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GİRİŞ 

 

Kolon polipleri, kolorektal kanser gelişimindeki öncül lezyonlar olarak kabul edilmektedir. 

Erken evrede tespit edilip ortadan kaldırılmaları durumunda kolorektal kanserlerin 

önlenebileceğini destekleyen pek çok çalışma vardır. Çoğunlukla adenom–karsinom 

sırasıyla oluşan bu kanserler, kolonoskopik muayene (polipektomi ve takip programları) ile 

önlenebilmektedir(1-3). Adenomatöz polipler ile kolorektal kanser gelişim süreci 

incelendiğinde, adenomdan kansere dönüşümün yaklaşık 7–10 yıl sürdüğü gösterilmiştir. 

İleri adenomlarda bu progresyon daha hızlıdır(4). Kolorektal kanserler dünyada, akciğer ve 

meme kanserinden sonra üçüncü sıklıkta görülen kanserlerdir(5). Sağlık Bakanlığının 2010 

yılı istatistiklerine göre ülkemizde kolorektal kanserler, erkeklerde dördüncü (akciğer, 

prostat ve mesane kanseri sonrası), kadınlarda üçüncü (meme ve tiroid kanserleri 

sonrasında) sırada yer almaktadır(6).  

Kolorektal kanserler için risk faktörlerinin tanımlanması, önleme stratejilerinin 

geliştirilmesi hedefini kolaylaştırabilir. Bu amaçla; aile öyküsü, inflamatuvar barsak 

hastalığı, sigara içimi, fiziksel aktivite azlığı ve obezite gibi risk faktörleri 

tanımlanmıştır(7). Bu risk faktörleri; ülkemizdeki beslenme ve yaşam tarzı değişiklikleri 

nedeniyle hem tip 2 Diabetes Mellitus (DM), hem de kolorektal kanserler için tehdit 

unsuru oluşturmaktadır. Epidemiyolojik çalışmalarda, tip 2 DM’un özellikle sağ kolon 

kanserleri ile ilişkili olduğu gösterilmiştir(8).  

Kolorektal kanserlerde DM’un eşlik etme mekanizması, insülin rezistansı, hiperinsülinemi 

veya hücresel transformasyon ve proliferasyonda rol oynayan insulin like growth factor 

(IGF) aksının disregulasyonu ile ilişkili olabilir(9–11). Moleküler düzeyde insülin 

rezistansı, insülin uyarısının karaciğer, kas ve yağ dokusundaki etkilerine direnç sonucu 

oluşmaktadır. Bu, artmış serbest yağ asitleri ve yağ dokusundan insülin reseptöründe 

fosforilasyon etkisini antagonize edebilen Tumor Necrosis Factor –alfa (TNF-α) gibi 

sitokinlerin etkisiyle olabilir(12). İnsülin rezistansı nedeni ile pankreas tarafından insülin 

sentezinin up-regulasyonu, kolon gibi dokularda insülin reseptörlerinin ekspresyonuna yol 
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açabilir. Yükselmiş insülin, serbest yağ asidi ve glukoz seviyelerine uzun süreli maruziyet; 

mitojenik ve tümör uyarıcı etkilere sebep olabilir(13).  

Homeostasis Model Assessment –Insulin Resistance (HOMA-IR), glukoz klemp testinin 

sonuçları temelinde oluşturulan ve açlık kan glukozu ve insülin düzeyi ile hesaplanan bir 

indekstir(14). Bu indeks, insülin direncini yansıtır ve geniş hasta serilerinde kullanımı 

açısından en kullanışlı indeks olduğu düşünülmektedir.  

Obezite, dislipidemi ve insülin rezistansı gibi metabolik sendrom karakteristiklerinin 

kolorektal kanser riskini arttırdığı birçok çalışmada gösterilmiş olmasına karşın(15,16);  

kolorektal adenomlar için sınırlı ve çelişkili veriler mevcuttur.   

İnsülin rezistansı ve kanser arasındaki muhtemel ilişki üzerinde epidemiyolojik çalışmalar 

sayesinde artan kanıtlara rağmen, bu ilişkide rol oynayan moleküler ve hücresel 

mekanizmalar üzerindeki bilgilerimiz eksik görünmektedir.  

