çalışmada belirlenen 

oranda bir örnekleme yapılır. Bu örnekleme oranı daha sonra hesaplamada kullanılmak 

üzere kaydedilir (f1). Parçalar halen mikroskobik incelemeye uygun boyutlara 

gelmemişse aynı işlemler tekrarlanır ve yapılan her örnekleme bir kenara kaydedilir 

(f2). Parçalama işlemine doku bloklanabilecek küçüklüğe gelinceye kadar devam edilir 

(burada iki kez parçalama yapıldığı kabul edilerek parçalama oranlarını f1 ve f2 olarak 

bir kenara kaydedilir). Bu işlem sırasında önemli olan, yapılan işlemin her aşamasında 

SRÖ kurallarına göre hareket edilmesi ve çalışılacak olan yapının, bütünün kaçta kaçı 

olduğunun bilinmesidir (83, 87). Seçilen parçaların iki örnekleme sonucunda 

mikroskobik çalışma için uygun olduğu farzedilir. Bu aşamadan sonra parçalar bloklara 

gömülüp uygun bir cihazla kesitlere ayrılır. Çoğunlukla çalışmanın bu aşamasında 

kesitler arasında SRÖ kurallarına göre yeniden örnekleme yapılır ve bu örnekleme 

oranı da bir kenara kaydedilir (f3). Tarafsızlık ilkesinin gereği olarak burada yapılan 

örneklemede de başlangıç, sistematik birim içindeki rasgele herhangi bir sayıdan 

başlanmalıdır. Örneğin kesit düzeyinde her sekiz kesitten bir tanesi ile çalışılacaksa, 1 

ile 8 arasındaki bir sayı rasgele seçilerek başlangıç kesiti belirlenir. Akabinde bu sayıya 

her defasında 8 eklenerek diğer kesitler tespit edilir. Bu işlemin sonunda sayımlar 
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fiziksel disektör sayım yöntemiyle yapılacağından, seçilen her kesitin ardışığı da 

beraber alınarak disektör çiftleri oluşturulur (87). Örneklemede esas amaç, ideal veriye 

ulaşmak için kesit sayısı ve alan taraması işlemlerinde en uygun planı yapmaktır. Bu 

nedenle örnekleme sonucu elde edilen kesitlerde de alan örneklemesi yapmak gerekir. 

Alan örneklemesinde de yine kural olarak hem sistematiklik hem de rasgelelik 

prensiplerine uyulmalıdır. Sistematiklik her bölgeye eşit örneklenme şansı vermek 

demektir. Bunu sağlamak için seçilen kesitlerin kesit yüzeyinde X ve Y eksenlerinde 

ilerlenmelidir. Yine kural olarak rasgele bir başlangıç seçilmelidir. Örnek verecek 

olursak X ve Y düzlemlerinde 120 μm’lik adımlarla ilerlenecek ise 1 ile 120 μm 

arasında rasgele bir sayı ile başlanır ve 120 μm’lik sabit adımlarla devam edilmelidir. 

Bu kurallara uyularak disektör çiftleri arasında uygun bölgeler bulunup sayımlar 

gerçekleştirilerek disektör tanecikleri (Q-) sayısı tespit edilir. Bu sayımlar sırasında 

tarafsız sayım çerçevesinin alanı ile adım alanının oranının da bilinmesi gerekir. Bu 

oranda gerçekte bir diğer parçalama oranıdır (f4). Çalışma sonunda elde edilen 

disektör taneciklerinin sayısı (SQ-), buraya kadar yapılan örnekleme oranlarının tersiyle 

çarpılarak yapıda bulunan toplam sayı (N) hesaplanır (12, 83, 87). 

N = SQ- x (1/f1) x (1/f2) x (1/f3) x (1/f4) 

N : Toplam tanecik sayısı 

SQ-:Toplam disektör taneciği sayısı 

f : parçalama oranları 

Optik parçalamanın fiziksel parçalamadan farkı son aşamaya gelindiğinde 

sayım yöntemi olarak optik disektörün kullanılmasıdır. Optik disektörde her bir disektör 

sondası, kesit kalınlığından daha az yüksekliğe sahip üç boyutlu bir sayım kutusu 

anlamına gelir. Bir başka ifadeyle her bir disektör sondasında, kesit kalınlığı (t) içinde 

belli bir kalınlıkta (h) tanecik sayımı yapılır. Burada gerçekte kesit kalınlığı içinde de bir 

örnekleme yapılmaktadır. Bu örnekleme kalınlık örnekleme oranı (KaÖO) olarak 

adlandırılabilir ve f5 olarak kaydedilebilir (f5=KaÖO=optik disektör yüksekliği/ortalama 

kesit kalınlığı=h/t). Bu nedenle fiziksel disektörden farklı olarak bu örnekleme oranı da 

hesaplamaya dâhil edilir. Sonuç olarak optik disektör uygulaması sonucu elde edilen 

toplam disektör tanecikleri sayısı (SQ-), çalışma süresince yapılan örnekleme 

oranlarının tersiyle çarpıldığında (burada f1, f2, f3, f4, f5 olarak ifade edildi) toplam 

tanecik sayısına ulaşılır. Buraya kadar anlatılanlar aşağıdaki formülle de ifade edilebilir 

(12, 83, 87). 
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N = SQ- x (1/f1) x (1/f2) x (1/f3) x (1/f4) x (1/f5) 

 

Stereolojide Toplam Hacim Hesabı: 

 Cavalieri prensibi: Düzenli ya da simetrik bir şekle sahip nesnelerin (küp, 

prizma, ya da silindir gibi) hacimleri aşagıdaki matematik formülü yardımı ile kolayca 

hesaplanır. 

V= t x a 

Formüldeki (V) nesnenin hacmini, (t) nesnenin yüksekliğini ve (a) ise nesnenin 

taban alanını tanımlar (95). 

Ancak düzensiz şekilli nesnelerin hacimlerini hesaplamak bu kadar kolay 

değildir. Bu amaç için birçok değişik yöntemler geliştirilmiştir. Bu yöntemlerden en çok 

bilineni Arşimet prensibidir. Bu prensibe göre hacmi hesaplanacak olan nesne içi su 

dolu dereceli bir silindire konarak nesnenin taşırdığı ya da yükselttiği su miktarı ölçülür. 

Burada elde edilen miktar nesnenin hacmine eşittir. Ancak çoğunlukla biyolojik 

yapılarla ilgili çalışmalarda ya da canlılarda herhangi bir yapının veya organın hacmi 

ölçülmek istendiğinde bu yöntemi kullanmak mümkün değildir (11, 83, 86, 91). 

Düzensiz şekle sahip nesnelerin hacimlerini hesaplamaya yarayacak bir yöntem 

İtalyan matematikçi Bonaventura Cavalieri tarafından 17. yüzyılda geliştirilen ve 

günümüzde Cavalieri Prensibi olarak bilinen yöntemdir. Cavalieri düzenli bir 

geometrik şekle sahip olmayan üç boyutlu nesnelerin hacimlerinin birbirine paralel 

dilimlere ayrılarak hesaplanabileceğini göstermiştir. Daha sonraki yıllarda metalürji, 

jeoloji ve biyoloji gibi değişik alanlara uyarlanmış olan bu yöntem bu gün stereolojide 

değişik şekilli objelerin hacimlerinin hesaplanmasında kullanılan tarafsız bir prensip 

haline gelmiştir. Prensibin temeli, bilinen aralıklarla yapıdan sistematik rasgele olarak 

seçilen kalınlığı belli kesitlerin tümünün yüzey alanını hesaplamak ve daha sonra 

ortalama kesit kalınlığı ile bu yüzey alanı çarparak ilgili yapının hacmini bulmaktır (83, 

91). 

