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OZET

Bu gcalismada Temmuz 1988 - Ocak 2008 arasindaki 19.5 yillik sirede Atatlirk
Universitesi Tip Fakiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali Endoskopi Unitesi'nde
sigmoidoskopik ve kolonoskopik polipektomi yapilan toplam 517 hastanin kayitlari
incelenerek bunlardan polipektomi materyaline ait parafin bloklari bulunan 438’inin
histopatolojik incelemesi yeniden yapildi.

Hastalar 3-85 yas arasinda olup ortalama yas 48.6 idi. Hastalarin 282’si (%
64.4) erkek, 156’s1 (% 35.6) kadindi. Polipektomi, 438 hastadan 165’'inde (% 37.7)
sigmoidoskopi, 273’Unde (% 62.3) ise kolonoskopi ile yapildi. Major komplikasyon 2
hastada (% 0.5) goruldu, mortalite olmadi.

Calismamizda kolorektal poliplerin % 1.4’Gnin 10 yas altinda géruldugu, yas
arttikgca polip gorilme sikhiginin arttigi ve poliplerin % 72.4’Gnin 40 yastan sonra
goéruldigu ortaya cikti. Erkek/kadin orani 1.8 idi. Hastalarin % 73.7’sinde tek polip
varken, % 26.3’Unde birden fazla polip vardi. Polipler % 40.4 ile en fazla rektuma
yerlesmisti, sigmoid kolon ve distaline yerlesim orani ise % 81.0 idi. Cap olarak % 63.0
ile en sik 0-5 mm. captaki poliplere rastlandi. Poliplerin % 60.3’G sapli, % 39.7’si
sapsizdi.

Histopatolojik ¢calisma sonuglarina gore % 42.9 ile en ¢ok hiperplastik poliplere
rastlandi. Bunu % 21.9 ile adenomat6z polipler, % 18.8 ile mikst polipler, % 8.7 ile
hamartomlar, % 6.6 ile serrated adenomlar ve % 1.1 ile inflamatuar polipler izledi.
Poliplerin ¢ok sayida olusu ve sapsiz olusu ile maligniteye donusim arasinda ¢ok
anlamli, histopatolojik tanilar ile maligniteye donlsum arasinda anlamli iliskiler
bulunurken; yas, cins, polip yerlesim yeri ve ¢api ile maligniteye dénusim arasinda bir
iliski gorulemedi.

Sonug olarak, kolorektal kanserlerin en sik onci lezyonlari olan poliplerin
taninmasi ve polipektomi ile g¢ikarilmasinda fleksibl sigmoidoskopi ve kolonoskopi,
yuksek duyarliligi ve distik morbidite-mortalitesi ile altin standarttir.

Anahtar Kelimeler: Kolorektal polip, sigmoidoskopik-kolonoskopik polipektomi,

malignite
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ABSTRACT

In this study, the records of 517 patients who underwent sigmoidoscopic and
colonoscopic polypectomy between July 1988 and January 2008 at the Endoscopy
Unit of General Surgery Department at Ataturk University Medical School were
evaluated. The histopathological evaluations of 438 patients, whose paraffin blocks of
the polypectomy material were available, were repeated.

The patients ranged in age between 3 and 85 years (mean: 48.6 years). 282
(64.4%) were male and 156 (35.6%) were female. Of 438 patients, 165 (37.7%) had
undergone polypectomy through sigmoidoscopy and in 273 (62.3%), through
colonoscopy. Two patients (0.5%) had major complications. No mortality occurred.

In our study, 1.4% of colorectal polyps were found in patients under 10 years of
age; the incidence rate tended to increase with increasing age, and 72.4% of the
polyps were found in those over 40 years of age. Male/female ratio was 1.8. In 73.7 %
of the patients, there was only one polyp, while in 26.3%, there was more than one
polyp. The most common site for polyps was the rectum (40.4%). However, 81.0 %
were located in the sigmoid colon and its distal. The diameter of the polyps was 0-5
mm in 63.0%, and 60.3% had stems and 39.7% had no stems.

According to the results of histopathological studies, the most common polyps
detected were hyperplastic polyps (42.9%). This was followed by adenomatous polyps
(21.9%), mixed polyps (18.8%), hamartomas (8.7%), serrated adenomas (6.6%) and
inflammatory polyps (1.1%). A highly significant correlation was determined between
the high number of polyps and lack of stems and potential for malignancy. While a
significant correlation was determined between the histopathological diagnoses and
potential for malignancy, no correlations were determined between age, gender,
location and diameter of the polyp and potential for malignancy.

In conclusion, flexible sigmoidoscopy and colonoscopy are the golden
standards in identifying and removal by polypectomy of polyps, the most common
premeditating lesions of colorectal cancers because of their low morbidity and
mortality.

Key Words: Colorectal polyp, sigmoidoscopic-colonoscopic polypectomy,

malignancy



1. GIRIS VE AMAG

Kanser, organizmanin farkli zamanlarda farkli karsinojenlere maruz kalmasiyla
ortaya c¢ikan bir hastalik olarak tarif edilebilir. Hastaligin etyolojisi tartismalidir ve
bilinmeyenlerle doludur(1).

Kolorektal kanserler ginimuzde erkeklerde akciger ve prostat, kadinlarda ise
akciger ve meme kanserlerinden sonra en sik gériilen kanserlerdir(2). insidans yasla
birlikte artmakta olup, hastalarin blyuk ¢ogunlugu 50 yasin Uzerindedir(3). Yasam
boyu kolorektal kansere yakalanma riski % 6 civarindadir(4). Hastalik, gelismis
ulkelerde gelismekte olan Ulkelere gore daha fazla gorulur(5). Kolorektal kanserlerden
Olimler, tim dinyada kansere bagli dlimler arasinda dglncu sirada olup, yilda
yaklagik 1 milyon kisi bu hastaliga yakalanmakta ve yaklasik 630.000 kisi bu nedenle
O0lmektedir(6). ABD’de ise kolorektal kanserler siklik agisindan Ugtincl sirada goérilen
kanserler olup, bu hastaliktan dlimler, kansere bagl dlimler arasinda ikinci sirada yer
alir(7). Sadece 2006 yilinda Amerikan Kanser Dernegi'nce 148.610 kolorektal kanserli
olgu tesbit edilmis olup, bunlarin 55.170’i bu hastaliktan dolay1 6Imustur(8).

Kolorektal kanserlerin en sik 6nclu lezyonlari poliplerdir ve bunlarin gértlme
siklig1 yasla birlikte artmaktadir. Poliplerin boyut ve sekil gibi bazi 6zellikleri kanserle
iligkili bulunmustur. Capi 1 cm.’” den kii¢clk olan poliplerin malign bir odak icerme riski
% 10'dan azken, g¢api 2 cm.den buyuk olanlarda bu oran % 50’lere kadar
yikselmektedir. Benzer sekilde sapli bir polibin malignite icerme riski, sapsiz bir polibe
gOre daha azdir. Ancak her ne kadar poliplerin makroskopik gorinimi benign ya da
malign olduklari konusunda bir fikir verirse de, onlarin gergek malignite potansiyelleri
ancak histopatolojik degerlendirme ile ortaya konabilir ve adenom-karsinom sekans
degisiklikleri immunohistokimyasal boyama metodlari ile belirlenebilir(9).

Kolorektal polip-kanser iligkisinin olduk¢a yakin olmasi, kanser gelismeden
once poliplerin ¢ikariimasi yoluyla kolorektal kanser gelisme riskinin azaltilabilecegini
distindirmuas ve yapilan ¢alismalar bunu dogrulamistir(10). Fleksibl sigmoidoskopi ve
kolonoskopi, hem kolonda kanser oncusu olabilecek poliplerin tesbit edilmesi ve
ortadan kaldiriimasini saglayarak kolorektal kanser riskini azaltmakta, hem de erken
tani saglayarak hastaligin mortalitesini etkili bir sekilde azaltmaktadir(11).

Bu calismanin amaci, anabilim dalimizda fleksibl endoskopik islemlerin
basladigi Temmuz 1988’den baslayarak Ocak 2008’e kadar gegen 19.5 yillik dénemde
anabilim dalimiz endoskopi Unitesinde endoskopik polipektomi yapilan olgulara ait
kayitlari incelemek, sonuclarini degerlendirmek ve bu alandaki glncel yaklagsimlari

ortaya koymaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. KOLON, REKTUM VE ANAL KANAL

2.1.1. Anatomik Siniflama

Kalin barsaklar; apendiks ile birlikte gekum, c¢ikan kolon, hepatik fleksura,
transvers kolon, splenik fleksura, inen kolon, sigmoid kolon, rektosigmoid bileske,
rektum ve anal kanal olmak Uzere anatomik boélumlere ayrilir. Uzunlugu degiskenlik
gostermekle birlikte ortalama 150 cm. kadardir(12). Cekum en genis yer olup sigmoid
kolona dogru giderek daralir ve en dar yeri yaklasik 2.5 cm. ¢aplidir(13).

Kolon duvari i¢ten disa mukoza, submukoza, sirkiler-longitudinal kaslar ve
serozadan olusur. Longitudinal kaslar tenya koli adi verilen ¢ diz banda ayrilir.
Anteriyor (tenya libera), posteromediyal (tenya mezokolika) ve posterolateral (tenya
omentalis) olarak adlandirilan bu 3 tenya, apendiks tabanindan baslayip, rektosigmoid
bileskeye kadar uzanarak sonlanir. Haustra koliler tenyalar arasindaki keselerdir ve
plika semilunaris adi verilen hilal bigimli yapilarla birbirinden ayrilirlar. Omental
apendiks ise visseral peritonla kapl kiigtk yag birikimleridir(13-15).

Apendiks ve Cekum: Cekum yaklasik 7.5-8.5 cm. ¢apindadir ve kolonun en
genis bolumuddr. Terminal ileum ile gekum, ileogekal kapak hizasinda posteromediyal
sinirda birlesir(13). Cekum genellikle sag iliyak fossada bulunur ve kisa bir mezosu
oldugundan hareketliligi sinirlidir. Alt yarisi peritonla kaplidir. ileogekal kapak, terminal
ileumun kas tabakasinin kalinlasmasiyla olusmus bir sirkller sfinkter olup, ileum
iceriginin bosaltilmasinda gorevlidir. Apendiks, ileogcekal bileskenin yaklagik 3 cm.
altinda, ortalama 5 mm. ¢apta ve 8-10 cm. uzunluktadir(15). Cok sayida lenfoid doku
icermekte olup immun sistemde gorevlidir(16).

Cikan (Asenden) Kolon: Yaklasik 15 cm. uzunlukta olup ¢ekumdan baslar,
hepatik fleksuraya kadar uzanir. Lateralinde psoas kasi, anteriyorunda iliyakus ile
kuadratus lumborum kasi ve inferiyorda ise sag bdbrek alt kutbu ile komsudur. Onden
ve her iki yandan peritonla kapli olup, arka yuzeyi peritonsuzdur(15).

Hepatik (Sag) Fleksura: Asenden kolon yukari dogru karaciger sag lobu ve
safra kesesi lateral kesimine geldiginde sola doner ve hafifce 6ne dogru ydnelir. Bu
fleksura nefrokolik ligament tarafindan desteklenir ve duodenum 2. kisminin Uzerinde
olup, arkada sag bobrekle komsudur(15).

Transvers Kolon: Yaklasik 45 cm. uzunlukta olup kolonun en uzun segmentidir.
Mide blyuk kurvaturunun altindan sola gecgerek splenik fleksurada sonlanir. Her iki

fleksuranin bulundugu alanlar hari¢ fleksuralar arasindaki 10-15 cm.’lik kisim



hareketlilige imkan saglar. Transvers kolonun tamami peritonla sarilidir. On-iist
yuziine omentum major yapisiktir(15).

Splenik (Sol) Fleksura: Dalagin alt kismindaki aciya uygun olarak yerlesmistir.
Frenokolik ligament araciliiyla diyafragmaya tutunur. Hepatik fleksuraya nazaran
daha dik acili, daha ylksek ve daha derin yerlesimlidir(15).

inen (Desenden) Kolon: Splenik fleksuradan pelvise kadar uzanan yaklasik 25
cm.’lik kisim olup sadece 6n ve yan yuzden peritonla kaplidir. Arka ytzde sol bébrek,
kuadratus lumborum ve transversus abdominis kaslari ile komsuluk yapar(15).

Sigmoid Kolon: Genellikle 35-40 cm. uzunlugunda olup omega seklindedir.
Gorinimu ve boyu oldukga degiskendir. TUmU peritonla kaphdir ve orta kismi oldukga
mobildir. Pelvik duvara tutundugu yer intersigmoid fossa adini alir. Sol Ureter, sigmoid
mezokolonun tabanindan, intersigmoid fossa icinden geger. Sigmoid kolon 3. sakral
vertebra hizasinda sonlanir(14,15).

Rektosigmoid Bileske: Siklikla anatomik yeri tam olarak tarif edilemeyen bir
bolimdir. Genellikle sigmoid kolonun son 5-8 cm. ve rektumun Gst 5 cm.’lik kismi
oldugu kabul edilir. Kalin barsagin dar bir segmenti olup, endoskopik olarak dar ve
keskin agilanma yapan bir barsak kismi olarak bilinir(15).

Rektum: Yaklasik 12-15 cm. uzunluktadir ve sigmoid kolon ile anal kanal
arasinda sakrum egikligine uygun olarak yerlesmistir. On peritoneal refleksiyon
kadinlarda aniisin 5-7.5 cm., erkeklerde ise 7-9 cm. lizerinde yer alir. Rektumun 1/3
ust kismi 6n ve yan yuzeylerde, orta 1/3 kisim sadece 6n ylzde peritonla kaphdir. Alt
1/3 kisim ise peritoneal refleksiyonun altinda yer alir. Proksimal rektum, sakral
promontoryum seviyesinde tenya kolilerin longitudinal kas tabakasini olugsturmak tzere
birlestikleri yerdir. Rektumun 3 egikligi vardir. Proksimal ve distal egiklik saga yatik
iken ortadaki egiklik sola yatiktir. Bu birlesim vyerleri, Houston Valvleri olarak
adlandinlir. Bu mukozal yapilar barsak duvarinin tim katlarini icermediginden mukozal
biyopsiler i¢in ideal alanlardir ve perforasyon riski azdir. Ekstraperitoneal rektumun
onunde Denonvilliers Fasiyasi yer alir. Bu fasiya erkeklerde rektovezikal septum,
kadinlarda ise rektovajinal septumu olusturur(13,15). Rektumun Ust ve alt sinirinin yeri
tartismali olup, genellikle rektosigmoid bileskenin 3. sakral vertebra hizasinda oldugu,
alt sinirin ise muskuler anorektal halka oldugu kabul edilir. Rektum karakteristik olarak
genistir ve limeni kolayca genigleyebilir. Tenya, apendiks epiploika ve haustrasi
yoktur. Rektal duvar mukoza, submukoza ve icte sirkller ile dista longitudinal olmak

Uzere iki tam kat muskdler tabaka igerir(15).



Anal kanal: Pelvik diyafragmadan baslar, anal kenarda sonlanir. Yaklasik
olarak 4 cm. uzunluktadir. Anatomik anal kanal, anal kenardan dentat ¢izgiye kadar
uzanir. Anal kenar, anoderm ile perianal derinin birlesim yeridir. Anal kenarin altindaki
epitel, kil folliktlleri, bezler ve diger deri eklerini icerir. Anoderm, sinirlerden zengin
ancak deri eklerinden arinmis, dzellesmis bir epiteldir. Dentat ¢izgi, anal kenardan 1-
1.5 cm. yukarda yerlesmis gercek bir mukokitanéz birlesimdir. Dentat c¢izginin
Uzerinde yaklasik 6-12 mm.lik anodermin skuamdz epitelinin, énce kibik, sonra da
kolumner epitele donlUstigu bir gecis hatti vardir. Anal kanal internal ve eksternal
sfinkterler ile gevrilidir. internal sfinkter i¢ sirkiiler diiz kasin 6ézellesmis devamidir.
Rektumun 2.5-4 cm. distalinde yerlesmistir. intrensek miyojenik ve eksternal otonomik
norojenik yaplilar igerir. istirahat halinde kontrakte kalan, istemsiz galisan bir kastir.
Eksternal sfinkter, subkutanéz, ylzeyel ve derin olmak Uzere Gg¢ U bigimli pargadan
olusan, ancak tek bir fonksiyonel birim olarak ¢alisan istemli bir kastir. Pelvik taraftaki
levator kasinin, ozellikle de puborektalis kasinin 6ézellesmis devamidir. ¢ tarafta
bulunan internal anal sfinkterin etrafini sarar. Normalde anorektal bileskeye 80
derecelik acilanma yaptiracak sekilde kasili olarak bulunur. Morgagni Situnlari 8-14
longitudinal mukozal yapidan olusmus, dentat gizginin hemen Uzerinde yeralan ve
distal ucta anal kriptalari olusturan yapilardir(13,15).

2.1.2. Arterler, Venler ve Lenfatikler

Kalin barsagin arteryel kanlanmasi superiyor ve inferiyor mezenterik arterler
araciligiyla olur. Superiyor mezenterik arter, birinci lumbal vertebra hizasinda aortadan
cikar. ileokolik, sag kolik ve orta kolik dallari ile gekum, ¢ikan kolon ve transvers
kolonunun 2/3 proksimal kesimini besler. inferiyor mezenterik arter ise ikinci-tigincii
lumbal vertebra hizasinda, bifurkasyonun 3-4 cm. Ustliinde aortadan ¢ikar. Sol kolik,
sigmoidal ve superiyor rektal dallari ile transvers kolonunun 1/3 distal kesimi, inen
kolon, sigmoid kolon ve Ust rektumu besler. Splenik fleksura hizasinda superiyor ve
inferiyor mezenterik arter arasinda kollateraller bulunur. ileokolik, sag, orta ve sol kolik
arterler bir seri anastomoz damarlar ile birbirlerine baglanarak Drummond Marjinal
Arteri'ni olusturur. Bu arter kolonun mezenterik siniri boyunca yer alir ve kolona vaza
rektalari saglar(13,15).

inferior mezenterik arterin terminal dallari sol ana arteri gectikten sonra
superiyor rektal arter adini alir. Sigmoid kolon mezosu iginde asagi inerek Uguncu
sakral vertebra hizasinda ikiye ayrilir. Superiyor rektal arterin sag ve sol dallari st ve
orta rektumu kanlandirir. Orta ve inferiyor rektal arterler rektumun alt 1/3’Gni

kanlandirir. Orta rektal arterler internal iliyak arterden cikar. Ust ve orta rektal arterler



arasinda kollateraller mevcuttur. inferiyor rektal arterler ise internal pudental arterin
dallaridir. internal ve eksternal sfinkterler ile anal kanali kanlandirirlar(13,15).

inferiyor mezenterik ven disinda kolonu drene eden venler, ilgili arterlerle ayni
yolu takip eder. Superiyor mezenterik ven ¢ekumu, ¢ikan kolonu ve transvers kolonu
drene ederek splenik venle birlesip portal veni olusturur. inferiyor mezenterik ven ise
inen kolonu, sigmoid kolonu ve proksimal rektumu drene eder(13,15).