Bu bilgiler ışığında; HOMA-IR ile değerlendirdiğimiz, tip 2 DM öncüsü bir klinik durum 

olan insülin rezistansı varlığı ile kolorektal kanser öncüsü olan adenomatöz kolon 

poliplerinin ilişkisini inceleme amacı ile eldeki çalışma planlanmıştır. .  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

GENEL BİLGİLER 

 

I-Tanım: 

Kolon polipleri, normal kolon mukozasından lümene doğru oluşan kabarıklıklar olarak 

tanımlanır(17). Poliplerin büyük çoğunluğu benign özellikteyken bazıları malignite 

gelişimi ile ilişkilidir. Polipler genellikle asemptomatiktir fakat ülsere olabilir ve 

kanayabilir, rektum yerleşimli olanlar tenezm yapabilir ve çok büyüdüğünde de intestinal 

obstrüksiyona yol açabilir. Poliplerle ilgili en önemli endişe olası malignite 

potansiyelleridir.   

Polipler genel görünümü, boyutu, saplı veya sapsız olmaları veya sayıları ile 

tanımlanmakla birlikte spesifik tanımlama histolojik değerlendirme temelinde 

yapılmaktadır.  Morfolojik / endoskopik olarak polipler,   sesil,  saplı ve yassı veya deprese 

olarak sınıflandırılırlar. Saplı polipler, polip ile duvar arasında mukozal bir sap izlenen 

poliplerdir. Sesil polipler ise kolon duvarı ile tabanı yapışık olan poliplerdir. Küçük 

polipler (< 5 mm, dimunitif polipler olarak da adlandırılır) genellikle sapsızdır. Yassı (flat) 

polipler, lezyonun çapının yarısından daha az yüksekliğe sahip olan poliplerdir. Bu tip 

lezyonların kolonoskopik olarak belirlenmesi genellikle zordur ve maalesef yanlış negatif 

kolonoskopik değerlendirmelere neden olurlar. Deprese polipler, apoptoz nedeni ile polipin 

az büyümesi sonucu oluşan çökük lezyonlar olarak görülürler.  

 

II-Sınıflama: 

Kolon polipleri histopatolojik değerlendirme kriterlerine göre genellikle; non-neoplastik, 

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

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

sınıflandırılırlar(17).  (Tablo–1) 
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Tablo-1: Kolorektal poliplerin sınıflandırılması 

A-Nonneoplastik B-Subepitelyal C-Hamartomatöz D-Neoplastik 
Hiperplastik polipler 

Mukozal polipler 

İnflamatuvar  

      Psödopolipler 

Lipom 

Hemanjiom 

Leiomyom 

Karsinoid 

Metastatik  

     (Malign  melanoma) 

Diğer 

Juvenil Polipler 

Juvenil Polipozis Koli 

Peutz Jeghers Polipler 

Cronkhite-Canada  

       Sendromu 

Serrated polipler 

-Hiperplastik 

-Serrated Polipozis  

     Sendrom 

-Sesil serrated adenom 

-Geleneksel serrated  

      adenom 

Adenomatöz polipler 

-Tubuler adenom 

-Tubulovillöz adenom 

-Villöz adenom 

Karsinomlar 

 

II-A-Non-neoplastik polipler 

Birkaç farklı kategoriye ayrılır.   

II-A.1. Hiperplastik 

II-B.2. Mukozal 

II-C.3. İnflamatuvar psödopolipler 

II-A.1.Hiperplastik polipler:  Nonneoplastik polipler arasında en sık görülen poliplerdir. 

Yaş ile hiperplastik polip prevalansı artmaktadır(18). Tarama kolonoskopisi uygulanan 50 

yaş üzeri erişkinlerde prevalansın %30’un üzerinde olduğunu bildiren çalışmalar olmasına 

rağmen; %9–10 civarında olduğunu bildiren çalışmalar da vardır(19,20). 

Hiperplastik polipler, endoskopik değerlendirmede sıklıkla 5 mm’den küçük, sesil ve 

genellikle rektosigmoid yerleşimli olarak görülürler.  Histolojik olarak mukozanın üst 1/3 

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

1/3’lük kısmı proliferatif kolumnar epitel içerir(21). Adenomatöz poliplerin karakteristiği 

olan sitolojik atipi gözlenmemesi ve malign potansiyel taşımamaları temel özellikleridir. 

Histolojik görünümleri nedeni ile sesil serrated adenomdan ayırt edilmeleri önemlidir.  

 

II-A.2. Mukozal polipler: Küçük (<5 mm),  endoskopik olarak yüzeyi düzgün mukozal 

kabarıklık şeklinde izlenen, histolojik incelemede normal mukoza olarak tanımlanan 

fazlalıklardır.  Klinik önemleri yoktur.  
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II-A.3. İnflamatuvar psödopolipler: Mukozal ülserasyon ve rejenerasyon sonucu ortaya 

çıkan, rezidüel intakt kolon mukozasından düzensiz sınırlarla ayrılmış adacıklardır. Bu 

polipler tipik olarak çok sayıda, sıklıkla iplik şeklinde/flamentöz görünümde ve kolonun 

inflame alanlarında dağınık olarak ortaya çıkan, bazen yarı saplı görünümde ve apikal 

bölgelerinde mukus tıkacı görülebilen lezyonlardır. Bu polipler neoplastik kitleleri andırır 

şekilde büyük ve soliter olabildiği gibi lümende mukozal köprüler şeklinde de izlenebilir. 