Biyolojik çalışmalarda genellikle ilgilenilen yapı çevrelerindeki yapılardan 

kolaylıkla ayırt edilemez veya çalışmanın gereği olarak diğer yapılarla birlikte 

incelenmesi gerekir. Bu tip çalışmalarda eğer hacim hesabı gerekli ise Cavalieri 

yöntemi kolaylıkla ve güvenilir bir şekilde uygulanabilir (83). Örnek olarak hipokampus, 

beyin ve beyincik tabakaları çevre yapılardan kolaylıkla ayırt edilemezler. Aslında diğer 

dokularla ya da yapılarla ilişkinin de önemli olduğu çalışmalarda, böyle bir ayrıma 
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gidilmesi de pek arzu edilmez. Bu nedenle bu tip yapıların izole edilerek doğrudan bir 

hacim ölçümü yapılması mümkün değildir. Bu durumda, kolaylıkla Cavalieri prensibine 

göre hacim hesaplaması yapılır (83, 88, 92). 

Cavalieri prensibi ile hacim hesabında öncelikle hacmi hesaplanacak yapı 

birbirine paralel ve eşit aralıklı kesitlerle başından sonuna kadar dilimlenir. Özellikle 

makroskobik çalışmalarda, dilimleme işlemi invaziv yani doğrudan bir bıçak ya da 

kesici aletler yardımıyla yapılır (95). Her bir dilimin aynı tarafa bakan yüzeylerinin 

alanları hesaplanır. Dilimlerden tamamından elde edilen toplam yüzey alanı değeri, 

ortalama dilim kalınlığı ile çarpılarak yapının toplam hacmi tarafsız bir hesaplama ile 

elde edilir. Burada bahsedilen hesaplama matematiksel bir denklem olarak aşağıdaki 

şekilde de ifade edilebilir (83, 91, 92). 

V= t x a/p x SP 

V: İlgilenilen kesitin hacmi 

P: Kesit yüzey alanlarında sayılan nokta sayısı 

t: Ortalama kesit kalınlığı (cm) 

a/p: Her bir noktanın gerçekte temsil ettiği alan 

Kesitlerde ortaya çıkan yüzey alanını hesaplamak için noktalı alan ölçüm 

cetvelleri (NAÖC) kullanmak stereolojide sıklıkla kullanılan bir yöntemdir. (şekil 3) Bazı 

yarı otomatik makineler ya da özel yazılıma sahip görüntü analiz sistemleri 

görüntülerde ortaya çıkan kesit yüzey alanlarını hesaplayabilmektedirler. Ancak, noktalı 

alan ölçüm cetveli kullanılarak yapılan ölçümlerin diğer planimetrik ölçümlerden daha 

kısa sürede ve daha güvenilir sonuçlar verdiği araştırmalar sonucunda ortaya 

konmuştur. Üstelik bu yöntemin maliyeti de oldukça düşüktür (95). NAÖC eşit aralıkta 

her birinin temsil ettiği alanı bilinen noktaların dizilimi ile elde edilir. NAÖC’de 

beklenildiği gibi noktalar görülmez. Bu nedenle nokta yerine (+) şeklinde işaretler 

kullanılır. NAÖC’ndeki (+)’ların kollarının kesiştiği köşe yüzey alanı ölçümü 

hesaplaması amacıyla kullanılan nokta iki çizginin kesişmesi sonucunda elde edilen 

sıfır boyutlu bir sondadır. Bu noktaların her biri dört adet noktanın arasında kalan bir 

birim alanına karşılık gelir ve bu alan a/p ile gösterilir. Bu şekilde oluşturulan noktalı 

alan ölçüm cetvelinde her bir nokta arasındaki sabit mesafe bilinmektedir (83, 91, 92). 
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Şekil 3. Noktalı alan ölçüm cetveli(d=1 cm) 

 

Araştırmacı sayıma başlamadan önce, hangi iki kolun kesiştiği noktayı 

kullanacağına karar verir ve çalışma boyunca o köşeyi sürekli nokta olarak kullanır. 

Noktalı alan ölçüm cetveli ilgilenilen görüntü üzerine rastgele olarak atıldıktan sonra 

ilgilenilen kesit yüzey alanı ile çakışan noktalar sayılır. Bu işlem her bir ardışık kesit için 

tekrarlanır ve elde edilen nokta sayısı aşşagıdaki formülde yerine konularak ilgilenilen 

yapının toplam hacmi hesaplanır: 

V= t x a/p x (p1+p2+ …………+pn) cm3 

Formüldeki (p1,p2…pn) her bir kesit yüzey alanı için sayılan nokta sayısını, 

(a/p)noktalı alan ölçüm cetvelindeki her bir noktanın küçültme veya büyütme oranıda 

hesaba katılarak elde edilen temsil alanını ifade eder (95). 

Bu şekilde alan hesabı yapmak basit olduğu gibi istatistiksel olarak da güvenilir 

bir sonuç verir (83, 92). 

İlgilenilen kesitin toplam hacmini elde etmek için ise toplam alan değeri ile 

ortalama kesit kalınlığını çarpmak yeterlidir. Bu şekilde yapılan bir çalışmada, yapının 

toplam hacmi tarafsız ve etkin bir şekilde elde edilmiş olur (87, 91). 

Hata Katsayısı hesaplaması: Cavalieri yönteminde, araştırıcı, kesit almak ve 

nokta saymak suretiyle hesaplamış olduğu hacim değerinin doğruluğunu 

sorgulayabilmektedir. Elde edilen kesit sayısının ya da kullanılan nokta sıklığının yeterli 

olup olmadığını sorgulamak amacıyla verilen Hata Katsayısı (HK) hesaplanır. Hata 

katsayısı hesaplamaları için birçok yöntem ortaya atılmıştır. Gundersen ve Jensen 

(1987) tarafından geliştirilen ve Şahin ve Ark. (2003) çalışmasında detayları aktarılan 

formül yardımıyla HK hesaplanabilir. Hata katsayısı %10 ve daha altında elde 
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ediliyorsa yapılan işlemlerin doğru olduğu kararına varılır. Aksi durumlarda uygun hata 

katsayısı elde edilene kadar kesit sayısı ya da nokta sıklığı değiştirilir (95). 

- Karmaşıklık (noise) değerinin bulunması: Karmaşıklık, kesitlere ya da 

dilimlere ayrılmış olan örneğin kesitlerde ya da dilimlerde ortaya çıkan kesit yüzey 

alanlarının karmaşıklık değerini yansıtan veridir. HK hesaplanmasında yapılacak ilk 

basamak aşağıdaki formül kullanılarak yapılır. 

∑= pnx x )a(b/ x 0.0724Noise  

Formüldeki n, kesit sayısını; ∑ p , tüm kesitlerde sayılan toplam nokta sayısını 

göstermektedir. ( ab/ ) ise dilimlere ayrılan örneğin kesit görüntülerinde ortaya çıkan 

ortalama izdüşüm şeklinin sınır karmaşıklığını gösteren bir değerdir. Bu değer, 

incelenecek yapının kesitlerde ortaya çıkan kenar uzunluğunun yüzey alanının 

kareköküne bölünmesi ile elde edilir (95). Pratikte, bu değer hesap edilmek yerine 

ilgilenilen yapının kesit yüzey alanı görüntüsü hangisine uyuyorsa yaklaşık o birim şekil 

yardımı ile belirlenebilir (şekil 4). 

 

Şekil 4. Nokta sayısını belirlemek üzere tasarlanmış bir nomogram 
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- Toplam alan değişkenliği (varyansı)[VarSRÖ]: İlgilenilen yapıdan belli 

yönelimde kesitler alınması sonucunda ortaya çıkan kesitler arasında hacmi 

hesaplanacak olan yapının kesilmesiyle ortaya çıkan alanlar arasındaki değişimi ifade 

eder. Bu basamaktaki işlem aşağıdaki formül yardımı ile yapılır ve elde edilen değer 

sonraki basamaklarda kullanılır. 