Ust ve orta rektum boliimleri superiyor rektal ven ile drene edilir, o da inferiyor
mezenterik vene katilarak portal sisteme doékualur. Alt rektum ve Ust anal kanal orta
rektal ven ile drene edilir, o da internal iliyak vene ve sonra da kaval sisteme katilir. Alt
anal kanal ise inferiyor rektal ven ile drene edilerek pudental vene, o da internal iliyak
ven araciligiyla kaval sisteme katilir(13,15).

Kolon, submukoza ile muskilaris mukozada yerlesmis lenfatik kanallarla
cevrilidir. Mukoza damardan zengin olmasina ragmen lenfatik icermez. Lenfatik
damarlar kolonun arteryel dolagimini takip eder(13). Kolorektal lenf nodlari 4 gruba
ayrilir. Bunlar epiploik, parakolik, intermediyer ve santral lenf nodlaridir. Epiploik grup,
peritonun altinda barsak duvarinda ve apendiks epiploikada bulunur. Bunlar sigmoid
kolon ve rektumda ¢ok sayida yer alir. Rektumda bulunanlar Gerota Nodiilleri olarak
adlandinlir. Parakolik lenf nodlari, baslica marjinal arter boyunca vyerlesirler.
intermediyer nodlar kolik damarlarda, santral lenf nodlari ise superiyor ve inferiyor
mezenterik damar koklerinde yer alirlar. Lenfatik drenaj paraaortik lenf zinciri yoluyla
sisterna siliye dokdlur. Kolorektal kanserlerin evrelendiriimesi, bu lenf nodlarinin
tutulumuna gére yapihr (15-17).

Rektal lenfatik akim segmenter ve dairesel olup arteryel kan akimi ile ayni
sekilde dagilir. Ust ve orta rektum lenfatikleri inferiyor mezenterik lenf bezlerine
dokalur. Rektumun alt kisim lenfatikleri de inferiyor mezenterik lenf bezlerine dokulur.
Dentat cizginin Uzerinde kalan anal kanal lenfatikleri ya inferiyor mezenterik ya da
lateral internal iliyak lenf bezlerine drene olur. Dentat c¢izginin altindaki bélimun
lenfatik drenaji ise oncelikle inguinal lenf bezlerine dokulirken ayni zamanda inferiyor
ya da superiyor rektal lenf bezlerine de dokulebilir(13).

2.2. KOLOREKTAL POLIPLER

2.21. Tanim

Polip, organ duvarinin mukoza seviyesini asarak limene dogru yapmis oldugu
cikinti olarak tarif edilir. Amerikan Kanser Dernegi'nce kolorektal kanserlerin klinikte

gorilen en erken lezyonlarina da polip denmistir(1,18).



Polipler, gastrointestinal sistemin her yerinde goérulebilmekle birlikte en sik kalin
barsaklarda, burada da en sik rektum ve sigmoid kolonda gorulurler ve gekuma dogru
sikliklari giderek azalir. Tek (soliter) olabilecekleri gibi genellikle birden fazla sayida
(multipl) olurlar. Polipler sekillerine gore sapli (pedinkilli), sapsiz (sesil) ve diz (flat)
polipler diye adlandirilirlar. Sapli polipler, bulunduklari kalin barsak mukozasina polibin
kendi dokusunun olusturmus oldugu 6zel bir sap ile baglanmislardir. Sapsiz polipler
barsak mukozasina genis bir tabanla adeta yapismis olarak baghdirlar. Dz polipler
ise barsak lumenine uzantisi minimum olan minik polipler olup bunlara non polipoid
lezyonlar da denir. Polipler, mukoza ile ayni ya da farkli renkte olabilirler(1,18,19).

2.2.2. Etiyoloji

Saglikli insanlarda kolon mukozasi epitel hucreleri, ortalama 6 gunde bir
¢ogalma ve farklilagsma ile surekli yenilenir. Kripta denilen mukozal girintilere dogru gé¢
eden bu hicreler farkllasarak olgun hiicre halini alir ve bundan sonra bélinme
yeteneklerini kaybederek c¢ogalamazlar. Olgunlasmis bu hicreler yasam sureleri
sonunda Olir ve barsak Iimenine dokulirler(20). Adenomlarda ise bu durum
degisiklige ugrar ve kolon epitelindeki anormal bir hiicrenin monoklonal ekspansiyonu
ortaya cikar. Devam eden mitoza ragmen farklilasmanin ortadan kalkmasi nedeniyle
¢ogalan hicreler kriptanin tamamini kaplarlar. Kript yizeyinin yakinindaki bu ilerleyici
hicre ¢ogalmasi ve hlcre olgunlagsmasindaki gecikme, yizeye dogru itiime ve digsa
dogru kabarma ile sonuglanir(20,21).

Kolorektal adenomlarin meydana gelmesinde genetik ve cevresel faktorler,
diyet ve obezite ile sigara i¢imi gibi kigiye ait faktorler rol oynamaktadir. Kalin barsakta
bir adenomatdz polip olusabilmesi icin, kalitsal ve ¢evresel faktorlere bagl olarak, bir
barsak epitel hiicresi icinde mutlaka en az orta siddette bir DNA replikasyon bozuklugu
ve akut somatik-genetik mutasyonun olmasi gerekir. Tek bir mutasyon olayi polip
meydana gelmesine yetmez ve hicrede baslamis olan mutasyonun dizenli olarak
devam etmesi yaninda o hicredeki baska genlerin de mutasyona karigsmalari ve hicre
icinde birikmeleri sarttir. Yapilan galismalar burada hiicre i¢i birikiminin mutasyondan
cok daha fazla gerekli oldugunu gostermigstir(1). Diyetle ilgili olarak hayvansal yadlar,
kirmizi et, az lifli gidalar ve alkol aliminin kolorektal kanser sikhdinda artisa neden
oldugu tespit edilmistir. Az lifli gidalarin tiketimi ile barsak transit zamaninin uzamasi
ve boylece barsak epitelinin potansiyel karsinojenlere maruz kalmasi da sorumlu
tutulmustur. Ayrica antioksidanlar ve C vitamininden zengin yesil sebze ve meyvelerin

yetersiz alinmasi ve alkol tiketimi de kolorektal kanser riskini artirici faktorlerdir(22).



2.2.3. Siniflama

Kolorektal polipler, histopatolojik 6zelliklerine gbre esas olarak epitelyal ve
nonepitelyal polipler olmak Uzere iki gruba ayrilir. Epitelyal polipler, epitelyal ve
ndroendokrin hicrelerden gelisir. Nonepitelyal polipler ise kolon ve rektum
duvarindaki yag, bag, diz kas, sinir ve lenfoid dokulardan kaynaklanir(22,23). Ayrica
gastrointestinal sistemi ilgilendiren polipozis sendromlari da bulunmaktadir ve bunlar,
herediter-nonherediter olmak Uzere iki baglik altinda incelenir(22-24). Siniflama, Tablo
1’de 6zetlenmistir(22-24).

Tablo 1. Kolorektal poliplerin siniflamasi.

Kolorektal polipler
1. Epitelyal polipler
A. Hiperplastik polipler
B. Serrated polipler
C. Adenomatoz polipler
a. Villéz adenom
b. Tubulovilléz adenom
c. Tubuler adenom
D. Mikst polipler
E. Hamartomlar: Juvenil polip
2. Nonepitelyal polipler
A. Lipom, fibrom, leiyomiyom, sivannom, lenfoma vb.
B. inflamatuar polipler
Ayrica
3. Polipozis sendromlari
A. Herediter polipozis sendromlari
a. Adenomlar: Familyal adenomatéz polipozis koli, Attenyl familyal adenomatéz
polipozis koli, Mutant-Y-homolog adenomatéz polipozis koli, Gardner Sendromu,
Turcot Sendromu
b. Hamartomlar: Peutz-Jeghers Sendromu, Juvenil polipozis sendromu, Cowden
Hastaligi, Bannayan-Riley-Ruvalcaba Sendromu, Devon Family Sendromu
c. Digerleri: Herediter mikst polipozis, Nérofibromatozis tip 1, Multipl endokrin
neoplazi (MEN) tip 2
B. Nonherediter polipozis sendromlari

Hiperplastik polipozis, Cronkhide-Canada Sendromu, Lenfomatdz polipozis vb.




2.2.3.1. Epitelyal Polipler

Epitelyal polipler, kolorektal epitelyal ve néroendokrin hlicrelerden gelisir ve
hamartomlar diglandiginda 4 grupta incelenir(22).

2.2.3.1.1. Hiperplastik Polipler

Genel olarak malignite potansiyeli olmadi§i kabul edilen bu polipler, kolon
epitelinin metaplastik polipleri olarak ta isimlendirilir. En sik gorilen nonneoplastik polip
turddar(22). Goérdlme sikhdi yasla birlikte artar(23) ve genel olarak 40 yasin Ustindeki
kisilerde gorulur(25). Erkeklerde kadinlara gore daha siktir(22).

Hiperplastik poliplerin etyolojilerinde viral nedenler 6ne sidrilmigsse de bu
durum kanitlanamamistir. Klinik olarak genellikle semptom vermezler ve asemptomatik
hastalarin % 10-20’sinde go6rilen polip tard budur. Cok sayida olduklarinda
hiperplastik polipozis adini alirlar. Genellikle genclerde ortaya ¢ikan ve nadir olan bu
durum, rektal kanama ve diyareye neden olabilir(26). Sayilari 50-100 arasinda oldugu
durumlarda ise familyal adenomatdz polipozis sendromuyla karigtirilabilirler(23).

Hiperplastik polipler siklikla rektosigmoid bdlgeye yerlesir(23,27). Bu polipler
genellikle kisa, diz ve sapsizdir(25). Cogunlukla 3-5 mm. blyutkligindedir ve blylk
caph olanlari daha ¢ok sol kolonun Ust bélimlerinde izlenir(28). Endoskopik olarak
normal mukoza renginde ve mukozadan hafifce kabarik nodil seklindedir. Bu
gérinumleriyle adenomatdz lezyonlardan ayrimlari kolay dedildir ve bu nedenle
biyopsi gerekir(23).

Hiperplastik polipler, neoplastik olmamalarina ragmen kolon kanserli hastalarda
daha sik goérilir, ancak adenom veya adenokarsinom gelisme riski ylksek hastalarin
saptanmasinda bir faktdér olarak kabul edilmezler. Hiperplastik poliplerin,
mikrovezikiler tip, goblet hiicre tipi ve musinden fakir tip olmak tzere 3 histolojik alt tipi
vardir ve mikrovezikuler olani en sik goérilenidir(22). Histolojik olarak hatali epitel
maturasyonu, uzun ve dallanmayan, ancak iyi diferansiye goblet hicreleri ya da
absorbtif epitel hicreleri ile déseli, dar lamina propria ile birbirlerinden ayrilan gok
sayida mukozal kriptler ve hiperplazi saptanir, atipi ise bulunmaz. Olgunlagsmis goblet
hlcreleri hiperplastik poliplerin ana hlcresel komponentini olusturur(20-22).

BlyUk hiperplastik poliplerde fokal adenomatéz degisiklik goérilse de kural
olarak kuguk, siradan bir hiperplastik polipte malign potansiyel olmadigi kabul edilir.
Ancak 2 cm.’den blyuk hiperplastik polipler malign dejenerasyon riski tagiyabilir. Hatta
blylk polipler, adenomatéz doku ve displazinin odagi da olabilir(21). Hiperplastik
polipleri premalign olarak gosterecek histolojik kanit olmadigina yaygin olarak

inaniimasina ragmen, literatlrde hiperplastik polipte karsinom gelisiminin bildirildigi 10



olgu sunumu yer almaktadir(23). Bazi yazarlar ise hiperplastik polipleri, kolorektumun

heterojen lezyonlari olarak gérmekte ve bir alt tipini, DNA mikrosatellit kararsizligi

nedeniyle kolorektal kanser dnclsl olarak kabul etmektedir. Bu yazarlar, bahsedilen

bu alt tipi klasik hiperplastik polipten ayirmak icin ‘sesil serrated adenom’ terimini

kullanmistir. Bu lezyonlar siklikla mutasyon ve DNA metilasyonu gosterirler(28,29).
2.2.3.1.2. Serrated Adenomlar

Serrated adenomlar sik gértilmez ve kolorektal poliplerin yaklasik % 0,5-
1,3’0n0 olusturur(30).

Endoskopik olarak serrated adenomlar ¢cogunlukla 0.2-7.5 mm. ¢aptadir(31).
Genellikle yassi ve duz lezyonlar olup, plak benzeri kalinlagsmis mukoza goérintisu
verirler. Kolonoskopik incelemede kolon asiri distandl oldugunda dizlestiklerinden, az
distandl oldugunda ise mukozadaki kivrimlardan dolayi kolayca gézden kacabilirler.
Bu polipler genellikle hiperplastik poliplerden daha bulyik olup kolonun proksimal ve
distal kesimi ile rektum arasinda yerlesir(24,27,32).

Serrated polipler; sesil serrated adenom ve klasik serrated adenomu
kapsamaktadir(31). Sesil serrated adenom c¢ogunlukla orta yasl bayanlarda gorulir
ve sag kolonda yerlesir. Tipik olarak sapsizdir ve malignite riski fazladir(33). Caplari
birkag milimetreden, santimetrelere kadar degisir. Siklikla muskularis mukoza
tabakasina paralel uzanarak kriptalarin tabaninda genisleme yaparlar. Bu poliplerde
yapisal anomalilerin olusmasi, hicresel dizeyde proliferasyon zon degisiklikleri ile
olur(31,33,34). Klasik serrated adenom ise 2003'te tanimlanmistir ve Kkolorektal
poliplerin % 1’inden azini olusturur. Bu polipler nadir gorilir, siklikla saplidir ve
genellikle sigmoid kolon ile rektumda yerlesirler. Endoskopik olarak kolayca
gorulebilirler(33). Bu tip adenomda kompleks villis bulylime paterni, eksofitik
degisiklikler ve displastik denilebilecek kendine has hicre tipinin olmasi gibi birtakim
degisiklikler vardir ve yash hicrelerden olusan nonproliferatif bir 6zellige sahiptir(34).

Klasik serrated adenomlar karakteristik olarak ‘testere agzI’ seklinde serrated
morfolojisi gdsterirler. Ancak bu polipler, hiperplastik polipten farkl olarak adenomatoz
polipteki gibi hafif, orta ve siddetli displaziye kadar degisen epitelle kaphdir(35).
Serrated adenomlar, baslangigta adenomatéz o6zellikler igeren hiperplastik polipler
olarak kabul edilmig, son zamanlarda ise sporadik adenomlarin histolojik bir fenotipi
olarak tanimlanmistir(31,36). Bu poliplerin serrated kriptleri hiperplastik poliplere goére
daha uzun ve genistir(31). Bazi serrated adenomlu hastalar displazik degisiklikler
icerir, ancak bu durum, klasik nonserrated adenomdaki displaziden farkhdir(34).

Serrated adenomun kanserle iliskisi henliz tam olarak aydinlatiimamistir(31).
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2.2.3.1.3. Adenomaté6z Polipler

Adenomatdz polipler kiglk ve sapli lezyonlardan blylUk ve sapsiz neoplazilere
kadar degisen bir spektruma sahiptir. Her iki cinste yaklasik esit oranda goralir. 60
yasindan sonra sikliklari % 50-60’a ulasir. Bu poliplere 50 yasini ge¢gmis erkeklerin %
34-52’sinde, kadinlarin ise % 29-45’inde rastlanir(37-41). Olgularin yaklasik % 60’inda
lezyonlar tek iken % 40’Inda bagka yerde de lezyon vardir(41). Adenomlarin % 87-89
gibi blyuk bir kismi 1 cm.’den kuguktlr. Kolonoskopi kullanilarak yapilan bir ¢alismada
bu poliplerin % 38’inin 0.5 cm. veya daha kiguk, % 37’sinin 0.6-1 cm. arasinda ve %
25'inin de 1 cm. ya da daha buylk oldugu bulunmustur(39) Sporadik adenomlarda
belirgin ailesel yatkinlik vardir(31). Adenomatéz bir polipteki malignite riski, polibin
boyutu, histolojik yapisi ve igcerdigi epitelyal displazinin derecesi ile iligkilidir(31,33,37-
39). 1 cm.den buyuk, villéz yapida ve sol kolon yerlesimli adenomlarin karsinoma
donisme riski oldukga fazladir(32). Adenomlar, epitelyal karakterleri temel alinarak
tubuler adenom, tubulovilléz adenom ve Villdz adenom olmak tzere Gg tipe ayrilmistir.
Histolojik olarak adenomlarin % 65-80'i tubuler, % 10-25’i tubulovilléz, % 5-10'u da
villézdur(33,37-44).

Tubuler Adenomlar: Cogu sapli ve kucguktir. DUz olanlar ise eksofitik ve
polipoid blyume gdstermez, bitisigindeki normal mukoza kalinhd@inin iki katini
gegmezler(22). Tubuler adenomlarin yaklasik % 90’1 kolonda(37), bunlarin da yarisi
rektosigmoid bdlgede yer alir(38). Olgularin yarisinda tek polip varken, diger yarisinda
iki ya da daha ¢ok polip biraradadir. Adenomlarin 0.3 cm.’ye kadar olanlari sapsizdir.
Buyuklikleri 2.5 cm.'ye kadar ulagabilir(37). Histolojik olarak % 75'i tubuler
glandlardan, saplari ise fibromuskiler dokudan olusur(21). Tubuler adenomlarda
mukozada sinirli, karsinoma kadar butin displazi dereceleri ve sap kisminda
submukozaya kadar ilerleyen invaziv karsinom gozlenebilir(38).

Tubulovilldz Adenomlar: Tubuler ve villéz bdlgelerin karisimindan olusurlar. Bir
sapa sahip olma sikliklari, boyutlari, displazi derecesi ile intramukozal ya da invaziv
karsinom tasima riski agisindan bu lezyonlar, tubuler ve villéz adenomlar arasinda
intermediyer bir yapiya sahiptirler(38).