Çoklu lezyonlar polipozis sendromları ile karışabilir.  

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

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

hastalıklarda ortaya çıkan lezyonlardır(22,23). Bu polipler malignite potansiyeli 

taşımamaktadır ancak malignite potansiyeli taşıyabilen hastalıklar zemininde 

geliştiklerinden dikkatli değerlendirilmeleri gerekir. Psödopolipler küme halinde 

olduklarında altta yatan displazi ile ilişkili olabilirler ve bu nedenle biyopsi alınırken 

dikkatli olunmalıdır.  IBH olan hastalarda bu lezyonların varlığı, sadece büyüklüklerinden 

değil, aynı zamanda vasküler de olmalarından ötürü, kolonoskopik takip stratejilerini 

karmaşık hale getirir. Tedavi altta yatan durumun tedavisidir(24).  

 

II-B- Subepitelyal polipler 

 

Lenfoid agregatlar, lipomlar, leiomyomlar, hemanjiyomlar, fibromlar, karsinoidler ve 

metastatik lezyonlar gibi birçok subepitelyal lezyon, mukozada polipoid görünüm 

oluşturabilir. Endoskopik ultrasonografi bu lezyonların değerlendirilmesi ve şüphe 

durumunda biyopsi alınması için kullanışlıdır.  

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

nazik bası sonucunda oluşan ‘yastık belirtisi’ olarak tanımlanan yumuşaklığıyla 

endoskopik olarak tanımlanabilir. Kolonoskopik incelemede polipoid olarak izlenen 

asemptomatik lezyonlardır. Sıklıkla sağ kolon yerleşimlidir. Histolojik olarak benign, 

olgun adipositlerden oluşurlar(25).  

Gastrointestinal hemanjiyomlar, yaygın olmayan benign tümörlerdir. Soliter veya multiple 

lezyonlar halinde gastrointestinal sistemin herhangi bir yerinde görülebilir. İntraluminal, 

kırmızı-mor veya mavimsi renkli polipoid lezyonlar olarak görülürler. Kapiller ve 

kavernöz olmak üzere iki tipi vardır.  Kapiller hemanjiyomlar, ince duvarlı kapillerlerin 
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proliferasyonudur.  Kavernöz hemanjiyomlar, büyük kan dolu alanlar veya sinüslerle sınırlı 

bağ dokusu ve değişken oranda düz kastan oluşur. Kavernöz hemanjiyomlar barsağın 

büyük segmentlerini ve mezenteri infiltre edebilirler(26).  

Polipoid leiyomyomlar yaygındır ve sıklıkla kolon ve rektumda küçük sesil polipler 

şeklinde ortaya çıkarlar. Histolojik olarak polipoid kolonik leiomyomlar, muskularis 

mukozayı oblitere eden, prolifere düz kas hücrelerinin iyi sınırlandığı subepitelyal noduler 

lezyonlardır(27). 

 

II-C- Hamartomatöz polipler 

 

Normal doku elemanları tarafından oluşturulan ancak büyüyen ve disorganize kitleler 

oluşturan poliplerdir. Geleneksel olarak non-neoplastik olarak adlandırılmalarına rağmen 

bazı hamartomatöz polipler, displazi ve sonrasında kolorektal kanser geliştirebilir. Çeşitli 

kategorilere ayrılabilirler: 

II-C.1. Juvenil Polipler 

II-C.2. Juvenil Polipozis Koli (JPC) 

II-C.3. Peutz Jegher Sendromu 

II-C.4. Cronkhite – Canada Sendromu 

II-C.1. Juvenil Polipler:  Hiperplastik polipler ve adenomatöz poliplerde görülen epitelyal 

hücre artışından çok, lamina propriya ve dilate kistik bezlerin artışı ile oluşurlar. Bu 

yüzden hamartom olarak sınıflanırlar. Genişlemiş ve mukusla dolu bezler, inflamatuvar 

hücreler ve ödemli lamina propriya nedeni ile bazı araştırıcılar tarafından retansiyon 

polipleri olarak da adlandırılırlar.  