)]/12)))(4xNoise))[((3x(aVarSRÖ( ppppp 2i

x

i1i

x

i

2

i

n

1i
++

=
∑∑∑∑ +−−=  

Formüldeki Var SRS(∑
=

n

1i
a ), n sayıdaki kesitte ortaya çıkan toplam alan 

değişimini ifade eder. ∑p2

1
i numaralı kesitte sayılan noktanın karesini ifade eder. 

pp 1i

x

i +∑ i numaralı kesitte sayılan nokta sayısının kendisinden sonraki sonraki kesitte 

sayılan nokta sayısı ile çarpılması sonucu elde edilen sayıdır. pp 2i

x

i +∑ ise i numaralı 

kesitte sayılan nokta sayısının kendisinden iki kesit sonraki kesitte sayılan nokta sayısı 

ile çarpılması sonucu elde edilen sayıdır. Bu formül hacim hesaplaması için kullanılan 

Tablo 4 yardımı ile aşağıdaki gibi basitleştirilir. 

12 / ] C + )) B x 4 ( - )) Noise -[((3x(A a( 
n

1i
sroVar =∑

=

 

 

Tablo 4. Formül hesaplanmasında kullanılan tablo 

Kesit No (i) Pİ
 Pİ

x pi
 pi

x pi 1+
 pi

 x pi 2+
 

1     
2     
3     
4     
5     
6     
7     
8     
9     

10     
11     

Toplam ∑P = A= B= C= 
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Formuldeki (A, B ve C)tabloda ilgili sutunun sonundaki hücrelerde yazılı olan 

rakamlardır. Bu basamakta elde edilen rakam değeri, hacim ölçümü için gerekli olan 

kesit sayısının yeterli olup olmadığı konusunda fikir verir (95). 

- Toplam nokta sayısının (∑p ) toplam değişkenliği [Varyansı]: Hata 

Katsayısı hesaplamasının son basamağı olan bu aşamada önce toplam varyans elde 

edilir sonra da en alttaki formül yardımı ile HK hesaplanır. 

Toplam varyans = Noise + VarSRö 

∑
=∑ P

ansToplamVaryPHK )(  

Elde edilen HK değeri hesaplamasının son verisidir ve %10 dan küçük 

olmamalıdır. Büyük olması durumunda 1 ve 2. basamaklara bakılarak, elde edilen kesit 

sayısı ya da noktalı alan ölçüm cetvelinin nokta sıklığı değiştirilir ve hedeflenen HK elde 

edilir (95). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu tez çalışmasına Atatürk Üniversitesi Patoloji Anabilim Dalı’nda 2009-2012 

yılları arasında polip tanısı alan 236 olgu dahil edilmiştir. Çalışmaya dahil edilen olgular 

tanılarına göre hiperplastik polip, serrated adenom, tübüler adenom, tübülovillöz 

adenom, villöz adenom şeklinde gruplara ayrılmış, stereolojik yöntemler ile ölçümleri 

yapılarak polibin tamamının, glandların,  stromanın kapladığı alan, kriptlerin yüzey 

alanı, glandların lümen çapları, birim alan başına düşen glandüler epitel hücre sayısı 

belirlenmiştir. Bu yöntemi uygularken kullanılan stereolojik metodlar ve stereolojik işlem 

basamakları aşağıda sunulmuştur. 

Ayrıca olgulara ait klinik veriler arşiv dosyaları incelenerek, yaş, cinsiyet, polip 

lokalizasyonu, polibin pedinküle ya da sesil oluşu gibi veriler kaydedilmiş ve olgular 

tekrar değerlendirilirken tanılar revize edilmiştir. 

3.1. Stereolojik Metotlar 

3.1.1. Stereolojik işlem basamakları 

Bu çalışmada stereolojik metodlardan olan “alan parçalama” ve “noktalı alan ile 

tarafsız sayım çerçevesi” kombinasyonu beraber kullanılarak tüm mikroskobik kesitler 

üzerinde polibin toplam alanı, kriptlerin yüzey alanı, glandların kapladığı alan, 

stromanın kapladığı alan, glandların lümen çapları, birim alan başına düşen glandüler 

epitel hücre sayısı hesaplandı. Sayı hesaplamaları için oluşan bu kombinasyonlara 

göre aşağıda anlatılacak şekilde belirli yöntemsel stratejiler belirlendi. 

3.1.2. Kesitler üzerinde sayısal yoğunluğun hesaplanması 

Alan parçalama ve tarafsız sayım çerçevesi metodunun kombinasyonu ile doku 

veya organların hücre, çekirdek gibi sayı değerleri hesaplamak için kullanılan bir 

metottur. Bu çalışmada, alan parçalama metodu ile sayım hesaplaması yapılan tarafsız 

sayım çerçeveleri içeren özel bir yazılım içeren Stereo-Investigator (sürüm 9.0, 

Microbrightfield, Colchester, VT) kullanıldı (Resim 2). 
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Resim 2. Stereo-Investigator (sürüm 9.0, Microbrightfield, Colchester, VT) 

 

Sözü edilen cihaz (Resim 2) kameralı bir mikroskop, mikroskop tablasını 

hareket ettiren motorize sistem ve bunların kullanımını kontrol eden yazılımı barındıran 

bir bilgisayardan oluşmaktadır. 

Çalışmada, Hemotoksilen-Eosin (H&E) ile boyanan kesitler mikroskop tablasına 

yerleştirildikten sonra kesit üzerinde ölçüm yapacağımız alanın (polip) dış hatları 

program yardımı ile çizildi. Ölçüm yapılacak alanlar belirlendikten sonra, alan 

parçalama kurallarına göre x ve y ekseninde adım aralıkları belirlendi ve birbirinden 

belli adım aralıkları ayrılmış tarafsız sayım çerçeveleri rastgele bir açıyla bilgisayarda 

(kullanılan yazılım bu imkanı sağlamaktadır) kesit üzerine yerleştirildi (Resim 3). 

Böylelikle kesit üzerinde “Sistematik Rasgele Örnekleme” (SRÖ) ile 5 farklı alan 

belirlendi. 
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Resim 3. Stereo investigator programında alan parçalama işleminin uygulanması. 

 

Sonraki aşamalarda, tarafsız sayım çerçevesinin içine düşen gland epitel 

hücreleri nükleusları baz alınarak işaretlendi. Tarafsız sayım çerçevelerinin içine düşen 

hücreler işaretlendikten sonra, aşağıda ifade edilen formül yardımıyla kesitlerin sayısal 

yoğunluk parametreleri yazılım tarafından otomatik olarak hesaplandı (96). 

Sy = TİT/(TSÇ x ÖAS) 

Formüldeki; 

Sy: “Sayısal Yoğunluk” 

TSÇ:“Tarafsız sayım çerçevesi”(XY) (µm²) 

ÖAS:“Örneklenen Alan Sayısı” 

TİT: “Toplam İşaretlenen Tanecik” değerlerini temsil etmektedir. 

3.1.3. Kesitler üzerinde alan ölçümü hesaplanması 

“Alan parçalama” ve “Noktalı alan cetveli metodu” kombinasyonu doku veya 

organların alanını hesaplamak için kullanılan özel bir metoddur. Bu çalışmamızda, 

“Alan parçalama” ve “Noktalı alan cetveli metodu” kombinasyonu içeren özel bir 

yazılıma sahip Stereo-Investigator (versiyon 9.0, Microbrightfield, Colchester, VT) 

olarak isimlendirilen bir alet sistemi kullanıldı. 

Çalışmamızda, polip tanısı almış kolon biyopsilerine ait kesitler tanılarına 

bakılmaksızın sırasıyla mikroskop tablasına yerleştirildi ve daha sonra kesit üzerinde 

ölçüm yapacağımız polibin tüm yüzey alanı dış sınırlarından çizilerek belirlendi. Sonraki 
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aşamada, alan parçalama metoduna göre örneklenen alanlarda birbirinden eşit 

aralıklarla ayrılmış noktalardan oluşan sistematik nokta dizgelerini içeren noktalı alan 

cetveli rastgele bir açıyla kesit üzerine bırakıldı (Resim 4). 