Villdz Adenomlar: Daha buylk ve daha koétl huylu epitelyal poliplerdir. Daha
¢ok yasli hastalarda, en sik olarak rektumda ve rektosigmoid bdlgede goriilseler de,
herhangi bir bolgede yerlesebilirler. Genelde sesil yapida olup, ¢aplari 10 cm.’ye kadar
ulasabilir. Kadifemsi ya da karnibahar benzeri bir ylizeye sahip olup, cevre mukozadan
1-3 cm. kadar ¢ikinti meydana getiren kitleler seklindedir. Histolojik olarak displastik,

bazen de diizensiz kolumnar epitel ile doseli egrelti otu yapragi benzeri, villiform
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mukoza uzantilari olarak goézlenir. Displazinin butiin dereceleri goérulebilir. Bu
lezyonlarin % 40’inda invaziv karsinoma rastlanir. Karsinom sikligi, polibin boyutlar ile
yakindan iliskilidir(38).

2.2.3.1.4. Mikst Polipler (Mikst Hiperplastik/Adenomatédz Polipler)

Mikst poliplerin ¢caplari cogunlukla 1 cm.’den biyUktir(39). Hiperplastik polip ve
klasik adenomun karigimi olarak tanimlanirlar. Mikst polipler birbirinden ayri tubuler,
villdz ya da displazi icermeyen serrated kript yapisinin oldugu serrated adenom
alanlari igerir. Bu polipler hiperplastik ve sesil serrated poliplere benzer(24). Literatlirde
bu poliplerde degisik derecelerde serrated komponentinin bulunabilecegini belirten
¢alismalarin yani sira, bunlarin nonserrated adenom ile hiperplastik polibin
kombinasyonu oldugunu ileri siren arastiricilar da vardir. Bu antitenin varligi,
hiperplastik poliplerin nonneoplastik olma &6zelliklerinin sorgulanmasina da yol
acmistir(45). Bu poliplerin malignite ile iliskili olduklari gésterilmistir(39).

2.2.3.1.5. Hamartomlar

Hamartomlar, kolonun epitel ve bag dokusu gibi normal bilesenlerinin lokalize
asiri buyumesidir ve genellikle mukoza ile ortalidur. Bu poliplerde klasik olarak
malignlesme olmaz(27)

Juvenil Polip: Bir hamartomatoz poliptir. Daha ¢ok 4-5 yas grubunda goérular.
Cogunda izole, tek polip vardir ve anal kenar komsulugunda yerlesir. Genellikle sapli,
yuvarlak, 1-3 cm. ¢apinda, yuzeyi granuler ve kolay kanama egilimindedir(27,31).

2.2.3.2. Nonepitelyal Polipler

2.2.3.2.1. Lipom, Fibrom, Leiyomiyom, Sivannom, Lenfoma

Barsak duvarindaki yag, bag, duz kas, sinir ve lenfoid dokulardan kaynaklanan
ve nadir gorulen poliplerdir(22,23).

2.2.3.2.2. Inflamatuar Polipler

Ulseratif kolit veya Crohn Koliti gibi inflamatuar hastaliklar sonucunda ortaya
cikarlar(31).

2.2.3.3. Polipozis Sendromlari

intestinal polipozis sendromlari kolorektumun epitelyal neoplazilerindendir. Alt
gastrointestinal sistem malignensilerinin %1’den daha azini olustururlar.

Gastrointestinal polipozis sendromlari; herediter polipozis sendromlari (familyal
adenomatdz polipozis koli, attenyl familyal adenomatéz polipozis koli, Gardner
Sendromu, Turcot Sendromu, mutant-Y-homolog adenomatéz polipozis koli gibi
adenomlar; Peutz-Jeghers Sendromu, juvenil polipozis sendromu, Cowden Hastaligi,

Bannayan-Riley-Ruvalcaba Sendromu, Devon Family Sendromu gibi hamartomlar ve
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ayrica herediter mikst polipozis, norofibromatoz tip 1, MEN tip 2), ve nonherediter
polipozis sendromlari (hiperplastik polipozis, Cronchite-Canada Sendromu, lenfomatoz
polipozis vb.) olmak lzere siniflandirilir(22-24).

2.2.3.3.1. Herediter Polipozis Sendromlari

Familyal Adenomatdz Polipozis Koli (FAP): En yaygin intestinal polipozis
sendromudur. Yaklasik 1/10.000 oraninda gérilir. Otozomal dominant olarak gecer.
Hastaliktan sorumlu genetik defekt 5. kromozom Uzerinde q 21 lokusu yakininda
bulunur ve bu gen, APC (Adenomatbz Polipozis Koli) geni olarak adlandirilir. FAP’li
hastalarin %10-20’sinde spontan mutasyon sonucu olusan genetik defekt bulunur.
Hastalarda Ust gastrointestinal sistemde olanlar disinda kolorektumda ylzlerce hatta
binlerce polip vardir ve poliplerin gogu 5-10 mm.'den kug¢uktlr. Hastalarin tamaminda
puberteye kadar semptom yoktur. Tedavi edilmezse genetik defekt bulunan hastalarin
timinde kolon kanseri olusur ve FAP’tan gelisen kanserler, tim kolorektal kanserlerin
% 1’inden daha azini olusturur(24,45,46).

Attenyli Familyal Adenomatéz Polipozis Koli: Siklikla 33-44 yaslar arasinda
gorulir. Splenik fleksuranin  proksimaline yerlesmis yluzden fazla adenomla
karakterizedir. Adenomlar FAP‘a gore daha basik ve duzdiir(22,27,47).

Mutant-Y-Homolog Adenomatdéz Polipozis Koli: Otozomal resesif gecisli
familyal polipozis sendromudur. Mutant-Y-homolog gen mutasyonu vardir. Yizden
fazla kolonik mikroadenom ve duodenal adenomla karakterizedir(47).

Gardner Sendromu: Genetik olarak FAP’tan ayrilamayan bir klinik durumdur.
Burada kolorektal polipozise ek olarak epidermoid kist, osteom, fiborom, odontom, dis
ve retina patolojileri gibi gastrointestinal sistem digi bulgular gorilir(46,47).

Turcot Sendromu: Kolon ve rektumda yiizden fazla polip vardir. intestinal
polipozise ek olarak basta serebellar medulloblastom olmak Uzere beyin timoérleri
gorulir(22,47).

Peutz-Jeghers Sendromu: Otozomal dominant gecislidir. Gastrointestinal
poliplere ek olarak agiz i¢i ve deri pigmentasyonu ile karakterizedir. Polipler siklikla
jejunumda, ayrica ileum, mide, kolon ve rektumda goérilir. Deri pigmentasyonu
dogumsaldir, ancak puberteden sonra belirginlesir. Bunlar 1-2 mm. ¢apl kahverengi-
siyah pigmentler olup, agiz i¢i ve dudak gevresinde, el ve ayak parmaklari ile genital
ve perianal boélgede gérulir. Klinikte kanama ve siklikla kramp seklinde karin agrisi
olup, barsak invajinasyonu ve tikanikhk ta gorilebilir(27,46). Peutz-Jeghers
Sendromu’nda 19. kromozomda timoér baskilayici gen inaktivasyonu saptanmistir.

Herediter hamartomatdz polipoziste hamartomlar, klasik olarak benign lezyonlar olarak
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duslUnllse de bu hastalarda kanser riski agikca belirlenmistir ve bu risk normal
toplumdan c¢ok daha yulksektir(27).

Juvenil Polipozis Sendromu: Otozomal dominant gegisli olup, gastrointestinal
sistemin hamartomat6z polipleri ve konjenital anomalilerle karakterizedir. Cogunlukla
cocukluk caginda ve en sik 2-4 yas arasinda gorulir. Gastrointestinal sistemde ¢ok
sayida juvenil veya inflamatuar polip vardir. Polipler 5-50 mm. ¢aplidir ve ¢ogunlugu
saphdir(27). Juvenil polipoziste polipler, daha ¢ok kolorektal bélgede, % 90’1 rektum ve
rektosigmoid kolonda, az bir kismi da Ust gastrointestinal sistemde gorulir. Klinik
belirtiler arasinda rektal kanama, mukodz akinti, diyare ve karin agrisi vardir(23).
Poliplerin ¢ogu benigndir, ancak bir kismi adenomatdz degisiklik igerebilir(27).
Poliplerden kanser gelisme riski de vardir ve bu risk % 9-68 arasinda degisen
oranlarda bildirilmistir(23,27). Bunun yaninda mide, duodenum ve pankreas kanseri
gelistigi de gosterilmistir(48).

Cowden Hastaligi: Nadir gorilir ve otozomal dominant gecislidir. Bu hastalikta
o6zofagustan kolona kadar multipl hamartomlar vardir. Yetigkinlerde meme ve tiroid
kanseri gelisme sikhgi fazladir(27,47).

Bannayan-Riley-Ruvalcaba Sendromu: Otozomal dominant gegislidir. Distal
ileum ve kolon basta olmak Uzere tum gastrointestinal sistemde hamartomat6z polipler
bulunur. Makrosefali, peniste makiler lezyonlar, deride hemanjiom-lipom benzeri
lezyonlar ile % 50 oraninda mental retardasyon gorulir. Bu sendromda kolorektal
kanser gelisme riski ispatlanmamistir(27).

Devon Family Sendromu: Siklikla erigkin yasta gorulir. Mide ve ince barsakta
¢cok sayida inflamatuar fibroid polip vardir ve bunlar histolojik olarak juvenil polipten
farklidir. Barsak tikanikhgi ortaya ¢ikabilir(22).

Herediter Mikst Polipozis Sendromu: Atipik juvenil, adenomatdz ve hiperplastik
poliplerin karigimindan olusmus mikst bir yapiya sahip olup, otozomal dominat
gegislidir. Siklikla 5. dekatta goérulir. Klinik olarak karin agrisi, rektal kanama, barsak
hareketlerinde dizensizlik, anemi ve barsak tikanikligina neden olabilir. Bu hastalarda
kolorektal kanser riski artmistir(22).

Noérofibromatozis Tip 1 (Von Recklinghausen Hastaligi): Otozomal dominant
gegciglidir. Sayilar besten fazla olan kahve lekesi tarzinda deri lekeleri ve deride ¢ok
sayida norofibrom ile karakterizedir. Hastalarin yaklasik % 25’inde intestinal polipoid
norofibrom ya da ganglionérom vardir. Polipler siklikla ince barsaklarda bulunur(22).

Multipl Endokrin Neoplazi (MEN) Tip 2 (Multipl Néroma Sendromu): Bu

sendromda gastrointestinal ganglionéromatozis, meddller tiroid karsinomu,
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feokromasitoma, paratiroid adenomu ve marfanoid bir gériiniim mevcuttur. Polipler,
kolon ve rektum basta olmak Uzere agizdan anuse kadar tim gastrointestinal sistemde
bulunabilir(22).

2.2.3.3.2. Nonherediter Polipozis Sendromlari

Hiperplastik Polipozis Sendromu: Nadir gorilir. Kolorektumda cok sayida
hiperplastik poliple karakterlidir. Kanser riski fazladir(23).

Cronkhite-Canada Sendromu: Gastrointestinal hamartomatéz polipozis,
alopesi, tirnaklarda distrofik degisiklikler ve deride hiperpigmentasyon ile karakterize
bir hastaliktir. Polipler &zofagustan anise kadar tium gastrointestinal sistemde
bulunabilir. Genetik gegisli olmamakla birlikte etyolojisi bilinmemektedir(22,27).

Lenfomatdéz Polipozis: Tim gastrointestinal sistem  boyunca yerlesmis
poliplerle karakterizedir. Polipler, 6zellikle terminal ileum ve sag kolon gibi lenfoid
foliklllerden zengin barsak boélimlerinden gelisir(22).

2.2.4. Yerlesim

Poliplerin genel olarak rektosigmoid bolgede kolonun diger kisimlarina gore
daha fazla yerlestigi bilinmektedir. Amerikan Ulusal Polip Calisma Grubu’nca poliplerin
dagihmi konusunda yapilan ¢alisma sonucuna gére cekumda yerlesim orani % 8,
cikan kolonda % 9, hepatik fleksurada % 5, transvers kolonda %10, splenik feksurada
% 4 ve inen kolonda % 14 iken bu oran sigmoid kolonda % 43 ve rektumda ise % 8
oraninda bulunmustur(31).

2.2.5. Belirti ve Bulgular

Poliplerin ¢ogu asemptomatiktir ve klinik, endoskopik ya da radyolojik
incelemelerde % 5 oraninda tesadifen saptanir(19,49).

Klinik belirti veren poliplerde en énemli belirti kanamadir. Kanama genellikle
aralikl, az miktarda, gaitaya bulasik ve kirmizi renkte olup, nadiren anemiye sokacak
kadar fazla miktarda olabilir. Belirgin rektal kanamasi olan hastalarin % 20’sinde
kanama nedeni poliptir. Klgik capl poliplerin genelde kanamadigi, 1 cm.'den buylk
poliplerin ise en az yarisinda gaitada gizli kan pozitifligi oldugu gdsterilmistir. Blyuk
poliplerde ek olarak kabizlik, gaita gapinda incelme, karin agrisi, barsak tikanikhgi ile
Ozellikle villéz poliplerde hipokalemi ve hipoalbuminemi ile karakterize sekretuar tipte
ishal gorulebilir(19,22-24,27,31,46-49). Nadiren, juvenil poliplerde oldugu gibi alt
yerlesimli ve sapli poliplerde anlisten disariya prolapsus gérulebilir(22,23).

2.2.6. Tani

Kolorektal poliplerin tanisinda hematolojik ve biyokimyasal kan ve idrar

incelemeleri, gaitada gizli kan testi, rijit ya da tercihen fleksibl sigmoidoskopi ve
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kolonoskopi, baryumlu ya da tercihen cift kontrast kolon grafileri, sanal kolonoskopi ve
manyetik rezonans kolon grafisi yardimci olabilir(13,18,19,23,24,49-60).

2.2.6.1. Kan Incelemeleri

Kan ve idrarla ilgili incelemeler kolorektal poliplerin tanisinda 6nemli katki
saglamazlar, ancak anemi ve elektrolit denge bozukluklarini gosterebilirler. Bu nedenle
kolorektal polip tesbit edilen hastalarda rutin olarak hematolojik ve biyokimyasal
incelemeler yapiimalidir(24).

2.2.6.2. Gaitada Gizli Kan Testi

Bu test kolorektal kanser taramasinda en sik kullanilan testlerden biri olup, gizli
kanamanin goésteriimesine yardimci olarak polip tanisinda da yararli olabilir(24).
Hemoglobindeki hidrojen peroksidaz aktivitesinin dlcimune dayanir. Basit bir testtir,
ancak kullanilan hemokkult testi kanser ya da polip i¢cin 6zgul olmadigindan yanlis
pozitif ve yanlis negatif sonuclar gorllebilir. Peroksidaz veya psédoperoksidaz
bulunduran kirmizi et, bazi sebze ve meyveleri yiyenlerde yanhs pozitif sonug verebilir.
Benzer sekilde C vitamini ve antioksidanlar reaksiyonu bozarak yanlis negatif
sonuclara yol acgabilir. Test yapilirken gaitanin degisik yerlerinden 6rnekler alinarak
hemokkiilt slaytina surtlir. Buna hidrojen peroksidaz eklendiginde mavi renk olugsmasi
pozitif sonug olarak degerlendirilir(23,49). Gaitada gizli kan testi pozitif olanlara tanisal
amacl kolonoskopi yapilir(23).

2.2.6.3. Fleksibl Sigmoidoskopi ve Kolonoskopi

2.2.6.3.1. Fleksibl Sigmoidoskopi

Gecgmiste kullanilan rijit rektoskop ve sigmoidoskoplar, ginimizde yerini blyuk
Olclide fleksibl sigmoidoskoplara birakmistir. 60-70 cm. uzunlugundaki bir fleksibl
sigmoidoskop, 30 cm. uzunlugundaki bir rijit sigmoidoskopa goére 2.5 kat daha fazla
barsak ylzeyinin muayene edebilmesi ve 2-3 kat daha fazla adenom ya da karsinom
saptamasina imkan saglamasi yaninda, daha az rahatsizlik vermesi nedeniyle de
tercih edilir(19). Rijit sigmoidoskopla yaklagik 25 cm., fleksibl sigmoidoskopla ise
yaklasik 60-70 cm.’lik barsak kismi incelenebilir(50-52). Fleksibl sigmoidoskop, sol
kolon ve rektumda yerlesmis olan kolorektal timodrleri % 70 oraninda tesbit
edebilir(53). Barsagin dogrudan gorintilenmesi, polipektomi yapilabilmesi ya da
biyopsi alinabilmesine imkan saglamasi yaninda, incelenen barsak segmentinde polip
icin yuksek 6zgullik ve duyarliiga sahip olmasi, fleksibl sigmoidoskopun gaitada gizli
kan testine gore avantajlaridir(23). Fleksibl sigmoidoskop, erken evre kanserler ve
premalign poliplerin tesbitini ve ¢ikariimasini sadlayarak kolorektal karsinom sikligini

da azaltir(7). Buna karsin fleksibl sigmoidoskopinin dnemli dezavantaji, sadece sol
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kolon polip ve kanserlerini gorebilmesidir. Halbuki gaitada gizli kan tesbit edilen
hastalar ile fleksibl sigmoidoskopide adenomatéz polip ya da kanser bulunan
hastalarda tim kolonun incelenmesine ihtiyagc vardir(23). Cunki fleksibl
sigmoidoskopide adenomatéz polip goérilen hastalarin yaklasik 1/3’Gnde proksimal
kolonda da lezyon oldugu tesbit edilmistir(54).

2.2.6.3.2. Fleksibl Kolonoskopi

Fleksibl kolonoskopi, tim kolon ve rektumu tarayarak polipler ile premalign
lezyonlari bulma ve ¢ikarma 6zelligine sahip tek yontemdir. Bu yontemin kullaniimasi
sonucu poliplerin tani, tarama, siniflama ve tedavileri daha kolay yapilmaya baslanmis,
premalign lezyonlarin erken taninmasi ve ¢ikarilmasi ile de kolorektal kanser sikhgi ve
Olim orani azaltiimistir(1,18,23). Kolonoskop ile ¢ekuma % 80-95 incelemede
ulagilir(19,23,24). Bu ydntem, kiguk polipleri yakalamada kismen dezavantajlidir ve 5
mm.’den kucgik poliplerin % 25’ini, 1 cm.’den buylk poliplerin ise % 10’'unu gdzden
kacirabilir(23). Hasta icin barsak hazirhiginin ve iglemin yapilmasinin zor olmasi,
sedasyon gerektirmesi, her hastada c¢ekuma ulasilamamasi nedeniyle kolonik
incelemenin eksik kalmasi, dogruluk oraninin yapana bagli olmasi ve komplikasyon
gelisme riskinin olmasi ise islemin diger dezavantajlaridir(20,24).