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

lezyonlardır. Polip yüzeyi sıklıkla erozyonedir ve granülasyon dokusu ile yer 

değiştirmiştir. Genellikle rektum yerleşimli olup, prolapsus, obstrüksiyon ve yüksek 

orandaki kanama riskleri nedeniyle çıkarılmalıdırlar. Sıklıkla çocukluk çağında 

görülmelerine karşın her yaşta tanı alabilirler. 5 yaşından küçüklerde en sık görülen 

kolorektal polip çeşididir. Soliter olduğu durumlarda malign potansiyelleri yoktur ve nüks 

göstermezler(28). Genellikle sporadiktir ve nadiren Juvenil polipozis koli ile ilişkilidirler.  

II-C.2. Juvenil Polipozis Koli (JPC);   Otozomal dominant geçişlidir. Tanı kriterleri; >5 

juvenil kolorektal polip, gastrointestinal kanal boyunca yerleşimli juvenil polipler veya 
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Juvenil polipozis aile öyküsü olan hastalarda herhangi bir sayıda polip tespit edilmesi 

şeklindedir(29). JPC’li hastaların yaklaşık 1/3’ünün birinci dereceden akrabalarında benzer 

lezyonlar görülür ve Familial Juvenil Polipozis (FJP) olarak tanımlanır.FJP kolorektal 

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

için de artmış risk gösterirler(30).   

II-C.3. Peutz Jegher Sendromu;  Otozomal dominant geçiş gösteren, gastrointestinal 

kanalda belirgin hamartozamöz poliplerin gelişimi ve melanotik mukokutanöz 

pigmentasyon (dudaklar, oral mukoza, genital sistem, parmaklar) ile karakterize bir 

hastalıktır. Hamartomatöz polipler özofagus dışındaki bütün gastrointestinal kanalda ortaya 

çıkabilir. Genel olarak bu polipler büyük, lobule ve saplıdır.  İntussepsiyon ve kanamaya 

yol açabilirler.  Peutz Jegher sendromlu hastalarda, (özellikle 40-50’li yaşlarda) 

gastrointestinal ve ekstraintestinal malignite sıklığı artmıştır(29).  

II-C.4. Cronkhite – Canada Sendromu; nadir, etiyolojisi bilinmeyen, ailesel olmayan bir 

hastalıktır. Alopesi, kutanöz hiperpigmentasyon, gastrointestinal polipozis, tırnaklarda 

distrofik değişiklikler ve protein kaybettiren enteropati ile karakterizedir(31).  Polipler 

hamartomatözdür ve neoplastik potansiyel göstermezler. Orta – ileri yaşlarda görülür 

(ortalama yaş 62). 5 yıllık mortalite %55 kadar olup ölümlerin çoğu gastrointestinal 

kanama, sepsis ve konjestif kalp yetmezliği ile ilişkilidir. Tedavi nutrisyonel destek, 

glukokortikoidler, azathiopurin, asit supresyonu ve antibiyotik tedavisini kapsar ancak 

spesifik etkili herhangi bir tedavi mevcut değildir(32).  

 

II-D- Neoplastik polipler 

 

Bu grupta değerlendirilen polipler de kendi arasında iki alt başlıkta incelenir. 

II-D.1. Serrated polipler 

II-D.2. Adenomatöz polipler 

II-D.1.Serrated polipler 

Hiperplastik polipler, geleneksel serrated adenom (TSA: Traditional Serrated adenom) ve 

sesil serrated adenom olarak da bilinen sesil serrated polip (SSA/P) bu grubun içinde 

değerlendirilir(33).   

Serrated polipler, değişken malign potansiyel izlenen heterojen polip grubudur. 1990 

yılında Longacre ve Fenoglia – Preiser tarafından tanımlanmıştır(34). Hiperplastik ve 
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adenomatöz kolon poliplerinin özelliklerini içeren poliplerdir. Hiperplastik polipler gibi 

kolonik kriptlerin testere dişi görünümü olması nedeni ile hiperplastik polip, nükleer atipi 

göstermeleri nedeni ile de adenomatöz polip özelliklerini taşır ve tanımlanırlar.     

Görülme sıklığı tarama kolonoskopisi yapılan hastaların değerlendirildiği retrospektif bir 

çalışmada %1–18 arasında değişkenlik göstermektedir. Erkek ve kadınlar için ortalama 

tespit edilme oranı %5’tir(35). Serrated poliplerin yaklaşık 2/3’ü dimunitif polipler 

şeklinde izlenmektedir.  

