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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 

 

Kolon polipleri genel olarak kolon mukozasından lümene doğru gelişen 

kabarıklıkları ifade etmektedir (1). Batı toplumlarında kansere bağlı ölümlerinin en önemli 

nedeni olan kolon ve rektum kanseri hakkında ülkemizde geniş bir epidemiyolojik çalışma 

yapılmamıştır. Ayrıca, düzenli çalışan kanser kayıt programları bulunmamaktadır. Kolon 

kanseri veya kolorektal kanser, gelişmiş batı ülkelerinde kansere bağlı ölümler arasında 

ikinci sırayı almaktadır (2). Sağlık Bakanlığı'nın 2010 yılı istatistiklerine göre, ülkemizde 

kolorektal kanserler, erkeklerde dördüncü (%20.8), kadınlarda üçüncü sırada (%13.5) yer 

almaktadır (3).  

 

 

Şekil 1. Erkeklerde En Sık Görülen 10 Kanser Türünün İnsidansı, Türkiye, 2006-2008 (4) 
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Şekil 2. Kadınlarda En Sık Görülen 10 Kanser Türünün İnsidansı, Türkiye, 2006-2008 (5) 

 

Dünya çapında her yıl yaklaşık bir milyon kolorektal kanser tanısı konulurken, 

500.000 hasta kolorektal kanser nedeniyle kaybedilmektedir (6).
 
En yüksek insidanslar 

Kuzey Amerika, Avustralya, Kuzey ve Batı Avrupa’da iken özellikle Asya ve Afrika’da 

düşük oranlar vardır (7).  

 

 

Şekil 3. Dünya Genelinde Yaşa Standardize Kolorektal Kanser Hızı (8) 
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Kolorektal kanser (KRK) için yaş en büyük risk faktörüdür. 40 yaşın altında 

kolorektal kanser nadir görülürken, 40-50 yaştan sonra bu oran artmaya başlar (9). KRK 

vakalarının % 90’ı 50 yaş üzerinde görülür. 80 yaş üzerinde bu oran erkekler için % 10’a, 

bayanlar için % 15’e kadar yükselmektedir. Kolorektal kanserlerin yaşam boyu görülme 

sıklığı % 2.4-5 civarındadır. Kişide var olan belli risk faktörleriyle bu oran yükselmektedir 

(10). Bu azalma kolonoskopinin kullanımı ve kolon poliplerin çıkarılmasındaki artışa 

bağlıdır. 

Kolon poliplerinin erken teşhisi oldukça önemlidir. Tarama programları ile henüz 

kansere dönüşmemiş kolon polipleri ve erken dönem lokalize kanserleri saptamak ve 

tedavi etmek mümkündür. Bu yüzden kolon kanseri önlenebilir ve tedavi edilebilir bir 

hastalıktır. 

Çalışmanın amacı kolon poliplerinin retrospektif analizinin yapılmasıdır. Bu 

doğrultuda çalışmada genel olarak kolon poliplerinin tanımlanması, sınıflandırılması 

yapılmış olup, klinik tanı ve tedavi konuları değerlendirilmiştir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

 

 

2.1. Polip  

 

Polip sözcük anlamı olarak, gastrointestinal kanalda lümene doğru çıkıntı yapan 

oluşumlar ve mukoza veya submukozadan köken alan ve barsak lümeni içine uzanan doku 

kütlesi olarak tanımlanmaktadır (11). Polipler şekline, sayısına, boyutuna, yerleşim yerine, 

görünümlerine ve histolojik özelliklerine göre tanımlanmaktadır (12). 

Poliplerin bazıları yassı iken, bazıları da saplı olabilmektedir. Gastrointestinal 

polipler saplı veya sapsız (sesil), tek veya birden fazla sayıda, mukozayla aynı veya farklı 

renkte olabilmektedirler. Sıklıkla multipl olup en fazla rektosigmoid bölgede oluşurlar ve 

çekuma doğru görülme sıklıkları azalır. 

Poliplerin çoğu asemptomatiktir. En önemli klinik belirtileri rektal kanamadır. 

Bazen demir eksikliği anemisi sebebi araştırılırken sağ kolon yerleşimli ve dışkıda gizli 

kanama yapan polip saptanabilmektedir. Büyük poliplerde; kabızlık, dışkı çapında incelme, 

karın ağrısı, barsak obstrüksiyonu ve özellikle villöz poliplerde hipokalemi ve 

hipoalbüminemi ile karakterize sekretuvar tipte ishal seyrek de olsa tanımlanmıştır. 

 

2.1.1. Kolon Polipleri 

 

Gastrointestinal polipler daha sık olarak kolonda görülürler. Kolon polipleri tanım 

olarak kolon mukozasından lümene doğru gelişen kabarıklıkları ifade eder (13). 

Kolonoskopide sıklıkla görülen patolojilerdir. Düz ya da saplı olarak görülebilen kolon 

polipleri rektal kanama, kronik karın ağrıları, bulantı, kusmaya sebep olabileceği gibi 

dışkılama alışkanlığını da değiştirebilir. 

Endoskopik gelişmeler sonucu, poliplerin endoskopik olarak çıkarılabilmeleri ve 

histolojik tiplerinin tayin edilebilmesi bu konuya olan ilgiyi arttırmıştır. Bu yöntemle hasta 

takiplerinin yapılabilmesi ve kolon kanseri gelişiminin önlenmesi olanağı doğmuştur. 
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Polipler saplı veya sapsız olabileceği gibi büyüklükleri de değişkendir. Mukoza ile aynı 

veya farklı renkte, semptomatik veya asemptomatik olabilen poliplerin kanserleşme 

potansiyellerini bu özelliklerinden çok, histolojik yapıları belirler (14). Bu nedenle 

radyolojik veya endoskopik olarak saptanan bir polip çapına bakılmaksızın çıkarılmalı 

histolojik tipi ve klinik davranışı aydınlatılmalıdır. 

 

2.1.1.1. Kolon Polipleri Sınıflandırması 

 

Polipler, histolojik yapılarına göre aşağıdaki şekilde sınıflandırılmaktadır: 

a) Neoplastik Polipler 

• Tübüler Adenom (TA) 

• Villöz Adenomlar (VA) 

• Tübülovillöz (TV) 

• Yassı Adenomlar (YA) 

• Serrated Adenomlar (Dişli) 

b) Nonneoplastik polipler 

• Hamartomatöz  

• İnflamatuar psödopolipler 

• Hiperplastik 

• Submukozal (Lipomatöz, Leiomyoma) 

 

2.1.1.2. Neoplastik Polipler 

 

Neoplastik olarak sınıflandırılmada, polip epitel hücrelerinde atipi görülmesi 

esastır. Bu polipler günümüzde adenom olarak adlandırılmaktadırlar. Adenomlarda kural 

olarak belirli düzeyde displazi mevcuttur. Displazisiz bir adenom tanım olarak mümkün 

değildir. Kolorektal adenomlarda iki temel histolojik tip söz konusudur ve hemen tüm 

adenomlar bu iki tipi farklı oranlarda barındırmaktadırlar.  

Mikroskopik olarak ön planda displastik tübüller içeren forma tübüler adenom (TA) 

adı verilir. TA’lar değişik boyutlarda olabilirler ve genellikle saplıdırlar. Boyutlarına göre 

değişmekle birlikte kanser gelişim riski %5 dolaylarında olduğu belirtilmiştir (15). Bir 

adenoma TA denilebilmesi için villöz komponentin %25’ten az olması gerekir. 

Mikroskopta ince bağırsak villuslarını andırır şekilde parmaksı ve displastik uzantılar 
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gösteren tip ise villöz adenom (VA) olarak adlandırılır. Bir adenomda %75 ya da daha 

yüksek oranda villöz komponent varsa VA olarak sınıflandırılır. Genellikle sapsız ve geniş 

tabanlı olduğu ve çok büyük boyutlara ulaşabildiği saptanmıştır. Kanser gelişme riski %30-

40 dolaylarındadır. Bunlara ek olarak her iki özelliği de barındıran tübülovillöz adenomlar 

(TVA) da söz konusudur. Bu adenomlarda villöz komponent oranı %25 ile %75 

arasındadır ve bu oran arttıkça kanser riski de artmaktadır. Bu temel tiplere ek olarak, 

lezyonun klasik bir polip formunda lümene çıkıntı yapmadığı ancak epitelde ciddi displazi 

içeren yassı adenomlar (YA) da mevcuttur. Bir adenomun YA olarak sınıflandırılabilmesi 

için yüksekliğinin çevre mukoza yüksekliğinin en fazla iki katı olması gerekir. Bu 

lezyonların çapları %50’si 5 mm’nin %90’ı ise 10 mm’nin altındadır. Bu poliplerde farklı 

genetik sürecin söz konusu olduğu ve kansere dönüşümün diğer adenomlardan çok daha 

hızlı olduğu belirtilmiştir (16). 