2.2.6.4. Baryumlu ve Cift Kontrast Kolon Grafileri

Baryumlu kolon grafisinde polipler, barsak limenine uzanan dolma defekti
seklinde gorulur(55). Bu islemde laksatiflerle barsak temizligi yapilmasi gerekir(23).
Cift kontrast kolon grafisi, kiigik lezyonlarin tesbit edilmesinde tek kontrastliya gore
daha duyarl ve 6zguldir. Cift kontrast kolon grafisinin duyarlihdi, 1 cm.’den kiglk
polipler icin % 50-80, 1 cm.den buyukler icin % 70-90, Dukes evre A ve B’deki
karsinomlar i¢in ise % 55-85 iken(23), tek kontrastlida 5 mm’nin altindaki lezyonlarin
taninma orani % 20-30’dur(24). Kolon grafileri fleksibl kolonoskopi ile kiyaslandiginda,
hasta icin kolay bir igslem olmasi, sedasyon gerektirmemesi, komplikasyon oraninin gok
distk olmasi, bir ¢ok merkezde yapilabilmesi ve % 5 hastada kolonoskopi ile
ulasilamayan c¢ekumun degerlendirimesine olanak saglamasi, islemin &énemli
avantajlaridir. islemin dezavantajlar ise, biyopsi ve tedavi sansinin olmamasi ve
dogruluk oraninin lezyonun boyutuyla dogrudan iligkili olmasidir(24). Genel olarak
kolon grafilerinin % 5-10’'unda sonuglar tatminkar olmaz(23).

2.2.6.5. Sanal Kolonoskopi

Bilgisayarli tomografi (BT) ile yapilan kolon grafisi (sanal kolonoskopi), kolon
mukoza ylzeyinin, ince kesit BT ile yluksek rezolisyonlu iki ya da ¢ boyutlu (2B)

goéruntulerin alinmasi esasina dayanan yeni bir gorintileme yéntemidir. Bu yontemle
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cok kugik poliplerin (2-3 mm.) dahi yakalanabilecegi kaliteli sanal incelemeler
yapilabilmektedir(56,57). Sanal kolonoskopi noninvaziv bir islem olup, kolon
mukozasinin degerlendiriimesinde fleksibl kolonoskopiye gore daha ustliindlir(58). Cok
kesitli BT kolonografinin sensitivitesi, 10 mm.’nin Gzerindeki poliplerde % 100, 6-9 mm.
arasindaki poliplerde % 86 ve 5 mm.’nin altindaki poliplerde % 70 olarak bildirilmigtir.
islem, birkag dakika siirer ve fleksibl kolonoskopideki gibi sedasyon gerektirmez. Tim
kolonun yani sira kolon duvari ve kolon digi alanin da degerlendiriimesine imkan
saglamasi, islemin 6nemli avantajlaridir. BT kolonografinin dezavantajlar ise, barsak
temizliginin gerekli olmasi, rezidi gaita nedeniyle yanlis taniya gidilebilmesi ve
Ozellikle rektosigmoid bdlgenin, yeterli barsak distansiyonu olmamasi nedeniyle, bazen
iyi degerlendirilememesidir(56).

2.2.6.6. Manyetik Rezonans Kolon Grafisi

Manyetik rezonans (MR) ile goériuntileme temeline dayanan yeni bir tanisal
metottur. Kolorektal kitlelerde sensivitesi % 90, spesifitesi % 100, tanidaki genel
dogruluk orani ise % 94.3 olarak bulunmustur(59). MR kolonografi ile 5 mm.nin
altindaki lezyonlarin ¢odunun goézden kacgabildigi, ancak 10 mm.’nin Gzerindeki
lezyonlarin  timuniin  tesbit edilebildigi gdzlenmistir(60). islemin, her planda
géruntlleme vyapabilmesi, az invaziv olmasi, Kkolorektal kanserlerin dogru
evrelendiriimesinde etkin bir roliiniin olmasi ve gunlik kullanimda uygulanabilir olmasi
gibi avantajlari vardir(59).

2.2.6.7. Endoluminal Ultrason

Kolondaki lezyonlar, kolonoskopik ultrason ile degerlendirilebilir. Kiguk, yandan
goéruntileme yapan ultrason transduseri kolonoskopun ucuna yerlestirilir ve kolondaki
lezyonun derinligi, etraf dokulara yapisiklhidi ve yakin mezenterik lenf digumlerine
yayihmi belirlenebilir(13).

2.2.7. Tarama

Kolorektal kanserlerin blyuk bir kismi malign déniguime ugrayan adenomatdz
poliplerden kaynaklanir(61). Adenomatéz polipler kolorektal taramalarda siklikla
rastlanan neoplazilerdir. Bu nedenle tarama programlari ile adenomatdz poliplerin
yakalanmasi ve ortadan kaldiriimasi ile ilerlemis adenom ve kanser riskinin azaltiimasi
ve sagkalim suresinin uzatilmasi amaglanmaktadir(61,62).

Adenomatdz polipler toplumda yaklasik %19 oraninda goértlir ve bunlarin % 5’i
kansere donlugur. 1 cm.’den blylk adenomat6z poliplerin % 10’unda ortalama 10 yil
sonra kansere donusum olur. Kolorektal kanser sikligl yasla birlikte artmakta olup, 65-

75 yas arasinda pik yapar. Adenomlarda ise gorilme sikligi 55-65 yas arasinda en
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fazladir. Bu nedenle tarama testlerinde hedef grup 55-75 yas arasidir. Kalitsal gegcisli
hastaliklara bagli kolorektal kanserler ise 50 yasindan o6nce gorullir ve bunlarda
taramalara daha erken yasta baslanmalidir(61).

Tarama, hastalik belirti ve bulgulari olmayanlarda yapilan ve kimlerde daha
ylUksek ihtimalle kolorektal adenomatdz polip ve kanser oldugunu belirleyen basit,
ekonomik ve kabul edilebilir testleri kullanma islemidir. Yeni tesbit edilen kolorektal
kanserlerinn % 75’i hastalik igin bilinen bir risk faktéri olmayan hastalarda ortaya
cikar. Yaklasik 40 yas civarinda baglayarak kolorektal kanser riski artar. Predispozan
faktdrt olmayan 50 yas Uzerindeki asemptomatik kisiler orta riskli sayilir(39).

Amerikan Kanser Dernegi'nce belirlenen ortalama riskli kisilerde kolorektal
karsinom icin tarama secenekleri gaitada gizli kan testi, fleksibl sigmoidoskopi,
kombine gaitada gizli kan testi-fleksibl sigmoidoskopi, ¢ift kontrast kolon grafisi ve
kolonoskopidir. Ortalama riski olan hastalarda gaitada gizli kan testi her yil, fleksibl
sigmoidoskopi her 5 yilda bir, gaitada gizli kan testi ile beraber fleksibl sigmoidoskopi
her 5-10 yilda bir, ¢ift kontrast kolon grafisi her 5-10 yilda bir ve kolonoskopi ise 10
yilda bir 6nerilir(19,29,39,63,64). Birinci derece akrabalarindan bir ya da daha fazla
kiside kolorektal kanser olanlar ile 60 yas alti birinci derece bir akrabasinda
adenomatdz polip bulunanlar, kolorektal kanser agisindan yuksek risk grubudur.
Bunlarda 40 yasindan baslayarak ortalama risk grubundakiler ile ayni tarama
yontemleri kullanilir(39). Benzer sekilde ailede familyal adenomatdz polipozis kol
olanlarda puberteden baglayarak 1-2 yilda bir kolonoskopi ve genetik testlerin
yapilmasi o6nerilmelidir(54).

2.2.8. Tedavi

Kolon poliplerinin tedavisinde kullanilan 3 ana yéntem, endoskopik polipektomi,
cerrahi eksizyon ve lazer foto-ablasyon tedavisidir(65,66).

2.2.8.1. Endoskopik Polipektomi

Kolonoskopi, kolon poliplerinin tedavisinde énemli bir yéntemdir ve poliplerin
cogu kolonoskopi esnasinda minimal bir riskle cikarilabilir(39). Bu konuda genis bilgi
ayri bir baglik halinde verilecektir.

2.2.8.2. Cerrahi Eksizyon

Gunumuzde kolektomi ya da kolotomi ile polipektomi, polibin kolonoskopik
olarak c¢ikartilamayacak buylklikte olmasi, yassi ve genis tabanli olmasi,
kolonoskopun ulasamayacadi yerde olmasi ya da kolonik rezeksiyon gerektiren malign
potansiyele sahip olmasi halinde basvurulacak yontemlerdir(39,67). Malign potansiyel

varhiginda polipektomi yontemi ve izlenmesi tartismalidir ve bu durumda polip igindeki
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malign olusumun invazyon dizeyi, lokal lenfatik, vaskiler ve noéral invazyon, malign
hicrenin farkllasma derecesi ve DNA ploidisi gibi parametrelere bakilir. Kanser
sadece mukozaya sinirli ise veya sapli bir polibin sadece bas kismini tutmussa, lenf
nodu metastazi orani dislk oldugundan, bu hastalarda rezeksiyondan c¢ok yakin
izleme tercih edilir. Sapsiz poliplerde veya polibin tabanina ulasan invaze kanserlerde
ise lenfatik yayilma riski % 10-27’ye kadar yukseldiginden, polip tamamen ¢ikariimis
olsa bile kir icin kolektomi yapilmasi gerekir. Kolonoskopi ile ¢ikarilamayacak kadar
genis, fakat histopatolojik incelemede belirgin kanser bulunmayan benign gdrintula
poliplerin tedavisinde agik kolektomi yerine daha az invaziv bir igslem olan laparoskopik
kolektomi tercih edilebilir(13).

2.2.8.3. Lazer Foto-Ablasyon Tedavisi

Argon plasma koagtlasyon ya da kromoendoskopi elektrokoter ile polipektomi,
4 cm.den blyuk adenomattz poliplerin endoskopik tedavisinde glvenilir ve etkili bir
yontemdir(68). Bu islemin major komplikasyonlari % 7 oraninda olup, barsakta
semptomatik daralma, serozit, perforasyon ve ge¢ kanamadir. Mindér komplikasyonlari
ise % 35 oraninda gorulen barsakta asemptomatik gecici daralma, ki¢ik kanamalar,
agri ve gegici atestir(65).

2.2.9. Takip

Kolonoskopik polipektomi yapilan hastalarda kolorektal kanser riskinin
tamamen ortadan kalkmadigi ve sonraki taramalarda % 37-60 oraninda polip
goruldugu bilinmektedir(69). Bu nedenle polipektomi sonrasi takip ¢cok énemlidir. Bu
takipte, kiguUk polipleri tesbit edebilmesi ve ¢ikariimasina imkan saglamasi nedeniyle
ilk tercih edilen iglem, fleksibl kolonoskopidir(65).

Benign bir polip icin yapilan kolonoskopik polipektomiden sonra 1-2 vyil
araliklarla kontrol kolonoskopisi yapilmasi, genellikle yeterli kabul edilir. Endoskopik
polipektomi yapilmis ve invaziv karsinom saptanmis bir hastada ise kolorektal
rezeksiyon ve takip olmak Uzere iki segenek vardir. Bu segeneklerden birisine karar
verirken rezidi ve niks kanser riski ile cerrahi rezeksiyonun tasidigdi riskler ve hastaya
ait Ozellikler arasindaki denge ¢ok iyi gdzetilmeli, her hasta icin bireysel 6zellikler
dikkate alinarak karar verilmeli ve hastanin karar surecine katilimi saglanmalidir(43).
Polipektomi yapilmis sapli bir polipte, sap invazyonu olmayan malign bir dejenerasyon
varsa, genellikle endoskopik polipektomi yeterli kabul edilip cerrahi rezeksiyona gerek
duyulmaz ve bu durumdaki hastalar takip programina alinir(70).

Takip programindaki kisilerde, 1 cm. ve daha buyuk ¢aph poliplerin % 5’inin
kayboldugu, % 57’sinin ayni kaldigi, % 38'inin ise buyudigl goérllmuistir. Tedavi
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edilmemis kolon adenomlarindan 1 cm. ve daha bilyUk olanlarda ise 5, 10 ve 20 yilda
invaziv kanser gelisme riski sirasiyla % 2.5, % 8 ve % 24’tir. Buna goére 1 cm. ve
daha buyuk kolorektal poliplerin cikarilmasi ve tim kolonun periyodik olarak takip
edilmesi fikri destek gormektedir(39). Adenomatoz poliplerin klinik olarak anlamli hale
gelmesi igin yaklasik 5 yildan fazla bir zamana ihtiya¢c duyduklari disunuldiginden,
her 3 yilda bir kolonoskopi kontroll uygun olup, yilda bir defadan fazla yapmaya gerek
yoktur(41,42).

2.2.10. Kolorektal Polip-Kanser iligkisi

2.2.10.1. Kolorektal Polip-Kanser Doniisiim Yolu

Poliplerde ‘karsinoma in situ’ terimi muskularis mukozaya ulagsmamis
neoplazileri tanimlamak ic¢in kullanilir ve bunlar lenf nodu metastazi yapmaz. ‘Malign
polip’ veya ‘polipte erken karsinom’ terimi de submukozaya kadar ulasmis, ancak
burayr asmamis karsinomu tanimlar ve bunlar da lenfatik metastaz yapmaz.
Submukozay! agmig karsinomlar ise invaziv kolon karsinomu olarak bilinir(26,43).

Bir kolorektal polipten kanser gelismesi ortalama 8-10 yil alir. Polip gortlme
sikliginin, kanserdekinin Ustlinde olmasi da her polibin kanserlesmedigini gosterir(23).

Adenomatdz lezyonlardan kanser gelisimi, adenom—karsinom sekansi olarak
adlandirilir. Adenom gorulme sikhginin yiksek oldugu toplumlarda kansere de sik
rastlanmasi, adenom yer dagiliminin kanser dagihmi ile benzer olmasi, adenomatéz
polip ve kanser gorilme yaslarinin birbiri ardina gelmesi, erken dénemde yakalanan
invaziv karsinom alanlarinin gevresinde siklikla adenomat6z alanlarin olmasi, kanser
riskinin adenom sayisi ile yakindan iligkili olmasi ve hastalari adenom agisindan
gbzleme ve adenomlari eksize etmeye ydnelik programlar sayesinde kanser sikliginin
azaltiimasi, kolorektal polip-kanser iligkisini ortaya koyan baglica gézlemlerdir(37,38).

Kolorektal kanser patogenezinde adenom-karsinom donusimua, molekuler
genetik arastirmalardan sonra biyik élgtide tanimlanmistir(32). Glinimuzde kolorektal
karsinogenezde, farkl genlerde, birden fazla mutasyonun asamali olarak gergeklestigi
ve patogenetik olarak birbirinden farkli iki yol oldugu bilinmektedir(23).

Birinci yol, ‘B-katenin yolu’ olarak adlandirilir. Bu yolda, bir seri onkojende ve
timor baskilayici gende asamali olarak mutasyon olmasina ve birikimine neden olan
kromozomal bozukluk vardir. Buna goére 6nce kolonda lokalize bir epitel proliferasyonu,
sonra kiglk adenomlar olusur ve bunlarin biylimesiyle displastik degisiklikler ortaya
cikar, sonugta invaziv kansere donisim olur(38,45). Burada 6nemli bir olay, APC
timor baskilayici genin kaybidir. Normalde 5 q kromozomundaki APC proteini, -

katenine baglanir ve onu yikar. APC genindeki mutasyonlar, APC proteininin -
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katenine ilgisini azaltir. Boylece hem hicreler arasi baglanti bozulur, hem de -katenin
sitoplazmada birikerek hicre proliferasyonunun baglamasina neden olur(37,38). Birinci
yolda gerceklesen diger bir degisiklik K-RAS mutasyonudur. K-RAS geni bir onkojen
olup, tipik olarak APC gen kaybinin ardindan meydana gelir(27,38). Bu mutasyon 1
cm.den kuguk adenomlarin % 10’'undan azinda goérilurken, 1 cm.den buyuk
adenomlarin ve karsinomlarin % 50’sinde gorulir(23). APC gen mutasyonunun
Uzerine K-RAS mutasyonu bindiginde kiglik adenomlar orta boy adenomlara
doénlsur(23,27,71). Orta adenomun ileri veya ge¢ adenoma doénisumu igin 18.
kromozomun uzun kolunda ‘“18g21 delesyonu’ adi verilen ve ‘kolon kanser delesyonu
(DCCY diye de bilinen 6zel bir genetik degisim gerekir. DCC ekspresyonunu yitiren
hicreler mukus Ureten hicrelere donlisemez ve ileri adenom olusur(23,27). 17 p
kromozomunda heterozigotitenin kaybi ve p 53 gen mutasyonu ile timoér baskilayici
gen islevi kaybolur ve baskin onkojenler hakim olarak hucreleri, benign karakterden
malign karaktere sirikler ve ileri adenomdan karsinoma dénlisim olur(32,33).

Genetik lezyonlarin varligi ile karakterize ikinci yol DNA mismeg¢ tamir genleri
ile iligkilidir. Bu durum, sporadik vakalarin % 10-15’inde tesbit edilmigtir. Burada da
APC/B-catenin semasindaki gibi mutasyonlarin birikimi sézkonusudur. Fakat bu
mutasyonlarin gerceklestigi genler farkhdir(38).

Kolorektal adenomat®z polip-kanser dontisimundeki genetik degisiklikler Sekil

1’de 6zetlenmistir(72).

Normal Hiperproliferatif Adenom Karsinom
epitel epitel

|
zzan -
|

[ 1]

APC K-RAS DCC P 583
mutasyon mutasyon delesyon mutasyon

Sekil 1. Kolorektal adenom-karsinom sekansi (ABC of Colorectal Cancer’den).
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Serrated polipler, karakteristik olarak ‘testere agzr’ seklinde serrated morfolojisi
gosteren poliplerdir(35) ve bunlardan, serrated neoplazi sekansindaki prekirsor
lezyonlar olusur. Hiperplastik poliplerin bazi alt tipleri de serrated morfolojisi gosterir ve
serrated neoplaziye donulsebilir. Serrated polipten serrated neoplaziye dontsimi
aciklayan sekansa ‘serrated polip-neoplazi sekansi’ denir(45).

Hiperplastik polip olusumu, B-RAF ve K-RAS mutasyonlari sonucu, normal
epitelde proliferasyon ile baglar. Bazi arastiricilar hiperplastik polipozis sendromunda
gorilen poliplerin klasik hiperplastik poliplerden farkli oldugunu kabul ederek bunlari
‘serrated adenomatdz polipozis’ olarak adlandirmistir. Bu polipler, tim serrated
poliplerin % 18’ini olusturur. Bazi yazarlar, bu nedenle ‘hiperplastik polip’ yerine ‘sesil
serrated adenom’ terimini kullanir ve bu polipler, DNA tamiri ile iligkili hMLH1 ve
MGMT genlerinin immunohistokimyasal kaybi ile ortaya ¢ikar(45,73).