SSA/P proksimal kolonda daha yaygın olarak görülen ve tipik olarak klasik displazi 

gösteren lezyonlardır. Klasik sitolojik displazi odağı bu lezyonda görülür ve kansere 

dönüşüm basamağı olarak önemli olduğundan patolog tarafından belirtilmelidir. Buna 

karşın TSA, rektosigmoid bölgede daha yaygın olarak görülür. Diffüz ve sıklıkla hafif 

displaziye sahiptir. Bu polipler için sınıflandırma sistemleri halen gelişmekte ve histolojik 

yorumlanması patologlar arasında değişkenlik göstermektedir(36). Çalışmaların çoğu TSA 

ve SSA-P’lerin malign potansiyele sahip olduğu ve takip eden metakron polip geliştirme 

potansiyeli olduğunu göstermektedir(37,38). Bazı çalışmalarda da SSA/P’nin kolorektal 

kanser gelişme yönünden adenomatöz poliplere (tubuler, tubulovillöz veya villöz)  göre 

daha yüksek bir riske sahip olduğu gösterilmiştir(39).  

Büyük serrated polipler eş zamanlı kolorektal kanser varlığı ile ilişkili olabilirler(40). Aynı 

zamanda klasik displazi ve fokal kanser alanları da içerebilir. Bir çalışmada bu serrated 

adenomların %37’sinde belirgin displazi ve %11’inde intramukozal karsinom (high grade 

displazi) odağı bulunması malign patolojileri ve patolojik dikkatli incelemeyi vurgular(34). 

TSA ve SSA/P, adenomatöz polipler gibi takip ve tedavi edilirler. Güncel takip kılavuzları 

serrated polipler için takip aralıklarını belirlemişlerdir(41) (Tablo–2). 
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Tablo–2: Kolon polipleri için takip stratejisi (41) 
BAŞLANGIÇ KOLONOSKOPİSİ SONUCU KOLONOSKOPİK KONTROL 
  

1.Rektum ve sigmoid kolonda hiperplastik polip var 
veya kolonoskopide polip yok ise: 

10 yıl sonra önerilir 

  

2.Neoplazi mevcut ise:  
2a—Serrated polipler/lezyonlar   

Serrated polipozis 1 yıl içinde yapılmalıdır 
Displazi içeren ya da geleneksel serrated adenom 

(TSA)  veya polip boyutu ≥10 mm.
3 yıl içinde yapılmalıdır 

Proksimal kolonda <10 mm ve displazi bulunmaması 5 yıl içinde yapılmalıdır 
2b—Yüksek riskli adenomlar  

>10 adenom 3 yıldan az sürede yapılmalıdır. 
3–10 adenom 3 yıl içinde yapılmalıdır 

Villöz adenom/lar veya tubuler adenom/lar ≥10 mm 3 yıl içinde yapılmalıdır. 
High grade displazili adenom/lar 3 yıl içinde yapılmalıdır 

2c—Düşük riskli adenomlar  
1–2 tubuler adenom <10 mm 5–10 yıl içerisinde yapılmalıdır. 

Not: Bu zaman aralığı önerileri işlemin çekuma kadar tamamlanması, yeterli kolon 
temizliği ve bazal kolonoskopide polipin yeterli çıkarılmasını gerektirir. 
 

II-D.2. Adenomatöz Polipler  

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

Adenomlar displazi ile tanımlanırlar ve malign potansiyele sahiptirler. Kolorektal 

kanserlerin çoğu adenomlardan köken alır ancak adenomların çok küçük bir kısmı kansere 

dönüşür (%5 veya daha az).  Adenomatöz polip saptanan hastaların yaş ortalamaları ile 

kolorektal kanserli hastaların yaş ortalamalarını değerlendiren çalışmalar dikkate 

alındığında adenomdan kansere dönüşüm yaklaşık olarak 7–10 yıl sürmektedir(4).   

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

daha tespit edilmektedir (senkron adenom)(42). 

 

II-D.2.i. Adenomatöz kolon poliplerinin epidemiyolojisi 

Adenomatöz poliplerin prevalansı değişkendir ve çok sayıda risk faktörü tanımlanmıştır.  

Yaş, cinsiyet, ailede kolorektal karsinom öyküsü ve toplumda kolorektal karsinom sıklığı 

temel risk faktörleri olarak tanımlanmaktadır(43).  

İleri yaş kolonik adenom gelişimi için en önemli risk faktörüdür(44,45).  Kolonoskopik 

tarama çalışmaları, adenom prevalansının 50 yaşında yaklaşık %25–30 olduğunu 

göstermiştir (4) (şekil–1). Otopsi çalışmaları, yirmili ve otuzlu yaşlarla kıyaslandığında 70 
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yaşında bu oranın %1–4 aralığından (46), %50’ye kadaryükseldiğini göstermiştir(47).  İleri 

yaş, sağ kolon yerleşimli polipler için de bir risk faktörüdür(48).  