Adenomlar ve karsinomlar sellüler displazi gibi yaygın bir özelliği paylaşırlar, fakat 

bazı mikroskopik özelliklerin kısmi yardımlarıyla da farklı gruplara ayrılırlar. Kolonik 

adenomların %80’inden fazlasını tübüler adenomlar oluşturur. Pür villöz adenomlar çok 

nadirdir. Adenomlar eğer glandların en az %75’i dallanmış ise tübüler olarak, en az %75’İ 

villiform ise villöz olarak sınıflandırılır (17). Tübüler adenomlar adenomatöz poliplerin 

%80-86'sını, villöz adenomlar %5-15’ını, tübülovillöz adenomlar %5-15'sını oluştururlar. 

Tübüler adenomlar genellikle küçüktürler ve hafif derecede displazi gösterirler. Halbuki 

villöz yapıya büyük adenomlarda daha sıklıkla rastlanır ve daha ciddi derecede displazi ile 

birliktedir. Bütün kolorektal adenomlar displaziktir. Adenomatöz epitelyum anormal 

hücresel farklılaşma ve yenilenme ile karakterizedir. Displazi bütün adenom hücrelerinde 

farklı derecelerde görülür. Hafif, orta ve ağır olmak üzere üç kategoride incelenir. Bazı 

polipler hafif dereceden ağır dereceye kadar değişen displazi içerebilir. Bütün vakalarda 

adenom, içindeki en displastik yere göre sınıflandırılır (18). 

1990’da tanımlanan ve giderek önem kazanan bir başka adenom türü ise serrated 

(dişli, testere dişi şeklinde) adenomlardır. Serrated adenomlar, hiperplastik polip 

mimarisine sahiptirler ve hücre düzeyinde atipi içerirler. Spesifik genetik değişiklikler 

içerdikleri gösterilmiş olan serrated adenomlar, hiperplastik poliplerin henüz tam olarak 

ayırt edilememiş bir alt grubundan gelişmekte ve klasik adenom-karsinom sekansından çok 

daha hızlı bir şekilde kanser gelişimine yol açmaktadırlar (19). Zaten bu bulgular, yukarıda 

anlatıldığı gibi hiperplastik poliplerin artık tamamen masum lezyonlar olmadığı görüşünü 

ortaya çıkarmıştır.  
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Şekil 4. Adenom karsinom sekansı 

 

Neoplastik polipler günümüz bilgilerine göre tüm kolorektal kanserlerin % 90’dan 

fazlasının gelişiminden sorumlu lezyonlardır (20). Kolorektal kanser üzerinde yapılan 

sayısız genetik çalışma, polipten kansere giden yoldaki birçok genetik anomaliyi ortaya 

koymayı başarmıştır (21) Bilinen en az iki farklı kanser gelişim yolu söz konusudur. 

Bunlardan birincisi, polipten kanser gelişiminin yaklaşık %85’inden sorumlu tutulan 

kromozomal instabilite (chromosomal instability, CIN) yolu diğer ise mikrosatellit 

instabilite (microsatellite instability, MSI, MIN) yoludur (22).
 
Bu iki temel mekanizma 

dışında farklı mekanizmalar olduğu da bilinmektedir. Popülasyon tabanlı çalışmalar da 

standart kolonoskopik izleme ve polipektomiler sonucu kolorektal kanser sıklığının ve 

mortalitesinin azaltılabileceğini ortaya koymuşlardır (23). 

Bir polipin neoplastik olup olmadığı ancak mikroskop altında belirlenebilmektedir. 

Günümüzde endoskopik teknolojinin gelişmesi, değişik vital boyama uygulamaları ve laser 

destekli endoskopi işlemleri sayesinde polipin natürü daha net belirlenebilse de bu 

uygulamalar henüz yaygınlık kazanabilmiş değillerdir. Bir polipin çıkarılması yerine 

polipten biyopsi alınmasının hiçbir bilimsel desteği olmadığı ve endoskopist açısından 

hatalı bir uygulama olarak görüldüğü belirtilmiştir.  
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2.1.1.3. Neoplastik Olmayan Polipler 

 

2.1.1.3.1. Hamartomatöz Polipler 

 

Hamartomatöz polipler, ön planda muskularis mukoza katmanındaki hiperplazi ile 

karakteristiktirler ve mukoza düzeyinde epitelyal bir atipi göstermezler. Bu nedenle de 

karsinom gelişim pratik olarak yok denilmektedir (24). Bu grup polipler; Peutz-Jeghers 

sendromu (PJS), Jüvenil polipozis, Nörofibromatozis, Cowden sendromu, Bazal hücreli 

nevüs sendromu, Bannayan-Riley Ruvalacaba sendromunda bulunmaktadır (25). 

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

ve mukokutanöz pigmentasyonlarla karakterize bir hastalıktır. Otozomal dominant geçişli 

nadir görülen bir sendromdur. 1896 yılında Hutchinson tarafından invajinasyondan ölen 

hastalarda pigment değişiklikleri olduğu bildirilmiştir. 1921'de Peutz bir ailenin 3 

jenerasyonunda PJS'nu tarif etmiştir. 1949'da Jegher tarafından bu sendromun özellikleri 

tanımlanmıştır. Hastalar karın ağrısı, kanama, invajinasyon bulguları ile başvurmaktadırlar 

(26). 

PJS maligniteye predispoze olan bir durumdur (27). Bu gendeki mutasyon 

(LKBİ=serin-throzin kinaz proteini), hamartoma yapısına meyil oluşturur. Ağız, göz, 

bukkal mukoza, parmaklar, burun deliği, ayak parmağı, perianal bölge ve ayak tabanında 

mavi veya siyah pigmente, mukokutanöz lezyonlar bulunur. Küçük intestinal 

hamartomatöz polipler vardır, ince barsak % 96, kolon % 27, mide % 24, rektum % 24 

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

hastalarda, gastrointestinal ve barsak dışı malignite açısından artmış bir risk vardır. Meme 

Ca, serviks Ca ve over tümörleri kadınlarda, testiküler tümörler erkeklerde, pankreas 

tümörleri de her 2 cinsiyette en sık görülen tümörler olarak belirtilmektedir (28). 

Cowden Sendromu (Multiple Hamartoma Sendromu): Herediter otozomal 

dominanttır (29). Deri ve mukus membranların diffüz hamartomaları ile karakterize bir 

hastalıktır. Adölesan çağında, fasial keratotik papüller vardır. Oral kavitede noktamsı 

kırmızılıklar ve varriköz papüller bulunur. Santral sinir sistemi bulguları (makrosefali, 

mental retardasyon) %10 oranında görülür (30). Vakaların 1/3’nde gastrointestinal 

hamartomalar vardır. Tiroid, meme malignitelerinin insidansı artmıştır (31). 

Bannayan-Riley-Ruvalacaba Sendromu (BRRS): Otosomal dominant bir hastalıktır. 

Önceleri, Cowden’s sendromunun allelik varyasyonu olarak bilinmekte idi. Karakteristik 
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dermatolojik bulguları vardır. Vulva ve penisde lentigines, verruka, akantozis nigricans, 

penis derisinde hiperpigmentasyon vardır. Belirtiler olarak, normal ventrikül büyüklüğü ile 

birlikte olan makrosefali, subkutan lipomalar, visseral lipomalar, vasküler 

malformasyonlar, iskelet anomalileri, retinal anomaliler bulunur (32).  

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

osteomalar, benign yumuşak doku tümörleri ve diğer extraintestinal bulgular içermektedir 

(33). 

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

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

değişiklikler ve kolon kanseri gelişebilir. Kutanöz hiperpigmentasyon, alopesi, 

onikodistrofi, diyare, kanama, kilo kaybı vardır. Bazı vakalarda, malabsorpsiyon sendromu 

tedavisinde, kortikosteroidler, antibiyotik ve TPN yarar sağlamaktadır. 

10 yaş öncesi saptanan ince barsak polipleri genellikle hamartomatöz olup Peutz- 

Jeghers sendromu (PJS)’ye aittir (35). GİS’teki polipler sıklıkla jejunum ve ileumda 

izlense de kolon, rektum, mide, duodenum, apendiks ve özofagusta da izlenebilmektedir. 

Hamartomatöz poliplerde oluşan displaziler ya da adenomlardaki neoplastik değişime bağlı 

PJS’de adenokarsinomlar gelişebilmektedir (36). 