Sesil serrated adenomun CIMP metilasyonu ile B-RAF mutasyona ugramasi
sonucu hiperplastik poliplere gore daha elonge ve dilate kriptalari olan, kompleks
dallanma yapisi gésteren, belirgin nikleol ve atipiye sahip serrated adenom olusur. Bu
poliplerde tubuler ya da villoz komponente rastlanabilmekle birlikte, disuk dizeyde
mikrosatellit insitabilite varligi ve musin konfigirasyonundaki degisiklikler, bunlarin
karakteristik Ozellikleridir. Literatirde serrated adenomlarda % 7-15 oraninda
karsinoma  insituya esdeger agir displastik odaklara  rastlanabilecegi
bildirilmigtir(45,73).

Sag kolondaki serrated poliplerin mikrosatellit insitabilite arayolunu izledigi, sol
kolondakilerin ise bir¢ok tiumdr supresdr gen ve onkojen mutasyonunun birikimi ile
ortaya c¢lkan kromozomal instabilite  gdsterdikleri anlasiimigtir.  Serrated
adenokarsinom, sesil serrated adenomlarda siklikla yuksek mikrosatellit instabilite
arayolu, klasik serrated adenomlarda ise duslk mikrosatellit instabilite ya da
mikrosatellit stabilite arayolu ile gelisir(45).

Serrated polip-neoplazi sekansinda siklikla apopitoz inhibisyonu da gorulir ve
bu, onkojen B-RAF ve K-RAS mutasyonlari sonucu ortaya ¢ikan bir durumdur.
Apopitoz ile iskili genler P14 ve P16 lokusunda bulunur. Apopitoz inhibisyonu klasik
adenomlarla kargilastinldiginda serrated adenomlarda daha fazladir(73).

Kolorektal serrated polip-kanser dontistimindeki genetik degisiklikler Sekil 2’de

Ozetlenmistir(45).
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Sesil

Normal Hiperplastik serrated Serrated
—_— —_— _—

epitel K-RAS polip hMLH1 adenom B-RAF adenom
B-RAF MGMT (CIMP)
K-RAS
Karsinom

MSI-H , MSI-L , MSS

Apopitoz inhibisyonu

Sekil 2. Serrated polip-neoplazi sekansi. (K-RAS: K-RAS mutasyonu, B-RAF:
B-RAF mutasyonu, hMLH1: human mut L homolog-DNA mismeg tamir proteini kaybi,
MGMT: O-6-metilguanin-DNA metiltransferaz metilasyonu, CIMP: CpG island metilator
fenotip metilasyonu, MSI-H: Yiksek mikrosatellit instabilite, MSI-L : DUsuk mikrosatellit
instabilite, MSS : Mikrosatellit stabilite) (Glincel Gastroenteroloji’den).

2.2.10.2. Tiplere Gére Kolorektal Polip-Kanser lliskisi

2.2.10.2.1. Epitelyal Polip-Kanser lliskisi

Kiguk hiperplastik poliplerde malignite potansiyeli olmadigi kabul edilmekle
birlikte(22), 2 cm.’den buylk olanlarda fokal adenomatdz degisiklikler ve displazi
odaklari gorulebildigi ve bunlarin malignlesebildigi bilinmektedir(21). Bu poliplerde %
29 oraninda mikrosatellite instabilite gelistigi(33) ve o6zellikle serrated yapi
gosterenlerde olmak Uzere yaklasik % 5 oraninda kanser gelistigi gosterilmistir(28).

Serrated poliplerin kanserle iligkisi tam olarak aydinlatiimamis olmakla
birlikte(31), serrated adenomlarin % 53’Uinde mikrosatellite instabilite, % 37’sinde
displazik degisiklikler oldugu ve % 10’'unun intramukozal karsinoma doénistugu
gOsterilmistir(33). Kolorektal kanserlerin % 6’s1 sesil serrated adenomlarla iligkilidir(22).

Adenomatdz bir polipteki malignite riski, polibin boyutu, histolojik yapisi ve
icerdigi epitelyal displazinin derecesi ile iligkilidir(33,37,38). Ayrica vill6z komponent

yayginligi ve ileri yasin ylksek dereceli displazi gelisimi icin bagimsiz risk faktorleri
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oldugu bilinmektedir(39). 1 cm’den kiigiik adenomlarda invaziv karsinom varhgi
nadirken, risk, adenomun boyutlari blytdikce artar(39). 1 cm.'den buylk, villoz
yapida ve sol kolon yerlesimli adenomlarin karsinoma dénidsme riski, digerlerine goére
oldukga fazladir(32). Tubuler adenomlar ortalama % 5, tubulovilldz adenomlar % 23,
villéz adenomlar ise % 30-41 oraninda kanserlesir(40,43). Ek olarak birinci derece
akrabasinda adenomu olanlarda kanser geligme riski yaklasik iki kat artar(40).

Mikst poliplerde % 83 oraninda mikrosatellite instabilite gelistigi(33) ve bu
poliplerin de malignite ile iligkili olduklari gdsterilmistir(39).

Hamartomlarin maligniteye donusumleri s6zkonusu degildir(27).

2.2.10.2.2. Nonepitelyal Polip-Kanser lligkisi

Nonepitelyal polipler ve inflamatuar poliplerin displazi veya kanserle iligkisi
olmadigi kabul edilir(31).

2.2.10.2.3. Polipozis Sendromlari-Kanser lligkisi

Familyal adenomatdz polipozis koli (FAP), tedavi edilmezse hastalarin timinde
kolon kanseri olusur. Attenyl FAP, Gardner ve Turcot Sendromlari, FAP’in farkh Kklinik
tablo gosteren tipleri olup bunlarda da malignlesme potansiyeli vardir(24,45,46).
Mutant-Y-homolog adenomatdéz polipozis kolide monoallel gen mutasyon
tasiyicilarinda % 47, biallel tagiyicilarda ise % 20 oraninda kanserlesme gorullr(74).
Peutz-Jeghers Sendromu'nda yasam boyu intestinal ve ayrica akciger, pankreas,
meme, endometrium, serviks, over ve testis gibi ekstraintestinal organlarda kanser
gelisme riski % 93'tur(27,46). Malignlesme potansiyeli agisindan juvenil polipozis
sendromu, javenil polipten farkli olup, kanser gelisme riski % 9-68 arasinda, genellikle
de % 50’nin Ustlindedir(23,27). Bu hastalarda ayrica mide, duodenum ve pankreas
kanseri de gelisebilir(48). Cowden Hastalig'nda kolorektal kanser gelisme riski
ispatlanmamis olup, yetiskin hastalarda % 50 oraninda meme, % 10 oraninda tiroid ve
daha az oranda da endometrium kanseri gelisir(27,46,47). Bannayan-Riley-Ruvalcaba
Sendromu’nda kolorektal kanser gelisme riski s6z konusu olmayip, meme ve tiroid
kanseri gelisme riski yuksektir(27). Devon Family Sendromu, nérofibromatozis tip 1 ve
multipl endokrin neoplazi tip 2’de kolorektal kanser gelisme riski gdsterilememistir.
Herediter mikst polipozis sendromlu hastalarda ise kolorektal kanser riski artmistir(22).

Hiperplastik polipozis sendromunda hastalarin yaklasik % 35’inde kolon kanseri
gelisir. Ozellikle 1 cm.’nin Gzerinde ve sag kolon yerlesimli poliplerde kanser riski daha
fazladir(23,46). Cronkhite-Canada Sendromu’nun kanserle iligkisi henlz tam olarak
belirlenmemekle birlikte literatirde az sayida kanserlesen olgu bildiriimistir(22,27).

Lenfomatdz polipozisin ise kanserlesmedigi kabul edilir(22).
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2.3. FLEKSIBL SIGMOIDOSKOPi VE KOLONOSKOPI

2.3.1. Fleksibl Sigmoidoskop ve Kolonoskoplar

Fleksibl endoskopinin gelismesinden &6nce kolon poliplerinin tanisinda rijit
sigmoidoskop veya kolon grafisi kullanilir, rijit sigmoidoskopla rezeke edilebilen sinirh
sayldaki polip disinda, hasta ameliyata alinir, transabdominal kolotomi ile barsak agilir
ve polip rezeke edilirdi. Fleksibl endoskopinin gelismesi ile kolon poliplerini hem
tanimak daha kolay olmus, hem de birgogunun tedavisini yapmak muimkdn
olmustur(70).

Fiberoptik endoskoplarda isik, halojen veya ksenon lambali bir soduk isik
kaynagindan alinarak fiberoptik liflerle endoskop ucuna iletilir, gérintl ise endoskopun
ucundaki mercekten alinarak yine fiberoptik liflerle monitére iletilir ve buyutilerek
izlenir. Son yillarda kullanima giren endoskoplarda ise gorunti saglanmasi mikrogip
yardimi ile olur(75). Fleksibl endoskoplara fonksiyon Ustunlugu saglayan asil 6zellik,
tim gdvdelerinin belli agilarda bukulebilir olmasi ve ayrica ug¢ kisimlarinin, aletin
cinsine gore degismekle birlikte 90-210 derece asagi-yukari ve 100-120 derece saga-
sola bukulebilme 6zelligine sahip olmasidir. Aletlerin bas kismindaki kumanda
digmeleri ile alet ucunun her yone ve istenilen derecede acilandiriimasi mimkudn
oldugundan, alet barsak igerisinde kolaylikla ilerletilebilmekte ve hemen hemen hig kor
nokta kalmadan endoskopik gorinim saglanmaktadir(76). Endoskoplarin govdeleri
icinde aspirasyon-irrigasyon kanali ile aletin tlirine ve kullanim amacina gére bir ya da
iki tane biyopsi ve islem kanali ile bas kisimlarinda bunlari kumanda eden digmeler
vardir(75). Bu kanaldan, biyopsi forsepsi veya sitoloji firgasi ile tanisal amagli materyal
alinmasi yaninda, barsak lUmeninin ylkanmasi ve aspirasyonu, polipektomi,
enjeksiyon, propla 1sI veya lazer uygulanmasi gibi islemler i¢in de yararlanilir(75,76).

Fleksibl sigmoidoskoplar uzunluklarina gére, kisa (30-35 cm.), orta (45 cm.) ve
uzun (60-77 cm.) olmak Uzere ug gruba ayrilir(77). Bu aletlerin caplari genel olarak
12.2-14 mm., biyopsi kanal ¢aplari 2.6-3.8 mm. arasindadir(76). Fleksibl kolonoskoplar
ise genellikle 133-177 cm. uzunlugunda olup, ¢aplari 11.1-13.7 mm., ve biyopsi kanal
caplari da 2.8-4.2 mm.’dir(75).

2.3.2. Fleksibl Sigmoidoskopi ve Kolonoskopi

2.3.2.1. Fleksibl Sigmoidoskopi

2.3.2.1.1. Tanim

Fleksibl sigmoidoskopi, yaklasik 30-70 cm.lik distal kolon ve rektumun
deg@erlendiriimesinde ortalama 10 dakikanin altinda bir slrede yapilabilen bir
islemdir(77).
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2.3.2.1.2. islem Oncesi Hazirlik

Fleksibl sigmoidoskopik islemler ic¢in sinirli bir barsak temizligi yapiimasi
yeterlidir. Bunun icin iki adet enema islem 6ncesinde ve 10’ar dakika ara ile kullanilir.
Diyet kisitlamasi ve oral laksatiflere gerek yoktur. Genellikle islem icin analjezi ve
sedasyona da gerek duyulmaz(76,77).

2.3.2.1.3. Endikasyonlar

Fleksibl sigmoidoskopi, sol kolon ve rektum yerlesimli kolorektal polip ve kanser
taramasi, bu bélgedeki inflamatuar ve iskemik hastaliklar, kanser ya da poliplerden
biyopsi alinmasi veya polipektomi, kirmizi renkli kanama sikayetiyle gelen hastalarda
distal kolon ve anorektal bdlgenin incelenmesi, internal hemorroidlerde band ligasyonu
veya enjeksiyon skleroterapisi ile sigmoid volvulusta detorsiyon ve dekompresyon
amaciyla kullanilabilir(77).

2.3.2.1.4. Kontrendikasyonlar

Siddetli anorektal agri nedeniyle islemi tolere edemeyenler, anorektal darhdi
olanlar, akut sigmoid divertikiilit, akut barsak iskemisi, akut kolit ve akut karin belirti ve
bulgulari olanlar ile son iki hafta icerisinde kolorektal anastomoz yapilmis olanlarda
sinirlamalar vardir(76,78).

2.3.2.1.5. Komplikasyonlar

Fleksibl sigmoidoskopiye bagli komplikasyonlar ¢ok nadir olup en 6nemlileri
kanama, perforasyon ve enfeksiyon gelisimidir. Kanama ve perforasyon ortalama %
0.17-0.8 oranindadir(76). Perforasyon daha ¢cok sigmoid kolonun distalinde, kolonun
acl yaptigi ve kismen sabit oldugu sakrumun promontoriumunda meydana gelir(78).
Barsakta aktif enflamasyon, divertikilit veya iskemi varsa perforasyon daha kolay
olusur. Nadiren, inguinal hernisi olanlarda islem esnasinda yapilan hava insuflasyonu
sonucu sigmoid kolonda obstruksiyon ve inkarserasyon gelisebildigi de
gosterilmistir(76).

2.3.2.2. Fleksibl Kolonoskopi

2.3.2.2.1. Tanim

Fleksibl kolonoskopi, rektum, tim kolon ve hatta terminal ileumun
incelenmesine imkan saglayan bir iglemdir(75).

2.3.2.2.2. islem Oncesi Hazirlik

Fleksibl kolonoskopi icin barsak temizliginin tam olmasi gerekir. Bu amagcla
hasta 2-3 gun posasiz diyete tabi tutulur ve son iki aksam laksatif verilir. Olgularin %
90’inda bu tir bir hazirlik istenen barsak temizligini saglar. inat¢i kabizhg ve 6zellikle

parsiyel obstruksiyonu olan hastalarda barsak temizligi daha zor olur(71,78). Oral
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demir preparatlari, barsak mukozasini koyu renge boyadiJi ve gaitayl yapiskan hale
getirdiklerinden en az 3 gin once kesilmelidir(79). Ayrica kolonoskopi islemi esnasinda
hastalar genellikle glcli analjezik ve/veya hipnotiklerle sedasyona alindigindan, bu
hastalarda pulsoksimetrik izleme gereklidir(75-77).

2.3.2.2.3. Endikasyonlar

Fleksibl kolonoskopi, kolorektal polip ve kanser taramalari, kanama, ishal, karin
agrisi ve demir eksikligi anemisi gibi gastrointestinal semptomlarin agiklanmasi,
kolonda radyolojik olarak tesbit edilen dolma defekti ve daralma gibi stpheli durumlarin
aydinlatiimasi, laparotomi ve laparoskopi esnhasinda suphelenilen ancak palpe
edilemeyen lezyonlarin intraoperatif olarak gdsterilmesi, inflamatuar barsak
hastaliklarinin tesbiti ve takibi, polip varliginda tedavi amacgh biyopsi alinmasi veya
polipektomi, rektosigmoid bdlgede polip bulunan hastalarda baska polip varliginin
arastinimasi ve takibi, divertikiler hastalik ve malignensilerin ayirici tanisi, dnceden
kolon cerrahisi gecirmis hastalarin takibi, sigmoid volvulusun rediksiyonu ve Ogilvie
Sendromu’nda oldugu gibi dilate kolonun dekompresyonunda kullanilabilir(76,78).

2.3.2.2.4. Kontrendikasyonlar

Kolonoskopinin kontrendike oldugu durumlar mutlak ve rélatif olmak lGzere ikiye
ayrilir. Miyokard infarktlisli, anstabil anjina gibi akut kardiyak problemi olanlar, agir
obstriktif akciger hastali§i olanlar, peritonit ve akut karin tablosu bulunanlar, akut
divertikulit, fulminan kolit, barsak perforasyonu ve toksik megakolonu olanlar ile son iki
hafta icinde barsak anastomozu gegirenlerde mutlak kontrendikasyon vardir(76).
Koordinasyon kurulamayan hastalarla hemodinamik denge bozuklugu, akut barsak
iskemisi, akut kolit, aktif kanama, belirgin splenomegali, abdominal aort anevrizmasi
olanlar ve ayrica ikinci-Uguncu trimestirdeki gebelerde rolatif kontrendikasyon
vardir(76,78,80). Ayrica, agir trombositopenisi olanlar ile son 1 hafta icinde sistemik
antikoagllan ve aspirin kullananlarda polipektomi ve diger girisimsel iglemler
yapiimamalidir(80).

2.3.2.2.5. Komplikasyonlar

Kolonoskopide islem oncesi barsak hazirhdina bagh olarak kramp agrilari, asiri
ishal, sivi-elektrolit denge bozukluklari ya da hazirhdin yetersiz olmasi, isleme bagli
olarak bakteriemi ve septisemi, asirl sedasyona bagl olarak aritmi, solunumsal ya da
kardiyak arrest ile islem sonrasi vazovagal reaksiyon ya da yetersiz sedasyon, ortaya
cikabilecek teknik olmayan komplikasyonlardir(75-77,81). Gunimuizde kolonoskopiye

bagl 6lum orani ise % 0.01-0.02 arasindadir(78).
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Perforasyon, kolonoskopinin ciddi bir komplikasyonudur. Tanisal kolonoskopiye
bagh perforasyon orani % 0.2-0.4’tir(82) ve sigmoidoskopidekinin 4 katidir(83).
Perforasyon en sik sigmoid kolonda meydana gelir. Sigmoid kolon ile inen kolon
bileskesi asllirken kolonoskopla asiri basing uygulanirsa sigmoid kolon duvarinda asiri
gerginlik olusur ve longitudinal kaslar ayrisabilir. Yiksek hava basinci kullaniimasi da
serozal yirtiklara ve transmural yirtiimaya neden olabilir(81,82).

Kanama bir diger komplikasyondur ve alete bagli mukoza laserasyonu sonucu
veya mezenterik damar ya da dalak kapsulinin yirtiimasi sonucu olusabilir(76).
Ayrica alet barsak duvarina sert olarak surulir veya zorlanirsa ya da havanin alinma
islemi yetersiz olursa ¢gekumda en ¢ok olmak Uzere petesial kanamalar meydana
gelebilir(83). Kolonoskopiye bagl bir diger komplikasyon, kolon duvarinin ve 6zellikle
sigmoid kolonun asir1 gerilmesi sonucu omental hematom olusmasidir(76).

2.3.3. Fleksibl Sigmoidoskopik ve Kolonoskopik Polipektomi

2.3.2.1. islem Oncesi Hazirlik

Sigmoidoskopi veya kolonoskopi icin yapilmasi gereken standart hazirlik ve
premedikasyon, daha 6nce anlatiimistir. Polipektomi basta olmak Uzere yapilmasi
planlanan girisimsel islemlerde bunlara ek olarak kanama riskinin degerlendiriimesi
gerekir. Bu hastalarda Aspirin, kanama zamanini uzatarak kanamalara predispozan
olabilmesi nedeniyle birkag guin ile 1 hafta 6nceden kesilmelidir(79). Sodyum varfarin
(Kumadin) kullanan hastalarda ise ilag U¢ glin 6nce kesilir ve iglemin yapilmasi, INR'ye
gbre ayarlanir. INR 2’nin altinda oldugunda iglem yapilir ve islem sonrasi ilk gin
Kumadin baglanir(76).