 

Şekil–1: Yaş artışı ile adenomatöz polip sıklığı ilişkisi(47) 
 

 
 

Adenomatöz polipler erkeklerde daha sıktır(49). Aynı yaş grubundaki erkeklerde kolon 

polipi görülme sıklığı kadınlardakinden 1,5 kat fazla saptanmıştır(44). Benzer şekilde yaş 

eşitlendiğinde saptanan poliplerin yüksek riskli olma olasılığı erkeklerde 1,5 kat 

fazladır(50). 

Ailede kolorektal kanser veya polip öyküsü olan hastalarda adenom prevalansı yüksek 

tespit edilmiştir(45). Eğer aile öyküsü ile ilişkilendirilen akraba sayısı birden fazla veya 

genç yaşta ise bu risk artışı daha belirgindir.   

Sigara ve alkol kullanımının da kolorektal polip riskini arttırdığı görülmüştür(51). 

Artmış vücut kitle indeksi (VKI), kolorektal adenom riskinin artışı ile ilişkilidir. 36 

çalışmanın ele alındığı bir metaanalizde, kolorektaladenom riskinin VKI’deki her 5 puan 

artışla %19 kadar yükseldiği görülmüştür(52). Abdominal visseral yağ dokusu volüm artışı 

ile belirlenen abdominal obezite, her iki cinste bel çevresi ve VKI’den daha iyi bir 

belirleyici olabilir(53).  Fiziksel aktivite azlığı da bir risk faktörüdür(54).  

Epidemiyolojik çalışmalarda DM’un kolon kanserleri ile ilişkili olduğu gösterilmiştir(55). 

Kolorektal kanserlerde diyabetin eşlik etme mekanizması, insülin rezistansı, 

hiperinsülinemi veye hücresel transformasyon ve proliferasyonda rol oynayan IGF aksının 

disregulasyonu ile ilişkili olabilir(9–11). 
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İnsülin rezistansı, insülinin etkisinin iskelet kası, karaciğer ve adipöz dokuyu içeren 

periferik hedef dokularda bozulmasını gösteren bir patolojidir. Bu tablo; genetik faktörler 

ile insülin hedef hücreleri ve dokularında büyüme ve metabolik yanıtı düzenleyen, insülin 

reseptör uyarı yolundaki kalitatif ve kantitatif değişiklikler ile bağlantılıdır(56).  

İnsülin rezistansı olan kişiler özellikle kardiyovasküler hastalıklar ve diyabet ile ilişkili 

mortalite artışına sahiptir(57). Dahası birçok epidemiyolojik çalışmada özellikle meme, 

kolerektal, karaciğer ve pankreas kanserleri gibi kanserlerin, insülin rezistansı olan 

kişilerde arttığı gösterilmiştir(58). Bu bağlantıyı açıklamak için çeşitli mekanizmalar öne 

sürülmüştür(59). (Şekil–2)  

Etkilenen bireylerdeki kronik hiperinsülinemi, büyüme faktörlerine bağlı hücre 

proliferasyonu ve/veya hücre metabolizmasını etkileyerek, anormal hücresel sinyal 

uyarıları yoluyla karsinogenezi uyarabilir. İnsülin; insülin growth factor binding protein -1 

ve 2 (IGFBP–1 ve IGFBP–2) üretimini azaltma yoluyla hepatik insülin growth factor-1 

(IGF-1) sentezini ve bu sayede biyoaktivitesini arttırır(60). Şöyle ki, insülin tümör 

büyümesini direk olarak tetikleyebilmesine rağmen birçok mitojenik ve antiapoptotik 

etkisini IGF-1 sistemi yoluyla yürütür. Bu etki yüksek IGF-1 düzeyleri olan bireylerde, 

özellikle meme ve prostat kanserleri gibi kanserlerin artışı ile gösterilmiştir(61). İnsülin, 

sex hormone binding globulin (SHBG) düzeylerini azaltarak öströjen biyoyararlanımını 

arttırır ve meme kanseri riskini arttırır. İnsülin rezistansının en yaygın sebebi olan obezite; 

serbest yağ asitleri, interlökin–6, adiponektin, leptin, TNF alfa, Plasminogen Activator 

Inhibitor–1 (PAI–1) ve monosit kemoatraktant protein – 1 (MCP–1) düzeylerini arttırarak 

düşük dereceli inflamatuvar durum ile malign transformasyon ve/veya kanser 

progresyonunda rol oynayanilir(62). Bu şekilde kronik hiperglisemi ve artmış oksidatif 

stres, artmış kanser riskine sebep olabilir.  
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Şekil- 2: İnsülin rezistansı ve inflamasyonun yönettiği düşünülen kanser gelişim 
modeli(59) 

 
TG: triglycerides; FFA: free fatty acids; TNF-α: tumor necrosis factorα; IL-6: interleukin-6; ROS: reactive oxygen 
species; SHBG: sexhormone-binding globulin; IGF-I: insulin-like growth factor I; PAI-1:plasminogen activator inhibitor-
1; IGFBPs IGF-I binding proteins; VEGF, vascular endothelial growth factor. 
 