 

 

Resim 4. Kolon polibine ait kesit üzerine noktalı alan cetvelinin uygulanması 

 

Daha sonraki aşamalarda ise, kript yüzey epiteli, gland epiteli ve stroma üzerine 

gelen noktalar farklı renkte işaretleyiciler ile işaretlendi ve aşağıda belirttiğimiz formüle 

göre ilgili alanlar özel yazılım tarafından otomatik olarak ölçülüp değerler kaydedildi 

(Resim 5). 

)()(1
YixPpa

asf
A ×=  

Bu formüldeki ifadeler; A: hesaplanan alan, asf: örneklenen alan fraksiyonu, 

a(p) nokta ile ilişkilendirilen alan, P(Yi) işaretlenen nokta sayısıdır (97) (Resim 5). 
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.  
Resim 5. Kolon polibine ait kesit üzerine noktalı alan cetvelinin uygulanması ve farklı histolojik 

yapıları temsil eden renkli işaretleyiciler ile işaretlenmesi 
 

Tüm gruplardaki diğer preparat kesitleri için de aynı işlemler uygulandı. 

3.1.4. Kesitler üzerinde izlenen gland lümen çaplarının hesaplanması 

Çalışma grubumuzu oluşturan olgulara ait kesitler “alan parçalama metodu”na 

göre her biyopsiye ait kesit “Sistematik Rasgele Örnekleme” (SRÖ) ile 5 farklı alan 

şeklinde örneklendi. Örneklenen alanlar içerisinde izlenen gland yapıları belirlendi. 

Stereo-Investigator programında yer alan “hızlı ölçüm çizgisi” ile gland lümenleri en 

geniş yer baz alınarak ölçüldü ve kaydedildi (Resim 6). 

 

 

Resim 6. Kolon polibine ait kesit üzerinde belirlenen alan içerisindeki glandların lümen 
çaplarının “hızlı ölçüm çizgisi” ile ölçülmesi 
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3.1.5. İstatistiksel analiz 

Olgularımız tanılarına göre beş farklı grup halinde sınflandırıldı ve tanılar ile 

polibin tamamının kapladığı alan, kriptlerin yüzey alanı, glandların kapladığı alan, 

stromanın kapladığı alan, glandların lümen çapları, birim alan başına düşen glandüler 

epitel hücre sayısı arasında ilişki olup olmadığını araştırmak için SPSS 21.0 for 

Windows (SPSS Inc. Chicago. IL. USA) paket programı kullanıldı. Grupların ortalama 

değerlerini karşılaştırmak için Ki-Kare testi kullanıldı. Değişkenlerimiz normal dağılıma 

uymadığından gruplar arası farklılıkların araştırılması için Kruskall Wallis testi kullanıldı. 

Aradaki farkın hangi değişkenden kaynaklandığını belirlemek için Bonferoni düzeltmesi 

ile Mann-Whitney U testi kullanıldı. Yanılma düzeyi olarak 0.05 değeri seçildi. Bu 

değere eşit ya da küçük p değerleri için “istatistiksel olarak önemli (anlamlı) farklılığın / 

ilişkinin olduğu” yorumu yapıldı. 
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4. BULGULAR 

4.1. Olgular 

Bu tez çalısmasına Atatürk Üniversitesi Patoloji Anabilim Dalı’nda 2009-2012 

yılları arasında polip tanısı alan 236 olgu dahil edildi. Çalışma için hedeflenen her 

gruptaki olgu sayısı 50 olmasına rağmen bu yıllar arasında villöz adenom tanısı alan 

olgu sayısı 16 ile kısıtlı kaldı. Diğer gruplarda hedeflenen olgu sayısına ulaşıldı. 

Olguların tamamının tanıları yeniden gözden geçirilerek 56 adet hiperplastik polip, 57 

adet serrated adenom, 53 adet tübüler adenom, 54 adet tübülovillöz adenom ve 16 

adet villöz adenom olgusuna ait kesitler üzerinde çalışıldı. 

 

 

Resim 7. Hiperplastik polip (H&Ex100) 
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Resim 8. Serrated adenom (H&Ex100) 

 

 

 

Resim 9. Tübüler adenom(H&Ex100) 
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Resim 10. Tübülovillöz adenom(H&Ex40) 

 

 

 

Resim 11. Villöz adenom(H&Ex40) 
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Olgular cinsiyetlerine göre değerlendirildiğinde %65,3’ü (n=154/236) erkek iken 

%34,72si (n=82/236) kadın idi ve erkek cinsiyet ağırlıktaydı ve bu farklılık istatistiksel 

olarak anlamlı idi (p=0.03). Olgular cinsiyetleri yanısıra tanılarına göre 

değerlendirildiğinde ise villöz adenom tanısı alan olgular haricindeki tüm gruplarda 

erkek cinsiyet hakimdi (p=0.03) (tablo 5). 

 

Tablo 5. Polip olgularında tanıların cinsiyete göre dağılımı 

 Cinsiyet Toplam ERKEK KADIN 

 
Sa

yı
 (n

) 

Yü
zd

e(
%

) 

Sa
yı

(n
) 

Yü
zd

e(
%

) 

Sa
yı

(n
) 

Yüzde(%)

Tanı 

Hiperplastik polip 43 76,8 13 23,2 56 100,0 
Serrated adenom 33 57,9 24 42,1 57 100,0 
Tübüler adenom 34 64,2 19 35,8 53 100,0 
Tübülovillöz adenom 38 70,4 16 29,6 54 100,0 
Villöz adenom 6 37,5 10 62,5 16 100,0 

Toplam 154 65,3 82 34,7 236 100,0 
 

Olgularda en küçük yaş 19 en büyük yaş 88 olup, ortalama yaş 59,58 (± 13,86) 

idi. Tanıları ve tanı aldığı andaki yaşları karşılaştırıldığında poliplerin %31,8 (n=75/236) 

ile en sık 60-69 yaş arasında görüldüğü izlendi. Bunu takip eden yaş aralığı ise %24,2 

(n=57/236) ile 70 yaş ve üzeri olan gruptu. Tanı ile yaş aralığı karşılaştırıldığında dikkat 

çeken nokta tüm polipler ileri yaşlarda daha sık görülmekte iken tübüler adenom 

olguları nisbeten daha genç yaşlarda (50- 59 yaş) sıklıkla görülmekteydi (n=18/53, 

%34) (p=0.00) (grafik 1). 
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Grafik 1. Tanıların yaşa göre dağılımı 

 

Yerleşim yerleri incelendiğinde tüm poliplerin %69,2’si (n=162) rektosigmid 

bölgede yerleşim gösterirken %13,2’si (n=31) transvers kolonda bulunmaktaydı. Bunu 

azalan sıra ile %7,3 (n=17) ile inen kolon, %5,6 (n=13) ile çıkan kolon ve %4,7 (n=11) 

ile çekum takip etmekteydi. Tüm gruplarda rektosigmoid bölge en sık yerleşim yeri iken 

diğer yerleşim yerlerinin sıklığı incelendiğinde gruplar arasında farklılıklar mevcuttu. 

Ancak tanı ile yerleşim yerleri karşılaştırıldığında elde edilen veriler istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p=0.77) (grafik 2), (grafik 3). 
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Grafik 2. Tanılarına göre gruplandırılmaksızın tüm poliplerin lokalizasyona göre dağılımı 
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Grafik 3. Lokalizasyonun tanılara göre dağılımı 

 

Gruplar ile poliplerin sesil/pedinküle olması durumu karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar mevcuttu (p=0.00). Hiperplastik polip, tübülovillöz 

adenom, villöz adenom tanılı gruplarda olguların çoğu sesil iken serrated adenom ve 

tübüler adenom tanılı gruplardaki olgularda polip yapılarının genellikle pedinküle olduğu 

dikkat çekti (tablo 6). 