2.3.2.2. Endikasyonlar

Rektal yerlesimli ve anal kenardan 7 cm.’ye kadar uzaklikta olan poliplerin ¢ogu
rektal tusede palpe edilir ve sapli olanlar rijit rektoskop yardimi ile ve sap kisimlari
baglanarak cikarilabilir. Anal kenardan 7-10 cm. uzaklikta yerlesen lezyonlarin rijit
aletlerle transanal eksizyonu ise ¢ok zordur. Bu durumda eger lezyon 2.5 cm.’den
kigukse eksize edilebilir. Bu teknikle ¢ikarilamayan biylk ve sapsiz lezyonlarla daha
yukari yerlesimli poliplerde ise fleksibl endoskopik polipektomi endikasyonu olup, bu
yontem standart tedavi yoludur(39,66).

2.3.2.3. Kontrendikasyonlar

Sigmoidoskopi veya kolonoskopinin mutlak ve rolatif kontendikasyonlari daha
once verilmigtir. Bunlara ek olarak kanama riski olan hastalarda gerekli tedbirler alinip,
bu risk kabul edilebilir dlizeylere getirilinceye kadar islemden uzak durmak uygun
olur(39,66).
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2.3.2.4. Teknik

Endoskopik polipektominin teknik olarak yapilabilirligi 3 faktére baghdir. Bunlar
polibin sapli veya sapsiz olusu, cap! ve lokalizasyonudur. Sapl polipler ¢cap ya da
lokalizasyonuna bakilmaksizin genellikle endoskopik yontemle ¢ikarilabilir(84).

Endoskopik polipektomi, biyopsi forsepsi, sicak biyopsi forsepsi, sojuk biyopsi
forsepsi, kement veya endoskopik mukozal rezeksiyon ile yapilabilir(85).

2.3.2.4.1. Biyopsi Forsepsi Teknigi

Genellikle 5 mm.den kiguk sapsiz polipler biyopsi forsepsi ile ¢ikarilabilir(84).

2.3.2.4.2. Sicak (Hot) Forseps Biyopsi Teknigi

Genellikle kementle c¢ikarilamayacak kadar kiguk poliplerde kullanilabilir.
Sicak forsepler monopolar veya bipolar olabilir. Polip forsepsle yakalanip gikarilirken
dusik akimla ve kisa sureli simultane elektrokoter uygulanir(76).

2.3.2.4.3. Soguk (Cold) Forseps Biyopsi Teknigi

Sogutucu-dondurucu forsepsler kullanilarak kuc¢ik polipler ¢ikarilabilir. Béylece
cikarilan materyal, elektrokoterin akim koagulasyonundan etkilenmemis olur(76,85).

2.3.2.4.4. Kement (Snare) Polipektomi Teknigi

Endoskopun c¢aligma kanalindan sokulan metal telden yapilmis kement
seklinde bir koagullasyon elektrodu ile yapilir(76). Kementler monopolar veya bipolar
olabilir, ancak gliniimiizde daha ¢ok bipolar olanlar kullanilir(77).

Sapli poliplerde capi genellikle 1-1.5 cm.yi gegmeyen bir sap vardir. Bu
poliplerde kement, polibin bas kismindan gegcirilip sap Uzerine getirilir ve taban kismi
ile arada mesafe olacak sekilde yerlestirilir. Bdylece kementin kolon duvarina
dogrudan degmesi ve termal zarar vermesi Onlenir. Ayrica polibin bas kisminin
kolonun karsi duvarina temasi ve karsi duvara termal zarar vermesi engellenir. Daha
sonra kement sikilir, polip limene dogru ¢ekilir ve kesme-koagtle etme fonksiyonunun
birlikte kullanmldigi karigsik akim verilerek polipektomi yapilir. Sap veya tabandan
kanama olup-olmadigi kontrol edilir. Limene disen polip veya polipler basket
forsepsle ¢ikarilir. Yari sapl poliplerde ise ¢api 1.5 cm.’yi gegcmeyen daha genis bir
sap vardir. Bu polipler, malign gérinim yoksa sap goérininceye kadar 0.5-1.5 cm.’lik
parcalar koparilacak sekilde kementle ¢ikarilir. 2 cm.’nin (zerindeki sapsiz polipler de
benzer sekilde 0.5-1.5 cm.’lik parcalar halinde ¢ikarilabilir(13,76). 3 cm. ve daha blyuk
sapsiz polipler genellikle 2 islem kanali olan endoskop ile ¢ikarilir. Bu kanallardan
birisinden kement, digerinden yakalayici genis agdizli forseps sokulur. Bunlarin disinda
submukozal lezyonlar, mukoza kaldirilip kementle sikistirilarak submukozadan

emniyetli bir sekilde ¢ikarilabilir(76,84).
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2.3.2.4.5. Endoskopik Mukozal Rezeksiyon (EMR) Teknigi

Blyuk sapsiz veya duz polipler cerrahi yontemle ¢ikarilabilecegi gibi EMR ile
parca parca olarak ta cikarilabilir(85,86). Bu teknikte lezyon c¢ikarilirken polip altindaki
submukozal tabakaya igne ile 5-20 ml. normal tuzlu serum enjekte edilerek polip
tabaninin muaskuler tabakadan kolayca ayrilmasi saglanir. Bundan sonra polip
kementle sikica kavranir ve komplet olarak elektrokoterle kesilerek gikarilir(86,87).

2.3.2.5. Komplikasyonlar

Barsak hazirhigi ve islem premedikasyonu konusunda daha &nce bahsedilen
komplikasyonlarin disinda endoskopik polipektomide en sik gérilen komplikasyon
kanamadir(76). Kanama % 0.8-1.5 oraninda ve siklikla sapsiz ya da 2 cm.’den buylk
poliplerde goérulir(88). Endoskopik polipektomide karigik akim uygulanarak hem kesi,
hem de koagulasyon saglanir. Ancak sapta veya tabanda kalin bir damar varsa ve
yeterli koagiilasyon saglanamazsa kanama olabilir(70). islem esnasinda farkedilen
kanamalarda mukozal sap varsa kementle tutularak sapa, yoksa taban dokusuna daha
fazla koagllasyon akimi uygulanir(81). Bu sekilde durdurulamayan kanamalarda
submukozaya dilie edilmis adrenalin verilebilir(84). Gecikmis kanama ise polipektomi
sonrasi 5-10 gln iginde ortaya cikar. Kanamanin yerini gostermede radyoaktif isaretli
eritrositler kullanilabilir. Bu basarisiz olursa selektif kateterizasyon ile vazopressin
uygulanmasi goz éninde bulundurularak arteriografi yapilabilir. Genellikle kanamalarin
% 90’1 konservatif tedavi ile durdurulur ve nadiren sinirli bir cerrahi girisim gerekir(81).

Kolonoskopik polipektomiye bagli barsak perforasyonu % 0.3-1.0 oraninda ve
genellikle koagllasyon nekrozuna bagl olarak gorilir(82). Bu durum kolonoskopi
esnasinda fark edilirse olusan halka seklindeki nekrozun kenarlari kesilerek temizlenir
ve tamir edilir(83). Monopolar yerine bipolar koter kullanimi, disik akim ve kisa sureli
koter uygulamasi yanik riskini azaltir(13). Koter uygulanmasini takiben barsak
perforasyonu olmaksizin sadece yanik olugsmasi postpolipektomi koagllasyon
sendromu olarak bilinir. Perforasyon bulgulari olmaksizin agri, ates ve lokositoz
gorilur(76,80).

Malign bir polibin endoskopik rezeksiyonundan sonra kalinti kanser riski,
abdominal bir girisimin riskinden daha azdir. Polibin tam endoskopik rezeksiyonu,
kanserin polibin bag kismina sinirli olmasi, sinir tutulumunun olmamasi, kanser
histolojisinin  kétu diferansiye olmamasi ve lenfatik ya da vaskiler invazyonun
olmamasi olumlu kriterlerdir. Bu kriterleri tasiyan hastalarda 3 ay sonra kolonoskopi

yapllarak polipektomi bélgesi yeniden kontrol edilmelidir(9).
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3. GEREGC VE YONTEMLER

3.1. HASTALAR

Bu calismada Temmuz 1988-Ocak 2008 arasindaki 19.5 yillik sirede Atatirk
Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali Endoskopi Unitesinde
sigmoidoskopik ve kolonoskopik polipektomi yapilan 517 hastadan polipektomi
materyaline ait parafin bloklari dederlendirilebilen 438’inin kayitlari; yas, cins, polip
sayisl, polipektomi sayisi, poliplerin yerlesimi, ¢capi, sapi, gorilen komplikasyonlar ile
histopatolojik ve klinik tanilar yoninden retrospektif olarak degerlendirildi ve bu
hastalara ait Hematoksilen-Eozin (H&E) ile boyali kesitler yeniden incelendi.

3.2. ALETLER

Bu ¢alismada endoskopik islemler i¢in Olympus CF 10 S ve CF 30 S fleksibl
sigmoidoskoplar; Olympus CF 10 L, CF 30 L, CF 240 AL ve Storz 139 05 PKS
kolonoskoplar; Olympus UES-10 ve Storz Autocon 50 elektrokoterler ile degisik marka
forseps, kement ve koagulasyon elektrotlari kullanildi.

3.3. POLIPEKTOMI

3.3.1. islem Oncesi Hazirlk

Sigmoidoskopi icin barsak hazirhdi amaciyla islemden 1-2 saat 6nce iki adet
lavman (Fleet Enema, BT Enema) 30 dakika ara ile anal yoldan kullandirildi.
Kolonoskopi icin barsak hazirliginda ise hastalara iki giin 6nceden sulu gida baslandi.
islem 6ncesi aksam bir laksatif-purgatif soliisyon (Sodyum fosfat soliisyonu, Fleet
Fosfo-Soda, 90 ml.) igirildi. Yatan hastalarda ayni gece izotonik tuzlu su ile lavman
yapildi. islem sabahi rektal tuse ile yapilan kontrolde yeterli barsak temizligi
saglanmamig olan hastalarda izotonik tuzlu su ile lavman yapilip iki saat sonra iglem
gerceklestirildi.

Sigmoidoskopi igin, islemi tolere etmekte zorlanan sinirli sayida hasta disinda
premedikasyon kullaniimadi. Kolonoskopi yapilacaklarda ise islem dncesi intravendz
mayi takilip vital bulgularin kontrolu altinda 2-3 mg. midazolam (Dormicum Ampdl) ve
30-40 mg. pethidine (Aldolan Ampdil) intraven6z olarak verildi.

3.3.2. islem

Premedikasyon vyapilan tim hastalar pulsoksimetri ile takip edildi.
Sigmoidoskopi ve kolonoskopi iglemi, hastalar sol yan pozisyonda yatirilarak yapildi.
islemi yapan endoskopist hastanin arka kisminda bulundu ve islem esnasinda bir
hemsireden yardim alindi. Endoskop sokulmadan énce bir jel yardimi ile rektal tuse

yaplilip anal kanal gevsetildi ve kayganlastirildi, ayrica bu alanda patoloji olup-olmadigi
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arastirildi. Endoskopist isaret parmagini alete destek vererek jel ile kayganlastiriimis
aleti iterek muayeneyi baglatti ve tanisal islemi gerceklestirdi.

Polip tesbit edilen hastalarda polip sayisi ve yeri not edildi ve cikarilacak
polipler belirlendi. Genellikle proksimalden baslanarak distaldekilere dogru sira ile
polipektomi tercih edildi. Cogu kez 5 mm.'den kuliclik sapsiz polipler biyopsi forsepsi
kullanilarak ¢ikarildi. Daha biyuk ve sapli polipler igin elektrokoter sistemi ile 50 W
seviyesinde kesme-koagllasyon karisik akimi kullanilarak polipektomi yapildi. Sapsiz
polipler ise parcalar halinde c¢ikarildi. Polipektomi sonrasi sap veya tabandan
kanamasi olanlarda kement veya koagilasyon elektrotu ile ve 50 W seviyesinde
koagulasyon akimi kullanilarak kanama kontroll yapildi.

3.3.3. islem Sonrasi izleme

Sigmoidoskopi yapilan hastalar hemen, kolonoskopi yapilan hastalar ise
yaklasik 30 dakikalik izleme siresinin sonunda gdnderildi. Uyanma sorunu olan
hastalarda 0.1 mg. Flumazenil (Anexate Ampul) intravendz olarak verildi. TUm hastalar
histopatolojik inceleme sonuclari ile birlikte geri ¢cagrildi ve kontrol edildi.

3.4. HISTOPATOLOJIK INCELEMELER

3.4.1. Materyallerin Saklanmasi

Polipektomi materyallleri %10’luk formaldehit icerisinde Patoloji Anabilim
Dal’'na goénderildi. Bunlardan 24 saatlik tesbitten sonra drnekler alindi ve bunlar, 12
saatlik takip isleminden sonra parafin blok haline getirildi.

3.4.2. Materyallerin incelenmesi

Gecmiste Hematoksilen-Eozin (H&E) ile boyanarak incelenmis olan kesitlerden
polibi en iyi temsil eden bloklar belirlendi ve bu bloklardan yeniden 5 mikron
kalinhdinda kesitler alinip histopatolojik inceleme igin bir kez daha H&E ile boyandi.
Preparatlar farkl iki patolog tarafindan Olympus BX 51 mikroskop ile 100 ve 200’10k
blyutmede incelendi. Isik mikroskobu Uzerine monte edilmis videokamera yardimiyla,
bilgisayar Uzerine aktarilan goruntuler degerlendirildi.

3.5. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

istatistiksel galismada ki-kare (x?) testi kullanildi. istatistik analizler SPSS paket

programinda yapildi. P<0.01 ¢ok édnemli, P<0.05 dnemli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. BULGULAR ve ISTATISTIKSEL SONUGLAR

Temmuz 1988-Ocak 2008 arasindaki 19.5 yillik siirede Atatiirk Universitesi Tip
Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali Endoskopi Unitesi'nde toplam 517 hastaya
sigmoidoskopik ve kolonoskopik polipektomi yapildi. Bu hastalardan polipektomi
materyaline ait parafin bloklari bulunan 438’i calismaya dahil edildi. Parafin bloklari
bulunamayanlar ile, materyallerde otolitik doku, kan, fibrin ve kolon muhtevasi olanlar
galisma disi birakildi.

Hastalar 3-85 yas arasinda olup ortalama yas 48.6 olarak bulundu. Hastalarin
282’si erkek (% 64.4), 156’s1 kadindi (% 35.6) ve erkek/kadin orani 1.8 idi. Yas ve

cinse gore dagilim Tablo 2'de goésterilmigtir.

Tablo 2. Hastalarin yas ve cinse gore dagilimi.

Yas/Cins Erkek Kadin Toplam

Sayi % Sayi % Sayi %
0-9 4 0.9 2 0.5 6 1.4
10-19 11 25 5 1.1 16 3.6
20-29 19 4.4 15 3.4 34 7.8
30-39 41 9.4 24 5.5 65 14.9
40-49 73 16.6 42 9.6 115 26.2
50-59 53 12.1 29 6.6 82 18.7
60-69 46 10.5 29 6.6 75 17.1
70-79 29 6.6 10 2.3 39 8.9
80 ve ustu 6 1.4 0 0.0 6 1.4
Toplam 282 64.4 156 35.6 438 100.0

Polipektomi, 438 hastadan 165’inde (% 37.7) sigmoidoskopi, 273’Unde (%
62.3) ise kolonoskopi ile yapildi.

Polip sayisi 1 ile ylzlerce arasinda degdismekteydi. Hastalardan 323’linde (%
73.7) tek polip varken, 115 hastada (% 26.3) birden fazla polip vardi. Bir ya da nadiren
birden ¢ok seansta polipektomi yapilan polip sayisi ise hasta basina 1 ile 15 arasinda
degismekteydi. Polipektomi, 333 hastada (% 76.0) tek polip i¢in, 105 hastada (% 24.0)
ise birden ¢ok polip icin uygulandi. Hastalarda tesbit edilen polip sayisi ile polipektomi

yapilan polip sayisi Tablo 3’te verilmistir.
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Tablo 3. Hastalardaki polip ve polipektomi sayilari.

Polip sayisi Hasta % Polipektomi sayisi Hasta %
1 323 73.7 | 1 333 76.0
2 65 14.8 | 2 69 15.8
3 8 1.8|3 12 2.7
4 5 114 10 2.3
5 7 165 5 1.1
6-9 3 0.7 | 6-9 1.4
10 ve Ustl 27 6.3 | 10 ve Ustl 3 0.7
Toplam 438 100.0 | Toplam 438 100.0

Kolorektal polipler % 40.4 orani ile en fazla rektumda yerlesmisti (Tablo 4).

Tablo 4. Hastalardaki polip yerlesim yerleri.

Polip yerlesim yeri Sayi %
Rektum 177 40.4
Rektosigmoid bdlge 57 13.0
Sigmoid kolon 121 27.6
inen kolon 45 10.3
Transvers kolon 16 3.7
Cikan kolon 14 3.2
Cekum 8 1.8
Toplam 438 100.0
Polip caplart 1 mm. ile 40 mm. arasinda degismekteydi (Tablo 5).
Tablo 5. Hastalardaki polip ¢aplari.
Polip capi (mm.) Sayi %
0-5 276 63.0
6-10 98 224
11-20 45 10.3
21-30 14 3.2
31 ve Ustl 5 1.1
Toplam 438 100.0
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Polipektomi yapilan 438 polipten 264’U (% 60.3) sapli, 174’0 (% 39.7) ise
sapsizdi.

islem sonrasi 1 hastada (% 0.2) kan transfiizyonu gerektiren kanama, 1
hastada (% 0.2) ise cerrahi igslem gerektiren perforasyon tesbit edildi. Bu ¢alismada
hasta kaybedilmedi.

Histopatolojik ¢alisma sonuglarina gbére 188 hastada hiperplastik polip, 29
hastada serrated adenom, 96 hastada adenomatdz polip, 82 hastada mikst polip, 38
hastada hamartom, 5 hastada ise inflamatuar polip gorildd. Bunlarin iginde 23
hastada karsinom oldugu tesbit edildi. Histopatolojik ¢alisma sonuglari Tablo 6'da

verilmistir.

Tablo 6. Hastalardaki histopatoloji sonuglari.