II-D.2.ii Adenomatöz kolon poliplerinin patolojik sınıflaması  

Endoskopik olarak adenomlar, sıklıka zemindeki mukozadan daha kırmızı görülürler. 

Mikroskopik olarak, yüzeyde displastik, hipersellüler kolonik epitelden oluşan polip 

epitelinde çekirdek uzamış, büyümüş ve kalem ucu şeklinde, çok katlı ve hiperkromatik 

olarak görülür. Bütün adenomlar dispastiktir. İki displazi derecesi tanımlanmıştır: Yüksek 

ve düşük (high grade ve low grade). Nükleer pleomorfizim, kompleks mimari yapı ve 

polarite kaybı gibi özellikler mevcutsa high grade displazi olarak tanımlanır(63). 

Karsinoma in-situ veya intramukozal adenokarsinom high grade displazi içerisinde 

tanımlanmaktadır(64). Lamina propriyada lenfatik damarlar olmadığından metastaz ile 

ilişkili değildir. High grade displazi, low grade adenomatöz polipten kanser gelişimine 

kadarki süreçte bir ara basamaktır ve bazı çalışmalarda polipektomi yapılan hastalarda 

takip eden (metakron) kolorektal malignite için risk faktörüdür(65). Tüm adenomatöz 
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poliplerin %70-86’sını hafif displazi, %18-20’sini orta displazi, %5-10’unu ciddi displazi 

(karsinoma in situ)  ve %5-7’sini invaziv karsinom oluşturmaktadır(66). 

Adenomların glanduler mimarisi, tubuler, villöz veya ikisinin karışımı şeklinde olabilir: 

  Tubuler adenomlar, dallı adenomatöz epitel ağı ile karakterizedir. Tubuler olarak 

adlandırılma için tubuler komponentin %75’ten fazla olması gerekir.  

 Villöz adenomlar, uzun ve polip yüzeyinden aşağı doğru merkeze uzanan bezler ile 

karakterizedir. Villöz olarak tanımlama için adenomun en az %75’inin villöz 

komponentte olması gerekir.  

 Tubulovillöz adenomlar, %26–75 arasında villöz komponent içerirler.  

Tüm adenomatöz poliplerin %80-86’sını tubüler adenomlar, %8-16’sını tubülovillöz 

adenomlar ve %3-16’sını villöz adenomlar oluşturur(17). Tubüler adenomlar genellikle 

küçük ve hafif displazi gösterirken, villöz yapılanmaya daha sıklıkla büyük adenomlarda 

rastlanır ve displazinin daha ciddi dereceleriyle ilişkilidir. 

II-D.2.iii Adenomatöz kolon poliplerinin patogenezi  

Adenomatöz poliplerin, hücre proliferasyon ve apoptozisinin normal sürecindeki bir ya da 

birden çok basamakdaki hatadan kaynaklandığı düşünülmektedir. Esas aberasyonun, 

proliferatif kompartmanın kript bazaline sınırlanmak yerine tüm kript boyunca 

genişletilmiş bir kolon kriptinde meydana geldiği görülmektedir. Bu bozukluk bir 

unikriptal adenom ile sonuçlanır. DNA sentezleyen hücreler normalde olduğu gibi lümene 

dökülmez ve aşağıya doğru katlanır biçimde birikim göstererek önceden var olan normal 

kriptlerin arasına girerler. Daha ileri katlanma veya dallanma ile yeni adenomatöz glandlar 

oluşturulur. Böylece unikriptal adenomun anormal bir hücrenin monoklonal 

genişlemesinden oluştuğuna inanılmaktadır. Adenom büyüdükçe adenomatöz hücre 

popülasyonu poliklonal olur. Bu görüş için deliller, çok nadir görülen XO/XY mozaiğine 

sahip bir Familial Adenomatous Polypozis (FAP) hastasının intestinal dokularının 

çalışılmasından gelmektedir(67). Bu hastanın intestinal mukozasındaki Y kromozom 

ekspresyonun analizi ince ve kalın barsağın kriptlerinin hatta unikriptal adenomların bile 