 

Tablo 6. Poliplerin pedniküle/sesil oluşuna göre dağılımı 

 
Pedinküle/sesil 

Toplam 
Pedinküle Sesil 

Sayı Yüzde % Sayı Yüzde% Sayı Yüzde% 

 

Hiperplastik 12 21,4 44 78,6 56 100 
Serrated 37 66,1 19 33,9 56 100 
Tübüler 31 60,8 20 39,2 51 100 
Tübülovillöz 18 34,6 34 65,4 52 100 
Villöz 3 18,8 13 81,3 16 100 
Toplam 101 43,7 130 56,3 231 100 
 

4.2. Stereolojik Ölçüm Sonucunda Elde Edilen Bulgular 

Olguların stereolojik ölçümleri sonucunda elde edilen polip toplam alanı, kript 

yüzey alanı, glandların kapladığı alan, stromanın kapladığı alan ve gland lümen 
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çaplarının ortalama değerleri ile alan başına düşen gland epitel hücresi sayısından 

oluşan veriler aşağıda sunulmuştur (tablo 7). 

 

Tablo 7. Tanılara göre stereolojik ölçümlerden elde edilen verilerin ortalama değerlerinin 
karşılaştırılması 
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Hierplastik polip 3641020,80 566920,13 1309390,64 1462493,36 26,9 66,49 
Serrated adenom 4685819,81 732993,52 1716265,89 1478079,58 26,8 61,72 
Tübüler adenom 8998102,45 1287743,65 3460058,29 2336605,09 46,2 72,49 
Tübülovillöz adenom 35380935,37 8432950,88 6999645,79 11068707,37 27,2 79,85 
Villöz adenom 53127130,63 31445738,87 8548080,53 8799076,81 26,8 87,51 

 

Stereolojik ölçümler sonucu elde edilen veriler gruplar arasında 

karşılaştırldığında hiperplastik polip tanılı olguların yer aldığı birinci gruptan villöz 

adenom tanılı olguların bulunduğu beşinci gruba doğru ilerledikçe polibin toplam alan 

ölçüm sonuçlarında belirgin artış mevcuttu (p=0.00, KW=53,75). Benzer şekilde polibin 

yüzey alanı ölçüm sonuçları ile gruplar karşılaştırıldığında hiperplastik polip tanısı alan 

gruptan villöz adenom tanısı alan gruba doğru ilerledikçe yüzey alanının belirgin bir 

şekilde arttığı dikkat çekmekteydi (p=0.00, KW=80,13). Glandların kapladığı alan 

(p=0.00, KW=33.88), stromanın kapladığı alan (p=0.00, KW=26.22), alan başına düşen 

gland epitel hücresi sayısı (p=0.01, 12.99), ortalama gland lümen çapı (p=0.00, 

KW=25.91), gibi diğer parametrelerde de gruplar arasında farklılıklar mevcuttu ve bu 

farklılıklar istatiksel olarak anlamlıydı. Gruplar kendi içlerinde incelendiğinde serrated 

adenom (grafik 6) tanılı grup ile tübüler adenom (grafik 7) tanılı grupta benzer şekilde 

polibin toplam alanının büyük kısmını glandlar oluştururken, stroma ikinci sırada, yüzey 

alanı ise son sırada yer almaktaydı. Hiperplastik polip tanılı grupta ise polibin toplam 

alanının en büyük kısmını stroma oluştururken glandların kapladığı alan buna yakın bir 

değerdeydi ve yüzey alanı nisbeten daha küçük bir yer teşkil etmekteydi (grafik 4). 

Tübülovillöz adenom tanılı grupta toplam alanın en büyük kısmını stroma oluştururken 

yüzey alanı ikinci sırada ve glandların kapladığı alan son sırada yer almaktaydı (grafik 

7). Villöz adenom tanılı grupta ise diğer tüm gruplardan farklı olarak toplam alanın 

büyük bir kısmını belirgin bir fark ile yüzey alanı oluşturmaktaydı. Bunu stroma alanı ve 

yakın bir değer ile glandların kapladığı alan takip etmekteydi (grafik 8). 
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Grafik 4. Hiperplastik polip Grafik 5. Serrated adenom 

 

Grafik 6. Tübüler adenom Grafik 7. Tübülovillöz adenom 

 

Grafik 8. Villöz adenom 

 

 

Alan başına düşen gland epitel hücresi sayıları incelediğinde hiperplastik polip 

(n=26.9) ve serrated adenom (n=26.8) tanılı grupta benzer sayılara ulaşıldı. Tübüler 

adenom tanılı grupta (n=46.2) en yüksek gland epitel hücresi sayısı izlenirken 

tübülovillöz adenom (n=27.2) ve villöz adenom (n=26.8) tanılı gruplarda beklenenin 

aksine düşük değerlere ulaşıldı (P=0.01, KW=12.99) (grafik 9). 
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Grafik 9. Alan başına düşen gland epitel hücre sayısı 

 

Gland lümen genişlikleri incelendiğinde en düşük değerler serrated adenom 

(61.72 µm) ve hiperplastik polip (66.49 µm) tanılı gruplarda ölçülürken en yüksek 

değerler villöz adenom (87.51 µm) tanılı grupta kaydedildi. Sonuçlar istatistiksel olarak 

anlamlı idi (p=0.00, KW=25.91) (grafik 10). 

 

0

50

100

Gland  lümen çapı   µm

Gland lümen 
çapı  µm

 

Grafik 10. Ortalama gland lümen çapları 
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5. TARTIŞMA 

Kolorektal polipler; asemptomatik kişilerde %20-40 prevelans ile görülen 

lezyonlardır (5). Klinik önemi; özellikle adenomatöz poliplerin kolorektal kanserler için 

neoplastik öncülleri olarak rol almalarından kaynaklanmaktadır (98, 99). Klinik, 

histolojik, moleküler çalışmalar kolon kanserlerinin esas olarak adenomatöz poliplerden 

orijin aldığını vurgulamaktadırlar (100). Adenomlar özellikle batı ülkelerinde sık görülen, 

otopsi çalışmalarında 60 yaşın üzerindeki olgularda %30- 40 sıklığa sahip lezyonlar 

iken, Afrika ve Asya ülkelerinde daha nadir görülmektedirler (101, 102). Kolorektal 

adenomların oluşum mekanizmaları ve kolorektal kanserlere progresyonu ile ilgili 

edinilen bilgiler kolorektal kanserlerin erken tanısında ve oluşumunun önlenmesinde 

çok önemli yere sahiptir. Adenomların sayısı, boyutu, histolojik tanısı, kolondaki 

lokalizasyonu gibi parametrelerin kolon kanseri gelişiminde önemli faktörler oldukları 

bilinmektedir (103-106). 

Liu ve ark (107), yaptıkları bir çalışmada 5973 asemptomatik kişide yapılan 

kolonoskopi sonrasında 971 (%16,3) kişide kolon polibi tespit ettiklerini ve kolon polibi 

izlenen hastaların 613’ünün erkek iken 358 tanesinin ise kadın cinsiyette olduğunu 

bildirmektedirler. Yine aynı çalışmada 50 yaşın üzerinde kolon polibi sıklığının arttığı 

bildirilmekteydi. Bizim elde ettiğimiz verilerde de kolon poliplerinin cinsiyete göre 

dağılımına bakıldığında, literatür ile uyumlu bir şekilde erkek cinsiyet fazla bulundu. 

Kolon polibi tanısı almış 236 olgumuzun %65,3’ü (n=154/236) erkek iken %34,72si 

(n=82/236) kadın idi (p=0.03). 