Polip histopatolojisi Sayi % Malignlesme %

Hiperplastik polip 188 42.9 6 3.2

Goblet hiicreli tip 141

Mikrovezikdler tip 39

Musinden fakir tip 8
Serrated adenom 29 6.6 2 6.9

Sesil serrated adenom 20

Klasik serrated adenom 9
Adenomatdz polip 96 21.9 11 11.5

Tubuler adenom 45

Tubulovill6z adenom 42

Vill6z adenom 9
Mikst polip 82 18.8 4 4.9
Hamartom 38 8.7 0 0.0
inflamatuar polip 5 1.1 0 0.0
Toplam 438 100.0 23 5.3

Klinik olarak 35 hastada jlavenil polip, 14 hastada familyal polipozis koli ve 4
hastada Peutz-Jeghers Sendromu disinaldu.

Hastalarin yaslari, cinsleri, poliplerin sayilari, yerlesim yerleri, ¢aplari, sap
durumlari ve histopatolojik tanilari birbirleri ile karsilastirilarak aralarindaki iliskiler
istatistiksel olarak incelendi (Tablo 7). Buna gore yas ile histopatolojik tanilar arasinda

cok anlamli iligkiler vardi (juvenil poliplerin % 89.6’s1 40 yas altinda iken, hiperplastik
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poliplerin %75.0’i, serrated adenomlarin % 86.2’si, adenomatdz poliplerin % 84.3’1,
mikst poliplerin % 78.0’i ve inflamatuar poliplerin % 40.0’1 40 yas Ustinde idi). Benzer
sekilde polip yerlesim vyeri ile histopatolojik tanilar arasinda da ¢ok anlamli iliskiler
vardi (hiperplastik polipler % 47.9, adenomatéz polipler % 43.8, juvenil polipler % 52.6
ve inflamatuar polipler % 40.0 ile en sik rektumda yerlesirken, serrated adenomlar %
27.6’sar ile en sik rektosigmoid bdlge ve sigmoid kolonda; mikst polipler ise % 39.0 ile
en sik sigmoid kolonda yerlesmisti). Polip ¢api ile histopatolojik tanilar arasindaki
iliskiler de ¢ok anlamliydi (hiperplastik polipler % 79.8, serrated adenomlar % 65.5,
adenomatdz polipler % 38.5, mikst polipler % 67.1 ve inflamatuar polipler % 100.0 ile
en sik 0-5 mm. ¢apta iken, juvenil polipler % 36.8 ile en sik 6-10 mm. ¢apta idi). Ayni
sekilde polip saplilik durumu ile histopatolojik tani arsindaki iligkiler de ¢ok anlamliydi
(hiperplastik poliplerin % 68.6’s1, adenomat6z poliplerin % 55.2’si, mikst poliplerin %
51.2’si, juvenil poliplerin % 86.8’i ve inflamatuar poliplerin % 60.0’1 sapli iken, serrated
adenomlarin % 86.2’si sapsizdi). Cins ile polip sayisi irdelendiginde de aradaki iliskinin
cok anlamli oldugu bulundu (tek polip goriime orani erkeklerde % 69.9, kadinlarda %
80.8; 2-9 polip gorulme orani erkeklerde % 25.8, kadinlarda % 9.6 iken, 10 ya da daha
¢cok polip gorilme orani erkeklerde % 4.3, kadinlarda % 9.6 idi). Polip sayisi ile
yerlesim yeri irdelendiginde de aradaki iliskinin ¢gok anlaml oldugu goértlda (tek polipler
% 43.0 ile en sik rektumda yerlesirken, 2-4 polip olanlar % 34.6 ile en sik sigmoid
kolonda, 10 ya da daha ¢ok polip olanlar da % 40.7 ile en sik rektumda yerlesmisti).
Ayrica polip sayisi ile polip gapi arasindaki iligkiler de ¢ok anlamhydi (tek polipler %
65.9 ile en sik 0-5 mm. ¢apta iken, 10 ya da daha ¢ok polip olanlar en sik % 48.1 ile 6-
10 mm. capta idi). Yas ile polip sayisi arasindaki iligskiler ise anlamli bulundu (birden
fazla polip gérilme orani 40 yas altinda % 16.2 ve 40-70 yas arasinda % 26.1 iken, 70
yas ve ustinde % 33.3 idi). Benzer sekilde cins ile polip yerlesim yeri arasindaki
iliskiler de anlamliydi (rektum ve rektosigmoid bdlgede yerlesme erkeklerde % 57.8,
kadinlarda % 45.5 iken, sol kolonda yerlesme erkeklerde % 35.8, kadinlarda % 41.7;
sag kolonda yerlesme ise erkeklerde % 6.4, kadinlarda % 12.8 oraninda idi). Son
olarak cins ile polip capi arasindaki iligkiler de anlamli bulundu (0-5 mm. captaki
polipler erkeklerde % 64.9, kadinlarda % 59.6 iken, 6-20 mm. captaki polipler
erkeklerde % 33.0, kadinlarda % 32.1; 21 mm. ve daha bulylk captaki polipler ise
erkeklerde % 2.1, kadinlarda % 8.3 idi). Buna karsilik karsilagtirilan diger parametreler

arasindaki iligskiler anlamli bulunmadi.
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Tablo 7. Cesitli parametreler arasindaki istatistiksel iligkiler.

Parametre Yas Cins Sayi Yer Cap Sap Histopatolojik tani
Yas - P>0.05 | P<0.05 | P>0.05 | P>0.05 | P>0.05 P<0.01
Cins - - P<0.01 | P<0.05 | P<0.05 | P>0.05 P>0.05
Sayi - - - P<0.01 | P<0.01 | P>0.05 P>0.05
Yer - - - - P>0.05 | P>0.05 P<0.01
Cap - - - - - P>0.05 P<0.01
Sap - - - - - - P<0.01

P>0.05:Anlamsiz,

P<0.05:Anlamli, P<0.01:Cok anlamli

Hastalarin yaslari, cinsleri, poliplerin sayilari, yerlesim vyerleri, caplari, sap

durumlari ve histopatolojik tanilari ile malignlesme arasindaki iligkiler de istatistiksel

olarak incelendi (Tablo 8). Buna gbre polip sayisi ile malignite arasinda ve sapllik

durumu ile malignite arasinda ¢ok anlamli, histopatolojik tanilar ile malignite arasinda

da anlamli iligkiler bulundu.

Tablo 8. Cesitli parametreler ile malignite arasindaki istatistiksel iligkiler.

Parametre Malignite

Yas x*: 5.4, p>0.05
Cins x*: 0.1, p>0.05
Sayi x*: 34.7, p<0.01
Yer x*: 4.0, p>0.05
Cap x*: 5.1, p>0.05
Sap x*: 11.8, p<0.01
Histopatolojik tani x?:11.6, p<0.05
P>0.05:Anlamsiz, P<0.05:Anlamli, P<0.01:Cok anlamli

Polip sayisi ile malignite arasindaki iliski Tablo 9’da, saplilik durumu ile

malignite arasindaki iliski Tablo 10’da, histopatolojik tanilar ile malignite arasindaki

iliski de Tablo 11’de verilmistir. Buna gore tek poliplerde malignlesme riski % 2.2 iken

birden ¢ok poliplerde bu risk % 13.9 olarak bulundu. Sapli poliplerde malignlesme riski

% 2.3, sapsiz poliplerde de % 9.8 idi. Malignlesme, adenomat6z poliplerde % 11.5 ile

en sik iken, onu % 6.9 ile serrated adenomlar, % 4.9 ile mikst polipler ve % 3.2 ile

hiperplastik polipler izledi.
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Tablo 9. Polip sayisi-malignite iligkisi.

Polip sayisi Sayi Malignlesme %
1 323 7 2.2
2 65 11 16.9
3 0 0.0
4 5 1 20.0
5 7 2 28.6
6-9 3 0 0.0
10 ve Uzeri 27 2 7.4
Toplam 438 23 5.3

Tablo 10. Polip sapi-malignite iligkisi.

Polip sapi Sayi Malignlesme %
Sapli 264 6 2.3
Sapsiz 174 17 9.8
Toplam 438 23 5.3

Tablo 11. Polip histopatolojisi-malignite iligkisi.

Polip histopatolojisi Sayi Malignlesme %
Hiperplastik polip 188 6 3.2
Serrated adenom 29 2 6.9
Adenomatéz polip 96 11 11.5
Mikst polip 82 4 4.9
Hamartom 38 0 0.0
inflamatuar polip 5 0 0.0
Toplam 438 23 5.3

4.2. HISTOPATOLOJIK INCELEME ORNEKLERI
Asagida degdisik histopatolojik tiplere ait doku &rneklerinin  mikroskopik

gorunumleri ve histopatolojik agiklamalar verilmistir (Resim 1-8).
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Resim 1. Hiperplastik polip (H&E, X100). iyi gelismis goblet ve absorbtif

epitelyal hicrelerle doseli psédopapiller yapi iceren uzamis kolonik kriptler.

L <

Resim 2. Sesil serrated adenom (H&E, X200). Kript dilatasyonu, kript bazalinde

agiri serrasyon, yuzeyde villdz/papiller yapi artmasi.
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Resim 3. Klasik serrated adenom (H&E, X200). Epitelde belirgin eozinofili ve
serrated gorunume ilaveten nukleer genigleme ve psddostratifikasyonla karakterize

adenomatoz degisiklikler.
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Resim 4. Tubuler adenom (H&E, X100). Polip bas kisminda lamina propria ile
birbirinden ayrilmis uniform tubuler adenomatéz yapilar. Adenomatéz glandlarda yer
yer nukleer yigiima, psddostratifikasyon, belirgin nikleolus, sik mitoz ve hucre

apeksinde musin kaybi ile karakterize dlsuk dereceli displazi alanlari.
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Resim 5. Tubulovilléz adenom (H&E, X200). Tubuler ve villéz 0Ozellikte

adenomatdz yaplilar bir arada.

Resim 6. Vill6z adenom (H&E, X200). Adenomatdz epitelyum ile ddoseli
fibrovaskdler bir gébek iceren, uzun parmaksi sekilde egrelti otu gibi dallanan kript

yaplilari.
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Resim 7. Mikst polip (Hiperplastik polip ve serrated adenom) (H&E, X100).

Adenomatdz ve hiperplastik alanlar bir arada.
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Resim 8. Juvenil polip (H&E, X200). Aselliler debris igeren kistik dilate glandlar

ve lamina propriada yogun akut ve kronik enflamatuar hucreler.
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5. TARTISMA

Kolorektal kanserlerin cogunun poliplerden gelistigi varsayilmaktadir(89,90). Bu
nedenle poliplerin tanisi, tedavisi ve takibi dnemlidir(90). Tanida ylksek 6zgullik ve
duyarliha sahip olmasi, makroskopik goérinim hakkinda fikir vermesi, biyopsi
alinmasi ve polipektomi yapilmasina imkan saglamasi, fleksibl endoskopinin bu
alandaki 6nemli avantajlaridir(1,18,23).

Bilindigi gibi fleksibl sigmoidoskopi, splenik fleksuraya kadar olan kolonu
gérmeye imkan saglayarak sol kolon ve rektum poliplerinin tani, tedavi ve takibinde
basari ile kullaniimaktadir(23,54). Buna ek olarak sedasyon gerektirmediginden Kiginin
gunlik islerine devam etmesine imkan saglar ve ayrica kolonoskopiye godre daha
emniyetlidir(91). Ancak gaitada gizli kan tesbit edilen veya sigmoidoskopide polip
bulunan hastalarin yaklasik 1/3’'Unde proksimal kolonda da lezyon oldugu
bilindiginden, bu tur hastalarda tim kolonun incelenmesine ihtiyag duyulur(23,54,91).
Nitekim Erdem ve ark.(92) yaptiklari bir galismada rektosigmoid bdlgede 5 mm. ve
daha klglk ¢capli adenom bulunan hastalarin 1/3’inde es zamanli olarak proksimal
kolonda adenom, % 8’inde ise ilerlemis adenom bulundugunu, ayni bélgede multipl
polip bulunan hastalarda ise proksimal kolon neoplazilerinde anlamli bir artis oldugunu
belirlemis ve bu nedenle rektosigmoidoskopi ile polip saptanan hastalarda, polip
capina bakilmaksizin kolonoskopi yapilmasi gerektigini bildirmislerdir. Bizim bu
konudaki yaklasimimiz da benzer sekildedir.

Kolonoskopi, 1970’li yillardan buyana kolorektal polip ve kanser taramasinda,
tedavisinde ve takibinde kullanilan glvenli ve etkili bir ydéntem olup bu alanda altin
standart olarak tanimlanmistir(89,90,93-96). Bilindigi gibi, kanser dnclisu olarak kabul
edilen birgok polipoid lezyonun kolonoskopi ile ¢ikarilmasi, onlarin kansere
doénlsumuni engellemektedir(89). Brenner ve ark.(96) yaptiklari bir galismada, tarama
amagl kolonoskopi yapilip polipektomi uygulanan hastalarla tarama yapilmayanlari
karsilastirmig, 5 yil icinde kolorektal kanser gorilme sikliginin, tarama ve polipektomi
uygulananlarda % 30 oraninda daha az oldugunu gdézlemiglerdir. Amerikan Ulusal
Polip Calisma Grubu da kolorektal kanser sikliginin, kolonoskopik polipektomi ile %
76-90 oraninda, uzun vadede kolorektal kanserlerden dlumlerin ise % 69-92 oraninda
azaldigini bildirmistir(97). Sonug¢ olarak bugln igin kolonoskopide rastlanan tim
semptomatik veya asemptomatik poliplerin ¢ikarilmasi geredi ortaya ¢ikmistir(92). Biz
de uygulamalarimizda poliplerin semptomatik olup-olmadigina bakmaksizin

polipektomi 6nermekte ve yapmaktayiz.
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Fleksibl endoskopide baslica major komplikasyonlar kanama ve perforasyon
olup fleksibl sigmoidoskopide kolonoskopiye goére, tanisal amacli olanlarda da
terapotik islem yapilanlara goére daha azdir(76,91). Sigmoidoskopide major
komplikasyon goérilme orani % 0.17-0.8 arasindadir(76) ve terapétik islemlerin
yapilmadigi durumlarda bu oran 1/15000’e kadar disebilir(91). Kanama riski biylk (20
mm. ve Uzeri) ve sapsiz poliplerde, yaslilarda ve antikoagilan tedavi alanlarda daha
fazladir(98) ve bu oran terapétik kolonoskopide % 0-22 arasindadir(99). islem éncesi
polipektomi sahasina adrenalin veya sklerozan madde enjekte edilmesi, polip tabanina
lup veya klips uygulanmasi ile kanama riski azaltilabilir(98). Perforasyon ise tanisal
kolonoskopide % 0.2-0.4 oraninda gorulur(82). Perforasyon riski buyudk (20 mm. ve
Uzeri) poliplerde daha fazladir ve bu oran % 0-1.3 arasindadir(99). Kontrolli hava
verilmesi ve nazik manuplasyonlarla bu oran azaltilabilir(82). Kolonoskopide bunlara
ek olarak premedikasyona bagli aritmi, solunum ya da kalp arresti gelisebilir(75-77,81).
Endoskopik igslemlerde komplikasyon oraninin deneyimle orantili olarak azaldigi
bilindiginden, o6zellikle bUydk ve sapsiz polipler igin polipektominin, deneyimli
endoskopistlerce yapilmasi dnerilmektedir(88). Kolonoskopiye bagl 6lim orani ise %
0.01-0.02'dir(78). Serimizde mortalite ile karsilasiimamis, komplikasyonlar ise literatir
verilerinin alt sinirlarinda kalmistir.

Kolonoskopiye ait yukarida anlatilan riskler olmakla birlikte, dzellikle yasli ve
sistemik sorunlari olan hastalarda poliplere yapilacak abdominal cerrahi iglemlerin %
2-4’lik mortalite ve % 10’luk morbidite oranlari, uzamis hastanede kalig slresi ve
maliyet artisi hesaba katildiginda, endoskopik polipektominin tercih edilecek islem
oldugu ortaya cikar(99). Her ne kadar tartismali konular varsa da, Su ve ark.(87) bir
polipte karsinomun polibin bas kismina lokalize olmasi, sap invazyonunun olmamasi,
lenfatik ya da vaskuller invazyonun olmamasi, diferansiasyonun koétl olmamasi ve
kolonoskopik takiplerde polipektomi hattinda niiks olmamasi gibi 5 faktériin saglandigi
durumlarda malign dejenerasyon gdésteren polipler igin polipektominin yeterli tedavi
saglayacagini bildirmiglerdir. Birgok calisma yukaridaki sartlar yerine getirildiginde
malign bir polibin endoskopik rezeksiyonunu yeterli gérmus, sonradan ortaya ¢ikacak
kalinti kanser ve nuks riskininin, abdominal cerrahi girisim riskinden hatiri sayilr
Olcide daha az oldugunu gostermistir(9,70). Endoskopik polipektomi yapilmis ve
invaziv karsinomu olan bir hastada tedaviye karar verirken rezidi ve niks kanser riski
ile cerrahi rezeksiyon riski arasindaki denge ve hastaya ait 6zellikler ¢ok iyi gozetilmeli,
her hasta icin ayri karar verilmeli ve hastanin karar siirecine katilimi saglanmalidir(43).