 

2.1.1.3.2. İnflamatuar Polipler 

 

İnflamatuvar fibroid polip (İFP) gastrointestinal traktusun nadir görülen, fibroblast 

benzeri iğ hücre proliferasyonu ile karakterize nadir bir lezyondur (37). 

İnflamatuar polipler genel olarak mikroskobik konumda irili ufaklı gland yapıları 

içerirler ancak epitelde atipi gözlenmemektedir. Özel bir formu juvenil poliptir. Juvenil 

polipler aynı zamanda hamartomatöz olarak da sınıflanmaktadırlar. En sık olarak 2-4 yaşta 

görülmektedir. Saplı ve büyük boyutlu olabilirler. Rektosigmoid bölgede yerleşirler. 

Kanamaya yol açabildiği gibi otoampute olarak atılabilmektedir. Kanser riski 

taşımamaktadırlar (38). 

IFP’nin ortalama görülme yaşı 60 olmakla birlikte çocuklarda da rastlanmıştır (39). 

En sık mide ve ince barsakta, daha az sıklıkta kolon ve özofagusta görülmektedir (40). 

Genel olarak karın ağrısı, kanama, obstrüksiyon ve intusepsiyonla bulgu vermektedir. 

Helicobacter pylori pozitif gastritlere eşlik ettiği bilinmektedir (41). 
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İnflamatuar fibroid polip, en sık mide antrumundan köken alan, ancak 

gastrointestinal kanalın her yerinde görülebilen, nadir, benign, kitlesel bir lezyondur. 

Makroskobik olarak polipoid görünümü nedeniyle gastrointestinal polipler ve polipoid 

stromal tümörler, mikroskobik olarak ise başta gastrointestinal stromal tümör olmak üzere 

birçok stromal malign ve benign lezyon ayırıcı tanıda yer aldığı belirtilmiştir. Önceden 

eozinofilik granülom, submukozal fibrom, hemanjioperistom, inflamatuar psödotümör, 

fibrom olarak da bilinen inflamatuar fibroid polip (İFP) gastrointestinal kanalın nadir 

görülen benign mezenkimal bir lezyon olduğu görülmektedir (43) Etyolojisi henüz 

aydınlatılamamış olan bu lezyonun tüm benign mide lezyonları içindeki oranı %4.5 olduğu 

belirlenmiştir (43).  

İFP’nin etiyolojisi belirsiz olmasına karşın eozinofil lökositlerden oldukça zengin 

olması nedeni ile lezyonun temelde inflamatuar bir proses olduğu öne sürülmektedir (44).  

Ancak benign seyirlidir ve gerçek bir neoplazmdan ziyade reaktif olarak geliştiği öne 

sürülmektedir. Bu durum gastrointestinal kanaldaki alerjik durumlarda ve paraziter 

enfestasyonlarda iltihap hücrelerinin eozinofil lökositlerden zengin olması ile 

açıklanmaktadır (45). İFP’nin çapı 1-3 cm arasında değişir ve genellikle polipoid gelişim 

gösterir. Histolojik olarak, damarlar etrafında konsantrik dizilim göstermiş, fibroblast 

benzeri prolifere iğsi hücreler ve eozinofillerden zengin yangısal bir infiltrasyonla 

karakterlidir. İğsi hücre proliferasyonu nedeniyle CD-34= immunreaktif GİSTler; eozinofil 

infiltrasyonu nedeniyle de eozinofilik gastroenterit ve inflamatuvar psödotümörlerden 

ayrılması gerekir. Endosonografik ve histolojik olarak stromal tümör kuşkusu uyandırmış 

bir İFP olgusu sunulduğu belirlenmiştir (46). 

Başlıca yerleşim yeri midenin antrumu olan bu lezyon daha az sıklıkla ince 

bağırsak, kolon ve özofagusta da görülebildiği belirtilmiştir (47). 

 

2.1.1.3.3. Hiperplastik (Metaplastik) Polipler 

 

Kolonda en sık rastlanan nonneoplastik polip türü hiperplastik poliplerdir (48). En 

sık rektosigmoid bölgede görülmektedir. Yaş ile sıklığı artmaktadır. 50 yaş ve üzeri 

asemptomatik bireylerde saptanma oranı %9-10 arasında görülmektedir (49). Hiperplastik 

polipler tipik olarak sol kolonda splenik kıvrımının distalinde yerleşmekte ve boyutları 

genellikle 5 mm den küçük boyutlardadır. Bu poliplerin malign potansiyel taşımadıklarına 

inanılmakla birlikte, hiperplastik polip prevelansı ile kolorektal kanser riski arasında çok 
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belirgin olmayan bir ilişki olduğu gösterilmektedir. Hiperplastik polipler yerleşim 

bakımından sadece kolona sınırlı olmayıp midede de görülmektedir (50). Semptomatik 

oldukları zaman dispepsi, midede yanma hissi, karın ağrısı ya da anemi ile sonuçlanan üst 

gastrointestinal sistem kanaması gibi bulgular saptanabilir (51). Hiperplastik polipler 

büyük çaplara ulaşırlarsa endoskopik olarak malign lezyonlarla karışabilmektedir. 

Midedeki hiperplastik polipler, klasik bilgilerimize göre tümüyle benign lezyonlar olarak 

kabul edilmelerine karşın, bu tür poliplerde displastik ve karsinomatöz değişikliklerin 

ortaya çıktığı da bildirilmektedir (52).  

Hiperplastik polipler takip açısından yayınlanan kılavuzlarda özellikle küçük rektal 

hiperplastik polipler için normal kolonoskopi değerlendirilmesi yapılması önerilmektedir 

(53). 

Gastrik hiperplastik poliplerin malign dönüşüm oranının çok düşük (%1,5-3 

oranında) olduğu tahmin edilmektedir. Helicobacter pylori; hiperplastik poliplerle 

yakından ilişkili olup, bu hastaların tamamında bulunmaktadır. H.Pylori eredikasyonu 

yapılanlarda gastrik hiperplastik polipler %40-71 oranında kaybolmaktadır (54). 

Hiperplastik poliplerle ilgili kesin bir tanımlama ya da sınıflandırma yapmak için 

gerekli bilgi birikimi henüz tam olarak oluşmamıştır. Hiperplastik poliplerin %13’ünde 

hiperplastik ve adenomatöz transformasyon özellikleri birlikte bulunur, bu polipler bazen 

displazi ve hatta karsinom fokusu bulundurabilir. Serrated adenom olarak tanımlanan bu 

poliplerin özellikle rektosigmoid bölgede daha fazla yerleştikleri ve sitolojik atipi 

içerebildikleri düşünülmektedir (55). Bununla birlikte Barbara ve arkadaşlarının yaptığı 

sınıflandırmaya göre şu tanımlamalar yapılabilmektedir (56). 

Serrated adenom: Bir polip, adenomla ilişkili sitolojik değişiklikleri (uzamış, 

yalancı tabakalanma gösteren, yüksek nükleer sitoplazmik oranlar içeren irregüler 

çekirdekler) neoplastik epitelden oluştuğunda ve tipik hiperplastik polibin serrate 

konfigurasyonunda bulunduğunda “serrate adenom” adını almaktadır. Miks polip; Klasik 

hiperplastik polipten ayrılamayan ayrık sahaların ve diğer neoplastik epitelin bitişik 

olduğu, bunların tek bir polip oluşturduğu durum olarak adlandırılmaktadır.  

Hiperplastik polipozis: Hiperplastik polip kavramının ortaya atılması ile daha fazla 

sayıda hiperplastik polibin bir arada bulunduğu “hiperplastik polipozis” kavramı ilk olarak 

1980’de Williams ve ark. tarafından tanımlanmıştır (57). Çok düşük bir oranda 

malignleşme potansiyeli olan veya hiç olmadığı kabul edilen, genç erkeklerde görülmesi 

daha olası, nadir bir durum olarak rapor edilmiştir. Daha sonra hiperplastik polipli 
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hastalarda kolorektal kanser geliştiğine dair yayınlar rapor edilmeye başlanmış 

bulunmaktadır (58). Bu tür hastalar hiperplastik polipozis ve karsinom için aile öyküsü 

pozitif olan kişilerdir. Bazı hastalar ayrıca adenom ve miks hiperplastik 

polipler/adenomlara sahiptir (59). 

 Jass ve Burt tarafından hiperplastik polipozisin şu şekilde tanımı yapılmaktadır. 

 Sigmoid kolon proksimalinde ikisi 10 mm çapından büyük, histolojik olarak 

tanı konmuş en az 5 adet hiperplastik polip olması. 

 Birinci derece akrabalarında hiperplastik polipozis olan bir insanın, sigmoid 

kolon proksimalinde herhangi sayıda hiperplastik poliplerinin olması. 