Bariol ve ark. (108) serrated adenomlar ile ilgili yaptıkları çalışmada da benzer 

şekilde polip tanısı alan olguların 97’si erkek, 43’ü kadındı ve otalama yaş 63,3 olarak 

bildirilmekteydi. Pandergrass ve ark. (109) 3558 otopsi olgusu üzerinde yaptıkları 

çalışmada ise genç erişkinler (20-49 yaş)  ile 50-89 yaş arasındaki olgular arasında 

kolonik adenomların bulunma sıklığı, lokalizasyonu, sayısı, olguların cinsiyeti gibi 

değişkenler arasındaki farklılıkları incelemişlerdir. Bulgularında üçüncü dekadda 

kolorektal adenom prevelansını %1,72 olarak izlerken, beşinci dekadda %3,59 

olduğunu bildirmişlerdir. Altıncı dekadda bu oran %10,1 ve dokuzuncu dekadda ise 

%12.0 olarak bildirilmiştir. Bizim olgularımızın yaşa göre dağılımları incelendiğinde 

ortalama yaş 59,58 (± 13,86) iken poliplerin %31,8 (n=75/236) ile en sık 60-69 yaş 

arasında görüldüğü izlendi. Bunu takip eden yaş aralığı ise %24,2 (n=57/236) ile 70 

yaş ve üzeri olan gruptu ve yine bulgularımız literatür ile uyumluydu (p=0.00). 
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Kolon poliplerinin lokalizasyonları değerlendirildiğinde olguların büyük bir 

çoğunluğunun distal kolon yerleşimli olduğu tespit edilmiştir. Liu ve ark (107) olgularının 

%58,6’sının distal kolon yerleşimli olduğunu bildirmektedirler. Bizim olgularımızın 

yerleşim yerleri incelendiğinde tüm poliplerin %69,2’si (n=162) rektosigmid bölgede 

yerleşim gösterirken, %13,2’si (n=31) transvers kolonda bulunmaktaydı. Bunu sırasıyla 

%7,3 (n=17) ile inen kolon, %5,6 (n=13) ile çıkan kolon ve %4,7 (n=11) ile çekum takip 

etmekteydi. Tüm gruplarda rektosigmoid bölge en sık yerleşim yeri idi. Ancak tanı ile 

yerleşim yerleri karşılaştırıldığında elde edilen veriler istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(p=0.77). 

Kolon adenomlarının karsinoma dönüşme riski, histoloji, boyut, displazi derecesi 

gibi birkaç faktör ile ilişkilidir (110, 111). Açık bir şekilde görülmektedir ki malignensiye 

dönüşümde adenom boyutunun rolü büyüktür. Atkin ve ark. (104) 1cm’nin üzerinde 

boyuta sahip olan poliplerin 1 cm.’nin altındaki polipler ile kıyaslandığında 3.3 kat 

artmış malign dönüşüm riski olduğunu bildirmişlerdir. Polip boyutları arttıkça daha fazla 

villöz komponent içerme olasılıkları ve daha fazla karsinom odakları içerme olasılıkları 

olduğu da bilinmektedir. 0,5 cm’nin altındaki poliplerde karsinom odakları %0,1 sıklıkla 

belirlenirken 1 cm çaplı poliplerde bu oran %1 ve 2 cm çapa sahip poliplerde ise %40 

olacak şekilde artış göstermektedir (112 -114). 

Shinya ve ark (115) yaptıkları çalışmada tübüler adenom olgularının %2,8’inde, 

tübülovillöz adenom olgularının %8,4’ünde ve villöz adenom olgularının %9,5’inde 

malign hücrelerin yer aldığını bildirilmişlerdir ve bu durum adenomların malign 

dönüşümlerinde villöz komponentin önemini vurgulamaktadır. Yine bir başka çalışmada 

tübüler adenomların malign dönüşüm riski %4,8, tübülovillöz adenomların %22,5 iken 

villöz adenomlarda bu oranın %40, 7 olduğu bildirilmiştir. Aynı çalışmda polip çapı 

arttıkça malign dönüşüm riskinin de arttığı vurgulanmıştır.1 cm.nin altındaki çapa sahip 

olgularda bu oran %1,3 iken 1-2 cm arasındaki çapa sahip olgularda %9,5 ve 2 cm.nin 

üzerindeki poliplerde ise %46 olarak bildirilmiştir. Beklendiği üzere polibin 2 cm’nin 

üzerinde olması ve vilöz histoloji yüksek grade’li displazi gelişimi ile de ilişkili 

bulunmuştur (116). 

Chen C.H ve ark (49) 1027 polipektomi spesmeni üzerinde yaptıkları çalışmada 

ise 0,5 cm’nin altındaki boyutlardaki poliplerde hiç in situ karsinom alanı izlemezken 0,6 

cm- 1 cm arasındaki poliplerin sadece 1 tanesinde (%0,8, 1/120) in situ karsinom odağı 

izlemişlerdir. Bu oran aynı çalışmada 1 cm’nin üzerindeki poliplerde %7,1 (5/70) olarak 

bildirilmişir.  



50 

Kolorektal karsinomların oluşum mekanizmasında bilinen en önemli yolak 

serrated adenom-karsinom sekansı iken az sayıda olguda da DNA miss-match tamir 

genindeki defekt sonucunda ortaya çıkan mirosatellit instabilitenin (MSI- high) etkili 

olduğu bilinmektedir (117). Grudu ve ark. (118) sesil serrated adenomlar üzerinde 

yaptıkları çalışmalarında daha önceden tanı alan ve malign potansiyeli olmadığı 

düşünülen non-neoplastik lezyonlar olarak kabul gören hiperplastik poliplerin aslında 

malign potansiyel taşıdıkları ve bir kısmnın sesil serrated adenom olarak tanımlaması 

gerektiğini öne sürmüşlerdir. Yine yapılan bir başka çalışmada son yıllara kadar 

neoplastik potansiyeli olmadığı düşünülen hiperplastik poliplerin tanımlanan genetik 

mutasyonlar sonucunda adenokarsinom prekürsörü olabilecekleri ön görülmektedir. Bu 

mutasyonlar; bcl2 ve Bax gen ekspresyonunda farklılıklar, p53 over expresyonu, APC 

geninde mutasyon ve kromozomal delesyonlar ile Kras mutasyonu olarak 

bildirilmektedir (6). 

Adenomların sınıflaması histomorfolojik özellikleri esas alınarak yapılmaktadır 

(7). Biz çalışmamızda tanıları revize ederken Dünya Sağlık Örgütü’nün tanımlamasına 

uygun bir şekilde histomorfolojik kriterleri esas alarak çalışma grubunu belirledik. 

Kolorektal poliplerin tanı ve klasifikasyonunda esas alınan yöntem 

histomorfolojik özellikleridir. Ancak; kolorektal poliplerin bilinen histomorfolojik 

kategorilere göre sınıflandırıldığnda tanıların güvenilirliği ile ilgili yapılan çalışmalar 

mevcuttur. Terry ve ark. (8) 190 kolorektal adenomatöz polip olgusu üzerinde iki farklı 

şekilde çalışmışlardır. Birincisinde aynı patolog tarafından 10 yıl ara ile aynı olgular 

değerlendirilmiş (intraobserver uyum) ve tanılar arasındaki uyum kullanılan bir skala 

(Kappa) yardımı ile belirlenmişir. Skalada sonuçlar “mükemmele yakın, neredeyse tam, 

orta, makul, az ve zayıf” şeklinde değerlendirilmiştir. Aynı patoloğun 10 yıl ara ile aynı 

olgulara koyduğu tanıların uyumu bu skalaya göre “makul” olarak yorumlanmışken 

çalışmanın ikinci kısmında iki farklı patolog aynı olguları eş zamanlı değerlendirmiş 

(interobserver uyum) ve ikisin verdiği tanılar arasındaki uyum sonuçları “orta” olarak 

yorumlanmıştır. Cross ve ark (9) tarafından bildirilen benzer çalışmada daha iyi 

sonuçlar elde edilmitir. Bu çalışmada 50 hiperplastik polip ve 50 adenomatöz polipten 

oluşan 100 olgu, dokuz patolog tarafından değerlendirilmiş ve yine skala (Kappa) 

yardımı ile sonuçlar yorumlanmıştır 11 aydan daha fazla mesleki tecrübesi olan 8 

patoloğun poliplerde tanısal uyum sonuçları “mükemmele yakın” olarak 

değerlenirilirken 6 haftalık mesleki tecrübesi olan bir patoloğun polip olgularındaki 

tanısal uyum sonuçları “orta” olarak yorumlanmıştır. 