Gunumuzde agik veya tercihen laparoskopik cerrahi ile kolotomili polipektomi veya
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kolektomi yapma endikasyonlari, polibin kolonoskopi ile gikartilamayacak kadar bulyuk
olmasi, genis tabanli olmasi, kolonoskopun ulasamayacagi yerde olmasi ve yukaridaki
sartlari saglamayan malign potansiyele sahip olmasi ile sinirlandiriimistir(13,39,67).
Kolorektal polip tesbit edilip polipektomi yapilan hastalarda sonraki taramalarda
% 37-60 oraninda polip gorildigu bilinmektedir(69). Le Bodic ve ark.(100) yaptiklari
bir calismada 1991-1992 yillarinda kolonoskopik polipektomi yapilan 1452 hastaya 6
yil sonra yeniden kolonoskopi yapmis, sonraki 28 ay boyunca her hastaya en az bir
kez olmak Uzere tekrarlanan kolonoskopilerde hastalarin 743’Gnde kolorektal polip,
50’sinde yuksek dereceli displazik adenom ve 18inde de kolorektal kanser tesbit
etmislerdir. Bu bulgulara gbére niks riskinin, polip sayisi, yeri, ¢api, saplilik durumu,
histopatolojik tanisi ve 6zellikle displazi derecesi ile iligkili oldugu goérilmustir. Bu
nedenle polipektomi sonrasi kolonoskopik takip ¢ok énemlidir(65). Amerikan Kanser
Dernegi, kolonoskopik polipektomi yapilmis hastalardan 3 ya da daha fazla sayida, 1
cm.’nin Uzerinde, histopatolojik olarak villéz yapi hakimiyeti ve ylksek derece displazi
gbsteren adenomu olanlari kolorektal kanser agisindan ylUksek risk grubunda kabul
etmis ve bunlarin 3 yilda bir kolonoskopi ile takip edilmesini 6nermistir. Ayni raporda
hiperplastik polibi olan hastalar orta risk grubunda; 1 veya 2 tane, 1 cm.’den kuguk,
tubuler histoloji ve dusuk derece displazi gosteren adenomu olan hastalar ise dusuk
risk grubunda kabul edilmis, bunlara da 5-10 yilda bir kolonoskopi dnerilmigtir. Ayni
rapora gore sigmoid kolonun proksimalinde polibi olanlar, ailede kolorektal kanser
Oyklisu olanlar ve 6zellikle 60 yasin Uzerindeki hastalar da yuksek risk grubunda
degerlendirilmistir(62). Rektosigmoid bdlgenin proksimalinde yerlesmis blyuk
hiperplastik polipler, 1 cm.den blylk serrated polipler, mikst polipler, serrated
adenomlar, sesil serrated polipler de endoskopik eksizyon sonrasi dikkatlice
izlenmelidir(45,101). Polipte invaziv kanser tesbit edilip daha 6nce anlatilan sartlar
saglanarak endoskopik polipektomi ile tedavi edilen hastalarda 3 ay sonra yeniden
kolonoskopi yapilarak polipektomi boélgesi gbézden gecirilmeli, bu hastalar da yUksek
risk grubunda degerlendiriimelidir(9). Benign bir polip icin yapilan kolonoskopik
polipektomiden sonra ise 1-2 yil veya daha seyrek araliklarla kontrol kolonoskopisi
yeterli kabul edilir(43). Baslangicta var olmayan adenomatdz poliplerin klinik olarak
anlamh hale gelmesi igin 5 yildan fazla bir zamana ihtiyag duyduklari
disunuldiginden, her 3 yilda bir kolonoskopi kontrolii uygun olup, yilda bir defadan
fazla yapmaya gerek yoktur(41,42). Anabilim dalimizda, literatlir bilgilerine uygun
olarak, yuksek risk grubundaki hastalara yilda bir, orta ve dusuUk risk grubundakilere

ise 2-3 yilda bir kontrol kolonoskopisi yapilmaktadir.
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Kolorektal polipleri irdelerken yas, cins, polip sayisi, yerlesim yeri, cap, saplilik
durumu ve histopatolojik tani gibi parametrelerin birbirleri ile ve ayrica bunlarin
malignite ile olan iliskileri ilk bakista basit ve kolay anlasilabilir gibi gértilse de aslinda
oldukga karmasik ve halen tartisilan durumlar sézkonusudur.

Hastalarin yasi arttikgca polip gortlme sikhgi, birden fazla polip gorilme orani,
polip buyiklugu ve displazik degisiklik orani artmaktadir(19). Bir caligmada ileri yasin
yuksek dereceli displazi icin bagimsiz bir risk faktori oldugu gosterilmistir(39).
Adenomlarin maligniteye donusme riskinin yasin ilerlemesiyle arttigi ve malign
kolorektal poliplerin yash populasyonda daha fazla goérdldigu bilinmektedir(90).
Yamaiji ve ark.(102), kolonoskopik polipektomi yapilan 6225 hastalik bir ¢alismada
tesbit edilen 90 malign kolorektal polibin sadece % 3.3’Unl 40 yas altinda goérirken, %
32.2’sini 40-49 yas arasinda, % 40.0'in1 50-59 yas arasinda ve % 24.4’Unu ise 60 yas
ve Ustinde bulmuslardir. Yamaiji ve ark.(103), 8271 olguluk bir baska c¢alismada ise
yas arttikca kolorektal poliplerin ¢aplarinin da arttigini, ayrica malignite riskinin de
yasla birlikte artuigini ve yaslilarda 10 mm.'nin altindaki kiglk c¢aph poliplerde bile
malignite gelisme riskinin genclerde gorilenden daha fazla oldugunu géstermislerdir.
Serimizde yas arttikga polip gorilme sikligi da artmis olarak bulunmustur ve bu durum
literatir verilerine uygundur. Diger yandan juvenil poliplerin daha ¢ok gocuk ve
genglerde goruldigua bilinmektedir (27,31), bu nedenle yas-histopatolojik tani
iliskisindeki bulgularimiz da literatir verileri ile uyumludur. Serimizde birden ¢ok polip
gorilme orani 40 yasindan sonra artmakta, bu artis 70 yas ve Ustliinde daha belirgin
hale gelmektedir ve bu durum da literatlr verilerine uymaktadir. Her ne kadar
calismamizda yas arttikga malignite riski artmakta ise de bu iliski anlamh
bulunmamigtir, ancak serideki toplam sayi ve malign polip sayisinin artmasi ile anlamli
hale gelebilir.

Kolorektal poliplerde erkek/kadin oranini Yamaji ve ark.(102) 1.8 olarak
bulmus, ayni zamanda erkeklerde adenom gelisme riskinin kadinlardan daha fazla
oldugunu gostermiglerdir. Buna karsilhik, Amerikan Kanser Dernegi’nin yayinladigi
rapora goére poliplerde hastalarin cinsiyeti ile kanser riski arasinda bir iligki
gosterilememistir(62). Serimizde polipektomi yapilan erkek/kadin orani 1.8 ile literatur
verilerine uygundur. Ancak calismamizda tesbit ettigimiz 10 ve daha fazla polip
varliginin, sag kolonda yerlesimin ve ¢ap olarak buyukligin kadinlarda erkeklere gére
daha fazla olma durumlarini literatiir verileri ile agiklamak mumkin olmamistir. Diger

yandan serimizde de cinsiyet-malignite arasinda bir iligki bulunmamistir.
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Kolorektal poliplerin cogunun tek oldugu bilinmektedir(1,18,19). Nitekim
calismamizda poliplerin % 73.7’sinin tek oldugu goértlmustir. Yapilan calismalarda
kolonda polip sayisi arttikga neoplazi riskinin artti§i, benzer sekilde 2 ya da daha fazla
rektosigmoid adenom bulunanlarda kolon kanseri gelismesi riskinin tek adenom
olanlara goére daha fazla oldugu gosterilmistir(62). Literatir bilgilerine uygun olarak,
calismamizda birden fazla polibi olan hastalarda malignlesme riski % 13.9 ile tek polibi
olanlardaki % 2.2’lik orandan anlamli sekilde fazla bulunmustur. Serimizde tesbit
ettigimiz, sayi arttikga blyuk ¢apl ve rektum disina yerlesen polip oraninin artmasi, 14
hastada oldugu gibi familyal polipozis tanili hastalarda biyUk poliplerin varligi ve tim
kolona yerlesim ile agiklanabilir.

Kolorektal polipler ¢codunlukla rektum, rektosigmoid boélge ve sigmoid kolonda
yerlesir(31,87,103). Bir ¢alismada, poliplerin rektuma yerlesme orani % 33, sigmoid
kolona yerlesme orani ise % 28 olarak bulunmustur(87). Benzer sekilde Yamaiji ve
ark.(103) malign poliplerin % 63’Gnlin sol kolon ve rektumda, % 37’sinin ise sag
kolonda oldugunu gdstermiglerdir. Netzer ve ark.(104) ise 70 malign polibi kapsayan
bir galismada, % 22.8’inin rektumda, % 74.4’GUnln sigmoid kolonda, % 2.8’inin ise inen
kolonda bulundugunu goéstermislerdir. Calismamizda, literatlir verilerine uygun olarak
poliplerin % 40.4’G rektumda, toplam % 81.0°'i de sigmoid kolon ve distalinde
bulunmustur. Ayrica yine literatir verilerine uygun olarak javenil poliplerde rektum
yerlesiminin digerlerine goére daha fazla oldugu gorulmagstir. Diger yandan, sag kolon
yerlesimli poliplerde malignlesme riskinin sol kolondakilere gbre daha fazla oldugu
bildiriimekle birlikte(62), serimizde yerlesim yeri-malignite arasinda anlaml bir iligki
bulunamamistir.

Kolorektal poliplerin gogu 5 mm. ve daha kuigik ¢aphdir(39,105). Yapilan bir
¢alismada poliplerin % 85’i 10 mm. ve daha klguk olarak bulunmustur(39). Serimizde
poliplerin % 63.0'U 5 mm. ve kigUk ¢apli olup literatdr bilgileri ile uyumludur. Poliplerde
¢ap-malignite iligkisi, en ¢ok incelenen konulardan biri olmustur. Bir polip ne kadar
blylkse o d&lgide artmis malign potansiyel tasir(102,106). Bir calisma, polip
boyutunun yiksek dereceli displazi igin bagimsiz bir risk faktéri oldugunu, 1 cm.'den
klguk adenomlarda invaziv karsinoma déntsimuan nadir gorildigini ve sikhdin boyut
blyludikge arttigini ortaya koymustur(39). Malignite riski, 1 cm.’den buylk
adenomlarda, 1 cm.'den kuglklere gore daha fazladir(92). Bu nedenle, 1 cm.’'den
blylk herhangi bir serrated lezyona kuskuyla yaklasiimasi ve total eksizyon yapilmasi
onerilmektedir(45,101). Su ve ark.(87), endoskopik polipektomi yapilan 5502 hastalik

bir calismada, poliplerin malign dejenerasyonunun, c¢ap ile iligkili oldugunu
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gostermislerdir. Bu yazarlar, malignite insidansinin 5 mm.’den kiguk lezyonlarda %
0.45, 6-10 mm. olanlarda % 0.67, 11-20 mm. olanlarda % 19.3, 21-30 mm. olanlarda
% 70.8 ve 30 mm.den buyuklerde % 90.5 oldugunu gdstermis ve 10 mm.nin
Uzerindeki lezyonlarin histopatolojik incelemelerinin dikkatle yapilmasi geregini
belirtmislerdir. Calismamizda inflamatuar poliplerin hepsi 5 mm. ve daha kiiglk ¢apta
bulunmustur. Her ne kadar serimizde ¢ap arttikga malignite riski artmakta ise de bu
iliski anlamh bulunmamistir, ancak serideki toplam saylr ve malign polip sayisinin
artmasi ile anlamlh hale gelebilir.

Kolorektal poliplerin ¢ogu sapldir(1,105). Calismamizda bulunan sapl polip
orani % 60.3 ile literatlr verilerine uygundur. Netzer ve ark.(104) sapsiz poliplerde
malignite riskinin saplilara gére daha fazla oldugunu, ancak genelde sapli poliplerin
daha fazla gdérilmesi nedeniyle serilerindeki malign poliplerin % 72.3’Gndn sapli
poliplerden kaynaklandigini bildirmislerdir. Diger yandan, invaziv karsinomlu sapsiz
poliplerde lenf nodu metastazi riski, saplilara goére % 12-25 oraninda daha fazladir(43).
Calismamizda literatiir verilerine uygun olarak saplilik durumu-malignite arasinda ¢ok
anlamh bir iliski bulunmus olup, sapsiz poliplerde malignlesme % 9.8 olarak tesbit
edilirken, bu oran saplilarda % 2.3 olmustur. Serimizde bulunan bir diger 6zellik ise
serrated adenomlarin ¢ogunun, diger polip tiplerinin tersine sapsiz olusudur ve bu
durum literatdr bilgileri ile uyumludur(31,33).

Poliplerden kanser gelisimini etkileyen en énemli faktorlerden biri poliplerin
histopatolojik tipidir(21-24,27-29,31,33,37-40,43,45-48,62,74,90,92,102-105). En sik
gorilen kolorektal polipler, hiperplastik poliplerdir(22,31,37). Nitekim c¢alismamizda
hiperplastik polip gorilme orani % 42.9’dur. Kuguk hiperplastik poliplerde maliglesme
olmadigi dusinllse de(22), 2 cm.’den buylk olanlarda bu risk vardir(21) ve serrated
yapl gosterenlerde daha fazla olmak Uzere yaklasik % 5 oraninda kanser
gelisir(28,33). Calismamizda hiperplastik poliplerde % 3.2 oraninda malignlesme tesbit
edilmis olup bu bilgi literattir verileri ile uyumludur.

Serrated poliplerin kanserle iliskisi karmagsiktir(31). Serrated adenomlarin %
53’inde mikrosatellite instabilite, % 37’sinde displazik degisiklikler oldugu ve %
10’'unun intramukozal karsinoma donustugu gosterilmistir(33). Son yillarda yapilan
bazi ¢alismalarda sesil serrated adenomalarin mikrosatellit instabilite yoluyla degisime
ugrayarak kolorektal kanser igin prekiirsér lezyon olduklar ispatlanmistir(104). Jass ve
ark.(107) 190 polip Uzerinde yaptiklari bir calismada klasik serrated adenomlarda K-
RAS ve B-RAF mutasyonu ve displazi gorildigini, DNA tamir genlerindeki genetik

degisiklikler sonucu bu poliplerin sporadik kolorektal kanserlerin dncu lezyonlarina
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donustiklerini gostermislerdir(33,108). Bizim calismamizda da serrated poliplerden
kanser gelisme orani %6.9 olarak tesbit edilmistir.

Kolorektal adenomlarin malignlesme riski ortalama % 4-10 arasinda olup,
tubuler adenomlar % 5, tubulovilloz adenomlar % 23, villoz adenomlar ise % 30-41
oraninda kanserlesir(40,43). Adenomatdz bir polipteki malignite riski, polibin boyutu,
histopatolojik yapisi ve displazinin derecesi ile iligkilidir(33,37,38). Ayrica vill6z
komponent yayginhgi ve ileri yasin yuksek dereceli displazi gelisimi icin bagimsiz risk
faktorleri oldugu bilinmektedir(39,90,92). Bir cm’den kligik adenomlarda invaziv
karsinom varligi nadirken, boyutlar buyldikge bu risk artar(39). 1 cm.’den buyluk,
villdz yapida ve sol kolon yerlesimli adenomlarin karsinoma dénisme riski, digerlerine
gbre daha fazladir(32). Adenomatéz polipler kolorektal kanserlerin 6énci lezyonlari
olup, kolorektal kanserlerin % 60-90'iInin adenomatéz poliplerden gelistigine
inaniimaktadir. Bu poliplerde maligniteye déntsim, ortalama 10-15 yillik bir sirede
olur(92). Calismamizda literatlr verilerine uygun olarak adenomatéz poliplerin %
11.5’nin maligniteye doénustugu ve tim malign poliplerin % 47.8’inin adenomat6z
poliplerden gelistigi gortlmustar.

Mikst poliplerde % 83 oraninda mikrosatellite instabilite gelistigi(33) ve bunlarin
da maligniteye donusebildigi gosterilmistir(39). Jass ve ark.(107), mikst poliplerde K-
RAS ve B-RAF mutasyonu ve Ozellikle de MGMT ekspresyon kaybi ile displazi
goraldiginl, dolayisiyla bu poliplerden kansere doénusimuin olabilecegini
gostermislerdir. Bizim serimizde de mikst poliplerde % 4.9 oraninda malignite
gOrualmastur.

Hamartomlar ile nonepitelyal polipler ve inflamatuar poliplerin displazi veya
kanserle iligkisi olmadigi kabul edilir(27,31). Nitekim bizim ¢alismamizda da literatir
verilerine uygun olarak bu poliplerde maligniteye déntigum goérulmemistir.

Malignite potansiyeli agisindan en riskli polipler neoplazik yapidaki familyal
polip/polipozis sendromlaridir ve familyal adenomat6éz polipozis kolili (FAP) hastalar
tedavi edilmezse hastalarda kolon kanseri olusur(24,25,46). Ayrica malignlesme
potansiyeli agisindan juvenil polipozis sendromu, jlvenil polipten farkl olup, kanser
gelisme riski % 9-68 arasinda, genellikle de % 50’'nin Ustindedir(23,27). Hiperplastik
polipozis sendromunda da hastalarin yaklasik % 35’inde kolon kanseri gelisir(23,46).

Kolorektal kanserlerin  énemli bir kisminin poliplerden kaynaklandigi
bilinmektedir. Ancak bir polipteki malignite potansiyelinin tam olarak tesbit edilmesi,
polibin tamaminin gikariimasi ve titiz bir histopatolojik ¢alisma ile ortaya konulabilir. Bu

alanda en uygun yontem endoskopik polipektomidir(105). Yamaji ve ark.(102,103),
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tarama sonrasi kolonoskopik polipektomi yapilan hastalarda maligniteye dénusen polip
oranini % 0.50 olarak bulmuslardir. Bizim g¢alismamizda bu oran % 5.3’tUr. Aradaki
fark, tarama programlari sayesinde tani imkanlarinin artmasi ile aciklanabilir.

Sonug olarak, kolorektal kanserlerin sikliginin ve mortalitesinin azaltiimasinda
kolorektal lezyonlarin kolonoskopik polipektomi ile tedavisi basit ve guvenilir bir
yoéntemdir. Bu alandaki calismalarimizi yUritmenin yaninda tarama programlari

gerceklestirmek yeni hedefimiz olacaktir.
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6. SONUCLAR

Kolorektal polipler, kanser etyolojisindeki en sik &6nclu lezyonlardir.
Kolonoskopik-sigmoidoskopik polipektomi, kolorektal poliplerin tanisi ve tedavisinde
oldugu kadar, kolorektal kanserlerin erken tanisi ve tedavisinde, dolayisiyla kanser
sikhiginin  azaltimasinda da altin standarttir. Endoskopik islemleri sadece
gastrointestinal sikayetleri olan kigsilerde veya klinik olarak stphelenilen durumlarda
yapmak yerine, endoskopik tarama ve takip programlarinin yayginlasmasi daha uygun
olacaktir.

Calismamizda literatur verilerine uygun olarak kolorektal poliplerin yasla birlikte
arttigi, cinse dagihmin farkli olmadigi, tek polip gorilme oraninin ¢ok sayida
gorilenlere gére daha fazla oldudu, poliplerin en sik rektuma yerlestigi, cap olarak en
sik 0-5 mm. olanlara rastlandidi ve poliplerin gogunun sapli oldugu goériimustdr. Yine
literatlir verilerine uygun olarak histopatolojik olarak en sik hiperplastik poliplere
rastlandigi, bunlari adenomatdz polipler ve mikst poliplerin izledigi anlagiimistir.
Poliplerin maligniteye donusmesi irdelendiginde, literatir verilerine uygun olarak
poliplerin ¢ok sayida olusu, sapsiz olusu ve histopatolojik olarak ta adenomat6z olusu
ile malignite arasinda iligki bulunmus; buna karsilik, bir kismi literatr bilgilerinin aksine
olmak Uzere yas, polip yerlesim yeri ve gap ile malignite iliskilendirilememistir.

Sonug olarak bu galisma, poliplerin tanisi, tedavisi, maligniteye dénisiminin
engellenmesi ve erken dbénemdeki malign polipoid lezyonlarin tedavisinde

kolonoskopik-sigmoidoskopik iglemlerin dnemini ortaya koymustur.
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