 Kolon boyunca herhangi bir yerde, herhangi bir boyutta, 30’dan fazla 

hiperplastik polip olması durumu olarak tanımlanmaktadır (60).  

Hiperplastik poliplerin müsin içerikleri normal mukozaya göre artmıştır. 

Hücrelerde atipi görülmeyişi önemli bir noktadır ve bu nedenle de neoplastik olmadıkları 

kabul edilmektedir. Tartışma konusu olan nokta da budur. Günümüzde hiperplastik 

poliplerin bazı koşullar varlığında kanser riski taşıdığı ya da kanser riskinin yükseldiğine 

işaret ettiği bildirilmektedir. Yapılan genetik çalışmalar, özellikle sağ kolonda yerleşen ve 

10 mm’den büyük çaplara ulaşan hiperplastik poliplerde spesifik genetik değişiklikler 

(örneğin mikrosatellit instabilite - MSI) görülebileceğini ve bu tür hiperplastik poliplerden 

kanser gelişme riskinin artmış olacağını ortaya koyduğu belirtilmiştir (61).  

Hiperplastik poliplerin moleküler özellikleri incelendiğinde; bazı farklılıklar 

gösterilmektedir. Örneğin yüksek sıklıkta ras mutasyonu ve p53 over ekspresyonuna sahip 

oldukları anlaşılmaktadır. Ayrıca atipik ve heterojen bcl 2 ekspresyon paterni de 

gösterebilmektedir (62). Konu ile ilgili olarak Otori ve arkadaşları hiperplastik poliplerin 

%47’sinde K-ras mutasyonu tespit etmişlerdir ve bunun bir neoplazi prekürsörü olabileceği 

ifade edilmiştir. 

Hiperplastik polipler, adenomlar ve karsinomalar ile ortak risk faktörlerini 

taşımaktadırlar. Libby ve ark.’na göre erkek cinsiyet, alkol ve sigara kullanımı riski 

arttırırken; düzenli Nonsteroidalantienflamatuarilaç (NSAID) kullanımı (en az 1 yıl 

boyunca, haftada en az 1 tablet), hormon replasman tedavisi (HRT) ve artmış Ca alımı 

kanser riskini azaltmaktadır (63).  

Günümüzde hiperplastik polip tanısı daha sık konmaktadır. Bu lezyonlar 

saptandığında genellikle çıkarılması önerilmektedir. Fakat benign/malign olup olmadıkları 

veya çıkarıldıklarında hangi sıklıkla endoskopi yapılacağı netlik kazanmamış durumdadır. 
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Çoğu araştırmacılara göre hiperplastik polipler zararsız, kolorektal kanser gelişmesiyle 

ilişkisiz, non-neoplastik lezyonlardır, diğer taraftan bazılarına göre de kolorektal 

kanserlerin olası öncülleridir (64). 

 

2.1.2. Kolon Poliplerinde Tanı 

 

Adenomlar sıklıkla kolon kanseri tarama testleri ile tesbit edilen, genellikle 

asemptomatik lezyonlardır. Küçük adenomlar genellikle kanamadığından gaytada gizli kan 

testini duyarsız bir tarama testi haline getirir. İleri adenomlar kanamaya meyillidirler ve 

GGK pozitifliğine yol açabilirler (65).  

Adenomatöz poliplerin büyüme hızı değişkendir. Küçük polipler genellikle 

minimal büyüme gösterirler (ortalama 0,5mm/yıl) (66). 

Adenomatöz poliplerin tesbiti için kolonoskopi, çift kontrastlı baryumlu kolon 

grafisi ve bilgisayarlı tomografi kullanılır. Kolonoskopi adenomatöz poliplerin tesbiti için 

optimal muayene olarak önerilmekte ve özellikle tanı anında terapotik polipektomi 

yapılmasını sağlamaktadır (67-68). 

Ne var ki kolonoskopi mükemmel değildir. Bir çalışmada aynı gün içinde hastalara 

iki kolonoskopik inceleme uygulanmış. Yüzseksenüç hastada gözden kaçma oranı <5mm 

adenomlar için %27, 6-9 mm lik adenomlar için %13 ve >1 cm lik adenomlar için %6 

tesbit edilmiştir. Poliplerin gözden kaçmasını açıklayacak çok sayıda faktör tanımlanmıştır. 

Barsak temizliğinin kalitesi, endoskopistin tecrübesi ve olası yorgunluk derecesi faktörler 

arasında sayılabilir (69). 

Baryumlu kolon grafisi veya BT ile polip tesbit edilirse, histolojiyi belirlemek, 

polipi çıkarmak ve eşzamanlı lezyonları araştırmak için kolonoskopi önerilmelidir. 

 

2.1.2.1. Polipektomi 

 

Kolonoskopi sırasında polipleri çıkarmak için çok değişik yöntemler 

kullanılmaktadır. 

 Soğuk biyopsi forsepsi 

 Sıcak biyopsi forcepsi 

 Soğuk snare ile çıkarma 

 Standart snare ile çıkarma 
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 APC (argon plasma coagulation) yi de içeren basit elektrik akımı ile yakma 

 Piecemeal çıkarma 

 Salin destekli endoskopik mukozal rezeksiyon 

 Endoskopik submukozal diseksiyon 

 

2.1.3. Kolon Poliplerinde Tedavi 

 

Kolonik adenomların eradikasyonu, kanser riski ve mortaliteyi en aza indirmek için 

önemlidir. Bu durum ABD’de geniş tarama programlarının başlaması ile kolorektal kanser 

insidansının azalması ile desteklenir (70). 

Küçük poliplerin çıkarılmasının faydası net olarak belirlenememesine rağmen, 

Amerikan Ulusal Polip Çalışma (National polyp study-NPS) grubu bütün adenomların 

çıkarılması ile kanser insidansında %76-90 oranında bir azalma tesbit etmiştir (71). Ek 

olarak NPS uzun süreli takip süresince (23 yıldan fazla) adenomları çıkarılmış olan 

hastalarda kolon kanserine bağlı mortalitede %53 lük azalma olduğunu göstermiştir (72). 

Kolorektal kansere yönelik gaitada gizli kan testi ile yapılan randomize kontrollü 

çalışmalarda kolon kanserine bağlı mortalitede azalma gösterilememiştir. Buna karşılık 

kolon kanseri insidansında azalmaya yol açtığı gösterilmiştir (73). 

Çok merkezli randomize kontrollü bir çalışmada yalnızca sigmoidoskopi ile yapılan 

taramanın ortalama 11,2 yıllık takip sonrasında, yalnız distal barsak kanseri mortalitesi ve 

kolorektal kanser mortalitesini azaltmadığı aynı zamanda kolorektal kanser insidansında da 

azalmaya yol açtığı (poliplerin çıkarılması yoluyla)gösterilmiştir (74). 

Küçük polipler tesbit edildiklerinde biyopsi ile veya elektrokoter teknikleriyle 

tamamen çıkarılmalıdır. Eğer çok sayıda küçük polip tesbit edilirse (>20) sendromik tanılar 

için hasta araştırılmalıdır. 

Adenom sayısı, boyutu ne olursa olsun, metakron kanser riskinde baskın bir 

faktördür. 

İki santimetre üzerindeki büyük adenomların kolonoskopik olarak çıkarılmasından 

sonra komplet rezeksiyon uygulanıp uygulanmadığının değerlendirilmesi için takip 

kolonoskopisi 3-4 ay sonra yapılmalıdır. Eğer rezidüel polip dokusu kaldıysa eksize 

edilmeli ve 3-6 ay sonra kontrol kolonoskopisi yapılmalıdır. İki veya üç kolonoskopik 

girişimden sonra tam rezeksiyon sağlanamazsa cerrahi çıkarım önerilmelidir. 
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High grade displazi, sadece rezeke edilen polipte tesbit edildiyse noninvaziv olarak 

tanımlanır; rezeksiyon sınırları neoplastik doku içermiyorsa ek tedavi ihtiyacı yoktur (75). 

 

2.1.4. Önleme 

 

Diyetin önemi; Sınırlı veri olmasına rağmen düşük yağlı,yüksek miktarda 

meyve,sebze ve lifli beslenme önerilir (76). Turpgillerden olan sebzeler ve işlenmemiş 

tahıl liflerinin avantajları olabilir. 

Düzenli eksersiz ve kalori kısıtlaması yoluyla normal vücud ağırlığının idamesi, 

diyete kalsiyum replasmanı, sigara içilmemesi ve özellikle bira olmak üzere aşırı alkol 

kullanımından kaçınılması önerilir. Kalsiyum çalışmaları özellikle metakron adenom 

oluşumuna odaklanmıştır; kalsiyum kullanımının kolorektal kanser önlenmesi üzerine 

faydası gösterilememiştir. 