51 

Bu çalışmalar sonucunda kolorektal polip olgularının tanısal sınıflamasında 

histomorfolojik kriterler esas alınmakla birlikte tanısal kargaşaya neden olabilecek 

olguların ayrımında daha objekif veriler sağlayabilecek ek yöntemlerin katkısı 

olabileceği düşünülebilir. 

Stereolojik yöntemler; gerçekte üç boyutlu olan canlı ya da cansız yapıların, iki 

boyutlu düzlemde elde edilen görüntülerinden yola çıkarak hacim, yüzey alanı, sayı ve 

uzunluk gibi birçok önemli sayısal değere ulaşabilmeyi sağlayan yöntemlerdir (10- 12). 

Biz çalışmamıza 236 adet kolorektal polip olgusu dahil ettik ve olguları Dünya 

Sağlık Örgütü’nün 2010 yılı sınıflamasına göre histomorfolojik özellikleri gözönüne 

alınarak hiperplastik polip, serrated adenom, tübüler adenom, tübülövillöz adenom, 

villöz adenom şeklinde gruplara ayırdık. Olguların stereolojik yöntemler ile ölçümlerini 

yaparak polibin tamamının kapladığı alan, kriptlerin yüzey alanı, glandların kapladığı 

alan, stromanın kapladığı alan, glandların lümen çapları, birim alan başına düşen 

glandüler epitel hücre sayısını belirledik. 

Literatürde birçok alanda yapılmış stereolojik çalışma yer almasına rağmen 

kolorektal polipler üzerinde yapılmış kısıtlı sayıda çalışma mevcuttu. 1981 yılında Elias 

ve ark (119) yaptıkları çalışmada, kolonik adenomların stereolojik yönemler ile yüzey 

alanı, polip hacmi, alan başına düşen epitel hücresi sayısını ölçerek buldukları verileri 

normal kolonik mukoza ve var ise polibin pedinkülünü örten mukozası ile 

karşılaştırdılar. Toplam 20 olgu üzerinde yapılan bu çalışma sonucunda polibin yüzey 

alanının normal mukoza ile kıyaslandığında 12-226 kat artmış olduğunu bildirdiler. 

Pedinküle poliplerde polibin yüzey alanı ile pedinkülü kaplayan mukozanın yüzey alanı 

karşılaştırıldığında benzer sonuçlar mevcuttu. Küçük çaplı poliplerde bu artış 5,8 kat ile 

sınırlı iken büyük çaplı poliplerde bu artış 235 kata kadar çıkmaktaydı. 

Bu çalışmada alan başına düşen epitel hücresi sayısı da değerlendirildi ve 

normal kolonik mukoza ile kıyaslandığında poliplerde alan başına düşen epitel hücresi 

sayısında 12-370 kat artış olduğu tespit edildi. Pedinküle poliplerde polip ile pedinkül 

arasındaki yapılan karşılaştırmada alan başına düşen epitel hücresi sayısında küçük 

çaplı poliplerde pedinküle oranla 11 kat artış tespit edilirken polip çapı arttıkça bu 

oranın 468 kata kadar artığı bildirildi (119). 

Aynı çalışmada karsinomların adenomatöz poliplerden orijin aldığı 

vurgulanırken bunun nedeninin poliplerin artmış yüzey alanı nedeni ile intestinal içerik 

içerisinde bulunan karsinojenlere artmış maruziyetinin neden olabileceği öne 

sürülmekteydi (119). 
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Biz çalışmamızda polipler ile normal kolonik mukoza arasında karşılaştırma 

yapmadık. Ancak olguları tanılarına göre gruplara ayırıp elde ettiğimiz stereolojik 

verileri gruplar arasında karşılaştırdık. Polibin toplam alanı ve yüzey alanı gibi 

parametrelerde hiperplastik polip tanılı olguların yer aldığı birinci gruptan villöz adenom 

tanılı olguların bulunduğu beşinci gruba doğru ilerlendiğinde belirgin artış mevcuttu. 

(p=0.00, KW=53,75). Glandların kapladığı alan (p=0.00, KW=33.88), stromanın 

kapladığı alan (p=0.00, KW=26.22), alan başına düşen gland epitel hücresi sayısı 

(p=0.01, 12.99), ortalama gland lümen çapı (p=0.00, KW=25) gibi diğer parametrelerde 

de gruplar arasında farklılıklar mevcuttu. Gruplar kendi içlerinde incelendiğinde 

serrated adenom tanılı grup ile tübüler adenom tanılı grupta stereolojik ölçümler 

sonucunda elde edilen veriler birbirlerine yakındı. 

Pesce ve ark (120) multiple polipozisli bir vakada 14 adet adenomatöz polip 

üzerinde stereolojik çalışma yaparak adenomatöz mukozanın hacmi, yüzey epitel alanı, 

glandüler epitelin kapladığı alan ve glandüler epitelin kapladığı alan/yüzey epitelinin 

kapladığı alanı belirlediler. Bu çalışma, adenomatöz poliplerde artan hacmin glandüler 

epitelin kapladığı alan ve yüzey epitelinin kapladığı alanın her ikisinde birden artışı ile 

orantılı olduğunu öne sürmüştür. Ancak glandüler epitelin kapladığı alan polibin toplam 

hacmindeki artışta daha önemli bir yer teşkil etmekteydi ve glandüler epitelin kapladığı 

alan/yüzey epitelinin kapladığı alan da artan polip hacmi ile birlikte artış 

göstermekteydi. Bu bulgular Lane ve Lev’in (121) adenomatöz poliplerde hem yüzey 

alanında hem de glandüler epitelin kapladığı alanda artış olduğunu bildirdiği çalışma ile 

uyumlu idi. 

Bizim çalışmamızda villöz adenom grubu ile hiperplastik polip grubu 

kıyaslandığında, polibin toplam alanında belirgin artış vardı. Ancak villöz adenom 

grubundaki olguların yüzey alanı ortalama değerlerinde hiperplastik polip grubundaki 

olgulara göre 55,4 katlık bir artış izlenirken, glandüler epitelin kapladığı alanın ortalama 

değerlerinde yalnızca 6,5 katlık bir artış mevcuttu. Hiperplastik polip grubunda 

glandüler epitelin kapladığı alanın yüzey epitelinin kapladığı alana oranı 2,30 iken, 

villöz adenom grubunda bu oran 0, 27 idi. Bu bulgularla villöz adenomlu olgularda artan 

toplam polip alanının önemli bir kısmını Pesce ve ark (120)’nın bulgularına tezat 

oluşturacak şekilde yüzey alanındaki artışın neden olduğu görülmekteydi. 

Corazza ve ark (122) 50 jejunal biyopsi olgusu ile yaptığı stereolojik çalışmada 

glutensiz diyet kullanan olgular, tedavi almayan Cheliac hastalığı tanılı olgular ve 

normal jejunal biyopsi olgularından oluşan üç grubu karşılaştırmışlardır. Araştırmacılar 
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bu çalışmada yüzey alanının hacime oranı ile villus yüksekliğiin toplam mukoza 

kalınlığına oranını değerlendirdiler. Villüs yüksekliğinin toplam mukoza kalınlığına oranı 

lineer ölçüm ile yapılmıştı. Normal jejunal biyopsi olgularında elde edilen yüzey 

alanı/hacim verilerinin ortalama değerleri glütensiz diet kullanan olgulardan daha 

yüksek iken en düşük ortalama değerleri tedavi almayan Cheliac hastalarında 

bulunmuştur. Yine benzer şekilde villüs yüsekliğinin toplam mukoza kalınlığına 

oranlarından elde edilen verilerde de ortalama değerler normal jejunal biyopsi 

olgularında en yüksek iken tedavi almayan Cheliac hastalarında en düşük düzeyde 

izlenmiştir. Araştırmacılar bu çalışmada stereolojik yöntemlerin interobserver ve 

intraobserver farklılıklarını azaltacığını vurgulamışlardır (122). 