Siklooksijenaz-2 (COX-2) ajanlarının önemi; Celecoxib ve rofecoxib ile yapılan 

büyük COX-2 çalışmaları, bu ilaçların özellikle yüksek dozları ile ileri adenom ve 

metakron adenomlarda anlamlı düşüş göstermiştir (77-78). Ne var ki inme ve myokard 

infarktüsü gibi vasküler olaylar bu ilaçların kemoprevansiyon amacıyla kullanımını 

önlemektedir. 

Aspirinin önemi; Aspirin de metakron adenom ve kanser gelişimini muhtemelen 

önlemektedir (79). 

Ursodeoksikolik asitin önemi; Ursodeoksikolik asitle yapılmış çalışmalar,high 

grade displazili adenomların riskinde anlamlı bir düşüş göstermesine karşın,tüm metakron 

adenomlarda istatiksel anlamlılık göstermemiştir (80). 

 

2.1.5. Kolon Poliplerinde İzlem 

 

Endoskopik olarak çıkarılmış kolorektal adenom öyküsü olan hastalarda, kolorektal 

neoplazi riskini değerlendiren çok sayıda çalışma mevcuttur (81-82). 8 prospektif 

çalışmanın alındığı bir analizde (9167 hasta alınmıştır)4 yıllık takip süresince ileri 

kolorektal neoplazi gelişme riski %12 tesbit edilmiş,58 hastada (%0,6) invaziv kanser 

gelişmiştir (81).
 
En güçlü risk faktörleri başlangıç kolonoskopisinde ileri neoplazi, ileri yaş 

ve önceki adenomların sayısı ve boyutudur. 
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Yukarıda özetlenen çalışmalar American Gastroenterology Assocationn (AGA) 

tarafından onaylanan polipektomiden sonra tarama klavuzları 2012 için temel 

oluşturmuştur (83). 

 Düşük riskli adenomlarda takip; Bazal kolonoskopide bir ya da iki 

küçük(<5mm) tubüler adenom tesbit edildiyse ilk izleme kolonoskopisi 5-10 yıl 

arasında yapılmalıdır (83). İlk izleme kolonoskopisinde polip saptanmaz ise 

ikinci izlem kolonoskopisi 5 yıl içerisinde yapılmalıdır. United States Multi 

Society Task Force (US MSTF) klavuzuna karşın European Society of 

Gastrointestinal Endoscopy (ESGE), Avrupa klavuzu ve Avustralya klavuzları 

bazal kolonoskopide düşük riskli adenom tesbiti durumunda 10 yıl sonrasında 

kontrol kolonoskopiyi önermektedir (84-85). 

 İleri adenom-Bazal kolonoskopide ileri adenom (>10mm,villöz histoloji veya 

high grade displazi) saptanan hastalarda ilk izlem kolonoskopisi 3 yıl içerisinde 

yapılmalıdır (83).
 

İleri adenom sayısı 3-10 arasında olan hastalarda 3 yıl 

içerisinde kontrol kolonoskopisi planlanmalıdır. Avustralya klavuzu bu tip 

durumlarda gözden kaçan adenom olasılığı nedeni ile 12 ay sonra tekrar 

değerlendirme önermektedir. Düşük riskli 3 adenomu olan hastalarda da izlem 3 

yıl içerisinde yapılmalıdır. 

Ulusal polip çalışmasının sonuçları, ileri adenomatöz polipli hastaların çoğu için 

izlem kolonoskopisinin 3 yıl sonra yapılmasının güvenli ve etkin olduğunu göstermiştir 

(71). Düşük riskli adenomlarda takip intervalleri daha uzun olabilir (86). 

Multipl adenomlarda takip; US MSTF klavuzu ilk kolonoskopilerinde 3-10 

arasında adenom saptanan hastalarda izlem kolonoskopisinin 3 yıl sonra yapılmasını önerir 

(83). On polipten fazla polipi olan hastalarda takip kolonoskopisi 3 yıldan daha kısa bir 

aralıkta yapılmalıdır. Avustralya ve Avrupa klavuzları 5 ya da daha fazla adenomu olan 

hastaların takip kolonoskopilerinin eş zamanlı gözden kaçan lezyonların değerlendirilmesi 

için 12 ay içerisinde yapılmasını önermektedir (84-85). 

 Serrated adenom/Polip(SSA/P)-Displazi içermeyen <10mm serrated adenomlu 

hastalarda takip kolonoskopisi 5 yıl içerisinde yapılmalıdır. Çalışmalar 

göstermiştir ki proximal ve büyük(>10mm)SSA/P saptanması eş zamanlı ileri 

adenom belirtecidir(27,28).SSA/P>10mm ve displazili olan hastalarda takip 

kolonoskopisi 3 yıl içerisinde yapılmalıdır. Bu öneriler US MSTF klavuzu ile 

uyumludur (83). 
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3. MATERYAL VE METOD 

 

 

 

Son beş yılda KTÜ Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Bilim Dalında kolonoskopi 

yapılan, polip tespit edilen ve polipektomi yapılan hastaların klinik,kolonoskopik ve 

histopatolojik bulgularının gözden geçirilmesi amaçlandı.Kolon polibi tespit edilen 

hastaların son beş yıl içerisindeki dağılımı yıllara göre gözden geçirildi. 

Retrospektif tanımlayıcı bir çalışmadır. Araştırmaya 18-70 yaş aralığında bulunan 

2008-2012 tarihleri arasında KTÜ Farabi Hastanesi Gastroenteroloji bölümüne başvuran,  

kolonoskopi yapılıp, polipektomi uygulanmış, tanı anında çalışılmış hemogram değerleri 

olan, polipektomi materyali patoloji labarotuvarına ulaşmış, rapor edilmiş hastalar dahil 

edilmiştir. Bu hastalardaki adenomatöz polip insidansı, tanı anındaki anemi, yaş gibi risk 

faktörlerini belirlemek amaç edinilmiştir. Yaş 18-70 yaş arasında olmayan, tanı anında 

çalışılmış hemogramı olmayan hastalar çalışmaya alınmadı. Araştırma Ocak 2008 tarihinde 

başlamış olup, niteliksel veriler sayı ve yüzde ile ölçümsel veriler (yaş, kan değerleri) 

ortalama ve standart sapma alınarak tanımlayıcı istatistikleri yapılmıştır. Tanı anındaki risk 

faktörlerine göre (yaş, anemi) vakaların karşılaştırılmasında Student t testi veya Mann 

Witney U testi kullanılması planlanmaktadır. Anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak alınacaktır. 
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4. BULGULAR 

 

 

 

Bu çalışmada son beş yılda KTÜ Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Bilim Dalında 

kolonoskopi yapılan, polip tespit edilen ve polipektomi yapılan hastaların klinik, 

kolonoskopik ve histopatolojik bulgularının gözden geçirilmesi amaçlandı. Hastaların 

kolonoskopi ve patoloji raporları retrospektif olarak incelendi.  

Çalışmaya alınan 443 olgunun 289’u (% 65.2) erkek ve 154’ü (% 34.8) kadındı. 

Çalışmaya 20 ile 70 yaş arası olgular alındı. Polip tipi değerlendirilirken patoloji raporunda  

kanser odağı içeren 17 hasta değerlendirilmeye alınmadı.  

 

 

Şekil 5. Polipler de Cinsiyet Dağılımı 
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Tablo 1. Cinsiyetle, polip tipi, polip büyüklüğü, polip sayısı, polip lokalizasyonu ile 

karşılaştırılması 

Özellikler    Cinsiyet      p 

      Erkek     Kadın    

Polip tipi  n %  n %   

  Tübüler adenom  229 82.7  113 75.8   

  Villöz   13 4.7  9 6   0,234  

  Hiperplastik  35 12.6  27 18.1   

Polip büyüklüğü        

  0-4mm  128 44.3  74 48.1    

  4-9mm  85 29.4  43 27.9   0.744  

  10mm ve üzeri 76 26.3  37 24    

Polip sayısı       

  1   187 64.7  100 64.9   

  2   56 19.4  35 22.7    0.490  

  3 ve üzeri  46 15.9  19 12.3   

Lokalizasyon        

  Proximal  56 19.4  29 18.8   

  Distal  197 68.2  106 68.8   0,988 

  Prox.+distal  36 12.5  19 12.3   

 

 

 

Şekil 6. Polip Tiplerinin Sayısı 

 

Tübüler Adenom       Tübülovillöz 
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Şekil 7. Poliplerin Lokalizasyonu 

 

Tablo 1’de cinsiyetle, polip tipi, polip büyüklüğü, polip sayısı, polip lokalizasyonu 

karşılaştırıldı. Erkeklerde %82.7 tübüler adenom, kadınlarda %75.8 oranında tübüler 

adenom görülmüştür. Erkeklerde %4.7 villöz polip, kadınlarda %6 oranında villöz polip 

görülmüştür. Erkeklerde %35 hiperplastik polip, kadınlarda %18.1 oranında hiperplastik 

polip görülmüştür. Bu sayısal veriler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır.  

Erkeklerde 0-4 mm polip %44.3, kadınlarda 0-4 mm polip %48.1 oranında 

görülmüştür. Erkeklerde 4-9 mm polip %29.4, kadınlarda 4-9 mm polip %27.9 oranında 

görülmüştür. Erkeklerde 10 mm ve üzeri polip %26.3, kadınlarda 10 mm üzeri polip %24 

oranında görülmüştür. Bu sayısal veriler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır. 

Erkeklerde 1 adet polip %64.7, kadınlarda 1adet polip %64.9 oranında görülmüştür. 

Erkeklerde 2 adet polip %19.4, kadınlarda 2adet polip %22.7 oranında görülmüştür. 

Erkeklerde 3 adet ve üzeri polip %15.9, kadınlarda 3 adet ve üzeri polip %12.3 oranında 

görülmüştür. Bu sayısal veriler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. 

Erkeklerde proximalde lokalize polip %19.4, kadınlarda proximalde lokalize polip 

%18.8 oranında görülmüştür. Erkeklerde distalde lokalize polip %68.2, kadınlarda distalde 

lokalize polip %68.8 oranında görülmüştür. Erkeklerde proximal+distalde lokalize polip 

%12.5, kadınlarda proximal+distalde lokalize polip %12.3 oranında görülmüştür. Bu 

sayısal veriler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. 
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Tablo 2. Yaş ile polip sayısı, polip tipi, polip lokalizasyonunun karşılaştırılması  

   50 Yaş Altı          50 Yaş Üstü  

Polip sayısı  n %   n %   

   1   87 79.8   200 59.9  

   2   16 14.7   75 22.5  <0,001 

   3   6 5.5   59 17.7  

Polip tipi      

   Tübüler adenom  74 71.8   268 83  

   Villöz  5 4.9   17 5.3   0,015 

   Hiperplastik 24 23.3   38 11.8  

Lokalizasyon      

   Proximal  19 17.4   66 19.8   

   Distal  86 78.9   217 65   0,003 

   Prox.+distal 4 3.7   51 15.3  

 

 

Şekil 8. Yaş ile Polip Sayısının Karşılaştırılması 

 

Elli yaşın altında olan hastaların 87’sinde (%79.88), 50 yaşın üzerinde olan 

hastaların ise 200’ünde (%59.9) 1 adet polip gözlenmiştir. Elli yaşın altında olan hastaların 

16’sında (%14.7), 50 yaşın üstü olan hastaların ise 75’inde (%22.5) 2 adet polip 

gözlenmiştir. Elli yaşın altında olan hastaların 6’sında (%5.5), 50 yaşın üzerinde olan 

hastaların 59’unda (%17.7) 3 adet veya üzerinde polip gözlenmiştir. Bu sayısal veriler 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır. 
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Şekil 9. Yaşla Polip Lokalizasyonu Karşılaştırılması 

 

Elli yaşın altında olan hastaların 74’ünde (%71.8),  50 yaşın üzerinde olan 

hastaların ise 268’inde (%83) tübüler adenom gözlenmiştir. 

Elli yaşın altında olan hastaların 5’inde (%4.9), 50 yaş üzerinde olan hastaların ise 

17’sinde (%5.3) villöz adenom gözlenmiştir. 

Elli yaşın altında olan hastaların 24’ünde (%23.3), 50 yaş üzerinde olan hastaların 

59’unda (%17.7) hiperplastik polip gözlenmiştir.  

Bu sayısal veriler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır. 

 

 

Şekil 10.  Yaşla Polip Tipi Karşılaştırılması 

 

Tübülovillöz-Villöz 
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Elli yaşın altında olan hastaların 19’unda (%17.4), 50 yaşın üzerinde olan hastaların 

ise 66’sında (%19.8) proksimalde polip gözlenmiştir. Elli yaşın altında olan hastaların 

86’sında (%78.9), 50 yaşın üzerinde olan hastaların 217’sinde (%65) distalde polip 

gözlenmiştir. Elli yaşın altında olan hastaların 4’ünde (%3.7), 50 yaşın üzerinde olan 

hastaların 51’inde (%15.3) proksimal+distalde polip gözlenmiştir. Bu sayısal veriler 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır. 

 

Tablo 3. Polip tipi ile polip büyüklüğünün karşılaştırılması 

                        Polip tipi                       P 

                Tübüler adenom   villöz   hiperplastik 

Polip büyüklüğü  n %  n %    n % 

0-4mm   157 82.2  1 0.5   33 17.3     <0,001 

5-9mm   106 85.5  0 0   18 14.5 

10mm ve üzeri  79 71.2  21 18.9   11 9.9 

 

Polip büyüklüğü 0-4 mm olanların 157 (%82.2)’sinde adenomatöz polip, polip 

büyüklüğü 0-4 mm olanların 1’inde (%0.5) villöz polip, polip büyüklüğü 0-4 mm olanların 

33’ünde (%17.3) hiperplastik polip tespit edilmiştir. Polip büyüklüğü 5-9 mm olanların 

106’sında (%85.5) adenomatöz polip tespit edilmiştir. Polip büyüklüğü 5-9 mm olanlarda 

villöz polip saptanmadı. Polip büyüklüğü 5-9 mm olanların 18’inde (%14.5) hiperplastik 

polip saptandı. Polip büyüklüğü 10 mm ve üzeri olanların 79’unda (%71.2) adenomatöz 

polip, polip büyüklüğü 10 mm ve üzeri olanların 21’inde (%18.9) villöz polip, polip 

büyüklüğü 10 mm ve üzeri olanların 11’inde (% 9.9) hiperplastik polip olduğu 

görülmüştür. Bu sayısal veriler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. 
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Şekil 11. Polip Tipi ile Polip Büyüklüğünün Karşılaştırlıması 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tübülovillöz-Villöz 
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5. TARTIŞMA 

 

 

 

Günümüzde kolon patolojilerinin saptanmasını sağlayabilecek dijital kolon grafisi, 

endoluminal CT kolonografi ve virtual kolonoskopi gibi farklı yöntemler geliştirilmesine 

rağmen kolonoskopi hala en geçerli yöntemdir. Üstelik lezyonun doğrudan görülüp biyopsi 

alınması, senkron lezyonların gözden geçirilmesi ve polipektomi gibi tedaviye imkan 

sağlaması diğer avantajları olarak sayılabilir. Kolonoskopi sırasında saptanan tüm 

poliplerin çıkarılması kolorektal kanser insidansını %76-90 oranında azaltmaktadır (92).
 

Gastrointestinal sistemde polip görülme sıklığı beyaz ırkta %35, Asya ve 

Afrika’lılarda ise %10-15 olarak bulunmuştur (98). Ülkemizde kolon polipi prevelansını 

belirleyen büyük ölçekte bir çalışma mevcut olmasa da alt gastrointestinal sistem 

endoskopi verilerinde Elazığ’da %7, Bursa’da %13.4 ve Isparta’da %20.7 oranında polip 

saptanmıştır (99-101). 

Adenomlarda yaş artıkça polip görülme sıklığı, büyüklüğü ve displazi gelişme oranı 

artmaktadır (102,103). İleri yaş kolonik adenom gelişimi için major risk faktörüdür. 

Asemptomatik insanlardaki kolonoskopik tarama çalışmaları, adenom prevalansının, 50 

yaşında yaklaşık %25-30 olduğunu düşündürmüştür (87,88,90). Otopsi çalışmalarında 20-

30 yaş grubunda adenom prevalansı %1-4, 70 yaş grubunda ise %50 dolayında 

bulunmuştur (89,91). Çalışmamızda 50 yaş altında polip izlenen hasta sayısı 109, 50 yaş 

üzerinde olan hastalarda ise 334 olarak tespit edilmiştir. Bu kesitsel değerlendirmede dahi 

polip sıklığının yaş ile arttığı söylenebilir. 

Adenomatöz polipler erkeklerde daha sıktır (89,95). Çalışmamızda da 381 

adenomatöz polipli olgunun 254’ü (%66.6) erkek ve 127’si (%33.4) kadındı. 