Biz de olgularımızdaki ortalama gland lümen çaplarını benzer bir şekilde “hızlı 

ölçüm çizgisi” yardımı ile belirledik ve gland lümen çaplarının ortalama değerlerini en 

yüksek olarak villöz adenom grubunda izlerken, azalan sırayla tübülovillöz adenom, 

tübüler adenom, hiperplastik polip ve serrated adenom grubu birbirlerini takip 

etmekteydi. Gruplar arasındaki fark anlamlı bulundu (p=0.00, KW=25.91). 

Meijer ve ark (123) 59 kolorektal adenom olgusunun displastik epitelinde 

yapısal değişiklikleri değerlendiren stereolojik çalışmada olguları öncelikle hafif displazi, 

orta derecede displazi ve yüksek derecede displazi bulguları içeren üç grup halinde 

sınıflamış ve gland iç yüzeyi, gland dış yüzeyi ve gland lümen uzunluğu ile ilgili verileri 

saptamışlardr. Her üç grup arasında gland iç yüzeyi ve gland lümen çaplarının 

ortalama değerleri arasında anlamlı farklılıklar olduğunu bildirerek kolorektal 

adenomların sınıflanmasında stereolojik tekniklerin faydalı olabileceğini 

vurgulamışlardır. 

Müller (124) stereolojik yöntemler kullanarak rat gastrik mukozalarında yaptığı 

çalışmada, gastrik mukozanın değişik bölgelerinin ortalama hacim değerleri ve farklı 

tipteki gastrik epitel hücre sayıları arasında kantitatif bir karşılaştırma yapmıştır. 

Çalışmasında anlamlı farklılıklar izleyerek üç boyutlu objelerin iki boyut üzerinden 

değerlendirilmesi sürecinde stereolojik metodların önemini vurgulamıştır. 

Casotti (125) iki farklı kuş türü üzerinde yaptığı stereolojik çalışmada kuş 

barsağında lüminal morfolojiyi değerlendirerek mikrovillüs yüzey alanı, alan başına 

düşen mikrovillüs sayısı ve toplam yüzey alanı hakkında bilgi edinmiştir. Bu çalışma 

sonuçlarında barsakta distale doğru ilerlendikçe rektum boyunca her üç parametrenin 

de azaldığı tespit edilerek bunun suyun korunması için gerekli olan retrograd 

peristaltizmi açıkladığını vurgulamıştır. 
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Stereoloji görüldüğü üzere alan, hacim, uzunluk, partikül sayısı gibi birçok 

kantitatif verinin elde edilmesi için kullanılabilen önemli bir metoddur. Biz çalışmamızda 

esas olarak histomorfolojik kriterlere göre tanısı konulan ve prekanseröz lezyonlar 

olduklarından dolayı klinik öneme sahip olan 236 kolorektal polip olgusunu inceledik. 

Kullandığımız yöntem ile elde ettiğimiz kantitaif veriler nedeniyle stereolojik metodların 

tanıya katkı sağlayarak, prekanseröz olguların öngörülmesinde faydalı olacağı kanısına 

vardık. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Bu çalışmada Atatürk Üniversitesi Patoloji Anabilim Dalı’nda 2009-2012 yılları 

arasında kolorektal polip tanısı alan 236 olgu ile ilgili stereolojik ölçümler yapıldı ve 

tanısal farklılıklarına göre olgular beş gruba ayrılarak gruplar arasındaki farklılıklar 

değerlendirildi. 

Olgularımız 56 adet hiperplastik polip, 57 adet serrated adenom, 53 adet tübüler 

adenom, 54 adet tübülovillöz adenom ve 16 adet villöz adenomdan oluşmaktaydı. 

Olguların %65,3’ü (n=154/236) erkek iken %34,72’si (n=82/236) kadın idi.  

Erkek cinsiyet ağırlıktaydı ve bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı idi. (p=0.03). 

Olgular cinsiyetleri yanısıra tanılarına göre değerlendirildiğinde ise villöz 

adenom tanısı alan olgular haricindeki tüm gruplarda erkek cinsiyet hakimdi (p=0.03). 

Olgularda en küçük yaş 19 en büyük yaş 88 olup, ortalama yaş 59,58 (± 13,86) 

idi. Olguların tanıları ve tanı aldığı andaki yaşları karşılaştırıldığında poliplerin %31,8 

(n=75/236) ile en sık 60-69 yaş arasında görüldüğü izlendi. Bunu takip eden yaş aralığı 

ise %24,2 (n=57/236) ile 70 yaş ve üzeri olan gruptu. 

Olguların yerleşim yerleri incelendiğinde tüm poliplerin %69,2’si (n=162) 

rektosigmid bölgede yerleşim gösterirken %13,2’si (n=31) transvers kolonda 

bulunmaktaydı. Bunu azalan sıra ile %7,3 (n=17) ile inen kolon, %5,6 (n=13) ile çıkan 

kolon ve %4,7 (n=11) ile çekum takip etmekteydi. 

Gruplar ile poliplerin sesil/pedinküle olması durumu karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar mevcuttu (p=0.00). Hiperplastik polip, tübülovillöz 

adenom, villöz adenom tanılı gruplarda olguların çoğu sesil iken serrated adenom ve 

tübüler adenom tanılı gruplardaki olgularda polip yapılarının genellikle pedinküle olduğu 

dikkat çekti. 

Çalışma sonucunda stereolojik ölçümlerden elde edilen veriler; 

1) Stereolojik ölçümler sonucu elde edilen veriler gruplar arasında 

karşılaştırldığında hiperplastik polip tanılı olguların yer aldığı birinci gruptan villöz 

adenom tanılı olguların bulunduğu beşinci gruba doğru ilerlendiğinde polibin toplam 

alan ölçüm sonuçlarında belirgin artış mevcuttu (p=0.00, KW=53,75). 

2) Benzer şekilde polibin yüzey alanı ölçüm sonuçları ile gruplar 

karşılaştırıldığında hiperplastik polip tanısı alan gruptan villöz adenom tanısı alan gruba 
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doğru ilerledikçe yüzey alanının belirgin bir şekilde arttığı dikkat çekmekteydi (p=0.00, 

KW=80,13). 

3) Serrated adenom tanılı grup ile tübüler adenom tanılı grupta benzer şekilde 

polibin toplam alanının büyük kısmını glandlar oluşturmaktaydı. 

4) Hiperplastik polip ve tübülovillöz adenom tanılı grupta ise polibin toplam 

alanının en büyük kısmını stroma oluşturmaktaydı. Ancak gland, yüzey gibi diğer 

parametrelerde bu iki grup arasında farklılık vardı. 

5) Villöz adenom tanılı grupta ise diğer tüm gruplardan farklı olarak toplam 

alanın büyük bir kısmını belirgin bir fark ile yüzey alanı oluşturmaktaydı. 

6) Alan başına düşen gland epitel hücresi sayıları incelediğinde hiperplastik 

polip (n=26.9) ve serrated adenom tanılı grupta benzer sayılara (n=26.8) ulaşıldı. 

Tübüler adenom tanılı grupta en yüksek gland epitel hücresi sayısı (n=46.2)   izlenirken 

tübülovillöz adenom (n=27.2) ve villöz adenom (n=26.8) tanılı gruplarda beklenenin 

aksine düşük değerlere ulaşıldı (P=0.01, KW=12.99). 

7) Gland lümen genişlikleri incelendiğinde en düşük değerler serrated adenom 

(61.72 µm) ve hiperplastik polip (66.49 µm) tanılı gruplarda ölçülürken en yüksek 

değerler villöz adenom (87.51 µm) tanılı grupta kaydedildi (p=0.00, KW=25.91). 

Tüm bu bulgular eşliğinde sterolojik yöntemler; 

• Histomorfolojik olarak tanı güçlüğü oluşturan olgularda 

• Prekanseröz lezyonların erken tanısında 

• Klinik için gerekli olan karsinom riskini belirlemede genetik çalışmalara göre 

daha az masraf ile katkısı olacağından, rutin pratikte kullanılmasının faydalı olacağı ve 

daha geniş çalışmalar yapılarak kolon poliplerinin sınıflandırılmasında kullanılabileceği 

kanaatine varıldı. 
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