Hastalarımızın 2/3’ü erkek olarak görülmektedir ve bu bulgu kolon poliplerinin kendi hasta 

gurubumuzda erkeklerde daha sık görüldüğünü düşündürmektedir. 

Adenomların çoğu 1 cm’den küçüktür. Tübüler adenomlar %77 oranında <1 cm, 

%20 oranında 1-2 cm, %4 oranında >2 cm’dir. Tübülovillöz adenomlar %25 oranında     

<1 cm, %47 oranında 1-2 cm, %29 oranında >2 cm’dir. Villöz adenomlar %14 oranında   
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<1 cm, %26 oranında 1-2 cm, %60 oranında >2 cm’dir. Büyük adenomlar distal kolon 

segmentlerinde daha sık görülür (103).Küçük polipler 5 mm ve daha küçük çaptaki 

poliplerdir. Hemen daima nonneoplastiktir. Villöz olan veya ağır displazi odağı içeren 

küçük poliplerin oranı %1’den azdır (107-108). 5 mm’den küçük poliplerde ileri histolojik 

özellikler (high grade displazi ve %25’ten fazla villöz histoloji) yaklaşık %1-2 oranında 

görülürken, 5-9 mm poliplerde %7-12, >10 mm adenomlarda ise %20-30 oranında 

görülmektedir (94-96) Çalışmamızda polip büyüklüğü 0-4 mm olanların 157 (% 99.9)’si 

tübüler adenom, sadece 1 tanesinde villöz adenom tespit edilmiştir. Polip büyüklüğü 5-9 

mm olanların 106’sı (%100) tübüler adenom olarak tespit edildi. Polip büyüklüğü 10 mm 

ve üzeri olanların 79’u (%79) tübüler adenom, 21’i (%21) villöz adenom olarak 

görülmüştür. Bu fark istatistiksel olarak anlamlıdır. Çalışmamızda polip büyüklüğü 

arttıkça, displazi ve villöz histoloji oranı artmakta olup literatürle uyumludur. 

GİS’de polipler en fazla rektosigmoid bölgede oluşurlar ve çekuma doğru görülme 

sıklıkları azalır. Disanb ve arkadaşlarının yapmış olduıu adenomların %54 oranında 

splenik fleksura proksimalinde lokalize olduğunu bildirmişlerdir (109).  

Bech ve arkadaşları adenomların en sık sigmoid kolonda yerleştiğini bildirmişlerdir 

(110).  

Liebermann ve arkadaşları poliplerin %44’ünün distal 60 cm’lik kısmında 

bulunduğunu bildirmişlerdir (111). 

Altıyüzyetmişbeş vakalık bir çalışmada poliplerin %47’si sigmoid kolon, %18,7’si 

inen kolon, %13,6’sı transvers kolon,%12,5’i rektumda bulunduğu bildirilmiştir (104). 

Dörtyüzyirmisekiz vakalık bir diğer çalışmada poliplerin %76,7’sinin sol kolon, 

%23,3’ünün sağ kolonda lokalize olduğu bildirilmiştir (105).  

Dokuzyüzondört vakalık bir diğer çalışmada poliplerin %47’sinin rektosigmoid 

bölgede, %19,3’ünün inen kolonda, %11,2’sinin transvers kolonda, %8,5’inde çıkan 

kolonda, %4,6’sının çekumda olduğu rapor edilmiştir (106).  

Bizim çalışmamızda poliplerin %68.3’ü distal kolonda, %19.1’i proksimal kolonda, 

%12.6’sı proksimal ve distal kolonda tesbit edilmiş olup, sonuçlar literatürle uyumlu 

görünmektedir. 

Erkeklerde proximalde lokalize polip %19.4, kadınlarda proximalde lokalize polip 

%18.8 oranında görülmüştür. Erkeklerde distalde lokalize polip %68.2, kadınlarda distalde 

lokalize polip %68.8 oranında görülmüştür. Erkeklerde proximal+distalde lokalize polip 

%12.5, kadınlarda proximal+distalde lokalize polip %12.3 oranında görülmüştür. 
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Çalışmamızda cinsiyetle, polip lokalizasyonu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

görülmemiştir. 

Kolorektal kanser için en büyük risk faktörünün yaş olduğu bilinmektedir. 

Kolorektal poliplerin özellikle ileri yaş olgularda erken tanısı ve tedavisi hayat kurtarıcıdır. 

Kolorektal kanser olgularının %90’ının 50 yaş üzerinde görüldüğü bilgisi göz önünde 

tutulursa çalışmamıza dahil olan populasyonun kolorektal kanser gelişimi açısından riskli 

bir grup olduğu söylenebilir. İleri yaşın, adenomatöz poliplerde villöz histoloji oranını da 

arttırdığı bildirilmektedir. Çalışmamızda 50 yaşın altı olan hastaların 5’inde (%4.9), 50 

yaşın üzerinde olan hastaların ise 17’sinde (%5.3) villöz polip gözlenmiştir. Bu sayısal 

veriler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır. Çalışmamızdada yaş arttıkça 

villöz histoloji oranının arttığı görülmektedir. 

Kolonoskopideki adenom sayısı takip eden kontrollerde kolorektal kanser için en 

tutarlı risk faktörüdür (93). Yaş ile kolon poliplerinin sıklığında da artış izlenmiştir. 

Çalışmamıza dahil edilen hastalarda 50 yaşın altında olan hastaların 87’sinde (%79.8), 50 

yaşın üzerinde olanların 200’ünde (%59.9) polip sayısı 1 adet olarak gözlenmiştir.   

Elli yaşın altında olan hastaların 16’sında (%14.7), 50 yaşın üzerinde olan 

hastaların 75’inde (%22.5) polip sayısı 2 adet olarak gözlenmiştir.  

Elli yaşın altında olan hastaların 6’sında (%5.5), 50 yaşın üzerinde olan hastaların 

59’unda (%17.7) polip sayısı 3 ve üzeri olarak gözlenmiştir. Bu sayısal veriler arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır. Bulgularımız yaş ile polip sayısı arasında 

pozitif bir ilişki olduğunu göstermiştir. 

Günümüzde kolonoskopinin kullanım sıklığının artması ve tespit edilen kolon 

poliplerinin çıkarılıp bu olguların yakın takibe alınması ile kolorektal kanser teşhisi daha 

erken dönemde koyulabilmektedir. Ek olarak asemptomatik olgularda tarama yöntemleri 

ile henüz malignite gelişmemiş kolon polipleri ve erken dönem kolon kanserlerini 

saptamak ve tedavi etmek mümkün hale gelmiştir. Tarama kolonoskopileri ile kolorektal 

kanserlerde morbidite ve mortalitenin azaldığı gösterilmiştir. Bununla birlikte kolonoskopi 

taramasının ne zaman sonlandırılacağı konusunda fikir birliği yoktur (113). Ayrıca yaşlı 

popülasyonda tarama kolonoskopilerinin faydası ile ilgili bilgiler sınırlıdır. Stevens ve 

arkadaşları; yaptıkları çalışmada kolon kanserinin yaş ile arttığı ve 70 yaşında pik yaptığı, 

bu nedenle kolonoskopi taramasının yaşlılarda durdurulmaması gerektiğini bildirmişlerdir 

(114). 
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Çalışmamızda polip tipi ile sayısı ve lokalizasyonu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (p>0.05). Bazı polip alt tiplerinin spesifik olarak kolonun 

farklı bölgelerine yerleştiği düşünülebilir.Poliplerin boyutu çoğunlukla olgunun klinik 

bulgularını etkilemektedir. Büyük poliplerde; kabızlık, gaita çapında incelme, karın ağrısı, 

barsak obstrüksiyonu gibi bulgular sık olarak eşlik etmektedir. Poliplerin alt tipi de klinik 

görünümü etkilemektedir. Örneğin villöz poliplerde hipokalemi ve hipoalbüminemi ile 

karakterize sekretuvar tipte ishal seyrek de olsa tanımlanmıştır (117). 

Çalışmamızda polip tipi ve büyüklük değişkeni arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir ilişkinin olduğu gösterilmiştir (p<0.05). Bu bulgu ise bazı polip alt tiplerinin diğerlerine 

göre fark yaratacak şekilde büyüme gösterdiğini düşündürmektedir. Polip çapı büyüdükçe 

ve villöz olanlarda displazi artmaktadır. Tübüler adenomlarda %88 hafif, %8 orta, %4 

şiddetli displazi; tübülovillöz adenomlarda %58 hafif, %26 orta, %16 şiddetli displazi; 

villöz adenomlarda %41 hafif, %38 orta, %21 şiddetli displazi görülmektedir (119). Genel 

olarak küçük ve tübüler yapıdaki poliplerin kolon kanseri riskini arttırmadığı kabul 

edilmektedir. Bununla birlikte, özellikleri ne olursa olsun, kolonoskopi sırasında saptanan 

tüm poliplerin çıkartılması kolorektal kanser insidansını %76- 90 oranında azaltmaktadır 

(119). 

Bu nedenle bizim çalışmamızda da görülen polipler tanı ve tedavi amacı ile eksize 

edilerek patolojik olarak değerlendirilmeleri sağlandı. 

Poliplerin çoğunun asemptomatik olduğu, en önemli klinik belirtilerinin ise rektal 

kanama olduğu bilinmektedir. Bazen demir eksikliği anemisi (DEA) sebebi araştırılırken 

sağ kolon yerleşimli ve gizli kanama yapan polipler saptanabilmektedir. Anemi ülkemiz 

için çok önemli bir halk sağlığı sorunudur. Anemi sebepleri içinde demir eksikliği %90 ile 

ilk sırayı almaktadır (120). Premenopozal kadınlarda en sık DEA sebebi menstrüasyon 

iken, erkek ve postmenopozal kadınlarda ise gastrointestinal kanaldan kan kaybı en yaygın 

sebeptir (121). Bugüne kadar yapılmış çalışmalarda olguların Hb değerleri ile yaş, cinsiyet 

ve poliplerin özellikleri (adet, büyüklük, lokalizasyon gibi) gibi bazı parametrelerin ilişkili 

olabileceği gösterilmiştir (122,123). Bizim çalışmamızda ise Hb değerleri ile yaş, polip 

tipi, polip büyüklüğü, polip lokalizasyonu ve polip adeti değişkenlerinin istatistiksel olarak 

anlamlı bir etkisi bulunamamıştır (P>0.05).  

Hem mide hem de kolon kanseri demir eksikliği anemisi ile ortaya çıkabildiği için, 

anemi varlığında bu hastalıkları dışlamak klinik açıdan çok önemlidir. Amerikan 

kılavuzlarında DEA olan kadın ve erkek hastalar için kolonoskopi ve üst gis endoskopisi 
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yapılması tavsiye edilmektedir (124). Bazı özel durumlar için farklı yaklaşımlar ise İngiliz 

Gastroenteroloji Cemiyeti (British Society of Gastroenterology, BSG) kılavuzunda 

belirtilmiştir. BSG’ye göre bu tezi destekleyen az veri olmasına rağmen, 50 yaşın üstünde 

DEA’si olan premenopozal kadınlara hem gastroskopi hem de kolonoskopi yapılması 

önerilmektedir. Elli yaşın altındaki kadınlara; kolonik semptom varsa, demir tedavisine 

rağmen devam eden DEA’si varsa kolonoskopi yapılmalıdır. Erkeklerde yaşa 

bakılmaksızın demir eksikliği varsa hem gastroskopi hem de kolonoskopi yapılmalıdır 

(124). Premenopozal kadınlarda demir eksikliğinin sebebi genellikle menstrüel kan 

kaybına bağlıdır, demir eksikliği olan premenopozal kadınlarda gastrointestinal sistem 

incelemesinin gerekliliğine dair bilgiler çelişkili olsa da yayınlarda gastrointestinal 

patolojinin anlamlı olarak yüksek oranda bulunduğu da bildirilmektedir.  

Bu nedenle sindirim sistemi şikayeti olan ve demir tedavisine dirençli DEA olan 

premenopozal kadınlara gastroskopi yapılması düşünülmelidir. Kolorektal hastalık şüphesi 

varsa kolonoskopi yapılması önerilmektedir (124). 

Kanser öncüsü olabilen poliplerin henüz asemptomatik ve erken evrede iken 

saptanması için tarama programlarının geliştirilmesi gerekliliği açıktır. Çalışmamız 

retrospektif olduğu için tüm verilere ulaşılamamış olması, daha ayrıntılı değerlendirmeler 

yapmamızı engellemiştir.Prevelansın daha net belirlenmesi, ilişkili parametrelerin daha 

belirgin şekilde ortaya konması ve özellikle displazi saptanan olgulardaki prognozun 

belirlenmesi için daha geniş çapta ve prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



30 

 

 

 

6. SONUÇ VE ÖNERİ 

 

 

 

K.T.Ü Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Bilim Dalına başvuran kolonoskopi yapılan, 

polip tespit edilen ve polipektomi yapılan hastaların retrospektif değerlendirilmesi yapıldı. 

Çalışmada elde edilen sonuçlar şunlardır: 

1. Cinsiyetle polip tipi,polip büyüklüğü ve polip lokalizasyonu arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. 

2. Yaş ile polip tipi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptandı. İleri yaş 

adenomatöz polip gelişimi için risk faktörüdür.  

3. Yaş ile polip sayısı arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptandı. 

Bulgularımız yaş ile polip sayısı arasında pozitif bir ilişki olduğunu göstermiştir.  

4. Yaş ile proximalde yerleşen polip sıklığı arasında istatistiksel olarak anlamlı 

ilişki saptandı. 

5. Kolon polipleri, hasta grubumuzdaki erkeklerde 2 kat daha fazla görülmektedir. 

6. Polip tipi ile polip büyüklüğü arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmıştır. Polip büyüklüğü arttıkça displazi ve villöz histoloji görülme sıklığı 

artmaktadır. 

7. Çalışmamız, retrospektif ve göreceli olarak az sayıda hasta ile yapılmıştır. Bu 

nedenle, belirlenen konularda güncel klinik uygulamayı etkileyecek kesin 

sonuçların çıkarılması için çok daha fazla sayıda hastayı içeren randomize 

çalışmanın yapılması uygun olur. 
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7. ÖZET 

 

K.T.Ü Farabi Hastanesinde Son Beş Yılda Tanı Konulan Kolon Poliplerinin 

Retrospektif Analizi 

 

Kolon polipleri genel olarak kolon mukozasından lümene doğru gelişen 

kabarıklıkları ifade etmektedir. Çoğunlukla bir yakınmaya sebep olmazken, nadiren karın 

ağrısı, rektal kanama, invajinasyon ve barsak tıkanıklığına yol açabilirler. Poliplerin büyük 

çoğunluğu benign özellik gösterirken bir kısmının kanser gelişimiyle ilişkisi tespit 

edilmiştir. Kolon polipleri kolorektal kanser öncüsü olarak kabul edilirler. 

Çalışmamızda son beş yılda KTÜ Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Bilim Dalında 

kolonoskopi yapılan ,polip tespit edilen ve polipektomi yapılan hastaların klinik, 

kolonoskopik ve histopatolojik bulgularının gözden geçirilmesi amaçlandı. Çalışmamıza 

2008-2012 yılları arasında 18-70 yaş aralığında olan hastalar alındı.  

Çalışmamızda polip varlığı, sayısı, villöz histoloji ve sağ kolon yerleşimli polip 

olasılığının yaş ile arttığı görülmektedir. Bu bulgular 50 yaş üzerindeki toplumun tarama 

programına alınması önerisini destekler niteliktedir.  

Çalışmamız, retrospektif ve göreceli olarak az sayıda hasta ile yapılmıştır. Bu 

nedenle, belirlenen konularda güncel klinik uygulamayı etkileyecek daha kesin sonuçların 

çıkarılması için çok daha fazla sayıda hastayı içeren randomize prospektif çalışmanın 

yapılması uygun olur. 
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8. ABSTRACT 

 

Colon Polyp Cases Diagnosed In The Last 5 Years At KTU Farabi Hospital; A 

Retrospective Analysis 

 

The term ‘colon polyp’ usually describes the protrusions that develop from large 

intestinal mucosal tissues to the lumen of the colon. Normally these abnormal growths 

don’t cause any symptoms but rarely they can lead to abdominal pain, rectal bleeding, 

invagination and intestinal obstructions. Polyps have predominantly benign characteristics 

by themselves. On the other hand, colon polyps are considered as colorectal cancer 

progenitors.  

In our study, we aimed to review the clinical, colonoscopic and histopathologic 

findings of the patients who underwent colonoscopy and diagnosed with polyps in the GE 

Department of KTU Medical School in the last five years. Patients who underwent the 

procedure in our facilities from 2008 to 2012 and who are 18-70 years of age were 

included.  

We saw that polyp incidence, number of polyps, the probability that the polyps to 

have a villous histology and the tendency for the polyps to be located in the ascending 

colon increased with age. These findings support the earlier recommendations that advise 

routine screening of the people older than 50 years. 

Our study was retrospective and our sample group was relatively small. Therefore, 

further large-scale randomized controlled trials are required to draw substantial 

conclusions that can affect existing clinical practices.  
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