monoklonal olduğunu (XO veya XY) açığa çıkarmıştır. Öte yandan çok küçük 

mikroadenomların en az %76’sı poliklonal bulunmuştur. Aynı durumun sporadik adenom 

gelişiminde de geçerli olup olmadığı henüz açıklığa kavuşmuş değildir. 
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Hepsi olmasa da çoğu kolon kanserinin önceki benign adenomlardan köken aldığı kabul 

edilmektedir. Kolon kanserleri, belirgin yassı nonadenomatöz epitel içerisine nadiren “de 

novo” gelişim gösterirler. Ancak daha önce de söz edildiği gibi bu lezyonlar bile önceden 

var olan yassı adenomlar veya serrated poliplerden köken alabilir. Adenom-karsinom 

sekansı için destekleyici deliller epidemiyolojik, klinik, patolojik ve moleküler 

çalışmalardan gelir. 

Bir popülasyon içerisindeki adenomların ve multipl adenomlu kişilerin prevalansı, coğrafik 

olarak kolon kanserine paralel bir prevalans göstermektedir. Doğal olarak da adenom 

prevalansı, kolon kanseri için düşük riskli bölgelerden yüksek riskli bölgelere göç 

edenlerde artmaktadır(43). Hem adenomatöz polip hem kanser için prevalans yaşla beraber 

artar. Yaş dağılım eğrileri adenomların gelişiminin, karsinomlara göre 5 ila 10 yıl kadar 

erken seyrettiğini göstermektedir(68). 

Adenom-karsinom sekansı için en can alıcı delil yüzlerce, binlerce adenomu olan FAP’lı 

hastalarda kolorektal kanser gelişiminin önlenemez olduğu gerçeğidir. Genel popülasyonda 

kolon kanserine yönelik kalıtsal bir predispozan faktöre sahip olmayan kişilerde 

adenomların karsinomlara sebep olduğunun belki de en iyi delili, endoskopik müdahale 

çalışmalarından gelmektedir. Birleşik Devletler’de yürütülen National Polyp Study 

(NPS)’de; adenomların kolonoskopik rezeksiyonu ardından meydana gelecek kolorektal 

kanserlerin, beklenenden çok daha düşük bir insidansı olduğu gösterilmiştir(2). Ek olarak, 

tarama proktosigmoidoskopisi; rektal kanserin beklenen insidans(69) ve mortalitesini(70) 

azaltabilir. Dahası, kolondaki yerleşim dağılımı büyük adenomlar ve kolon kanserleri için 

benzerdir.  

Şekil-3: Adenom-karsinom hipotezi (71) 
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Onkogenler ve tümör sürpesör genler adenom-karsinom sürecini, hücre proliferasyonunu 

doğrudan uyararak ve apoptozisi inhibe ederek hızlandırır. Fakat stabilite genleri normalde 

genetik değişimi minimal düzeyde tutar. Mutasyon veya kayıp ile inaktive olduklarında 

başka hedef genlerdeki mutasyonların daha yüksek bir oranla gerçekleşmesine izin 

veririler(71). Kolon karsinogenezini iki genel evrede değerlendirmek gerekir: Tümör 

başlangıcı olarak adlandırılan adenomun formasyonu ve tumör progresyonu olarak 

adlandırılan adenomun karsinoma ilerlemesi. Hepsinin olmasa da çoğu adenomun bir 

Adenomatous Polyposis Coli (APC) gen fonksiyon kaybından kaynaklandığına 

inanılmaktadır. 

 II-D.2.iv: Adenomatöz kolon poliplerinde klinik görünüm ve doğal seyir  

Kolon polipleri olan hastaların çoğunda ya gastrointetinal traktusa yönelik semptomlar 

yoktur veya nonspesifik gastrointestinal semptomlar mevcuttur. Kolon poliplerine 

atfedilebilecek semptomları olan kişilerde en yaygın geliş sikayeti gizli veya aşikâr rektal 

kanamadır. Histopatolojik incelemelere göre kolon karsinomları belirgin bir yüzey 

erozyonu sergilerken, adenomlar genellikle yüzey epitelinin bütünlüğünü korur ancak polip 

stromasına kanayabilirler(72). Bu bulgular poliplerin kanamalarının intermitan olduğunu 

ve gizli fekal kan kaybına veya anemiye sebep olmadığını açıklamaya yardımcı 

olmaktadır. Kolonik poliplere atfedilen diğer semptomlar konstipasyon, diyare ve gazdır. 

Konstipasyon veya azalmış dışkı itrahı büyük ihtimalle distal kolondaki büyük lezyonlara 

bağlıdır. Büyük kolonik polipler intermitan intussusepsiyonlarlardan kaynaklanan kramp 

tarzı alt abdominal ağrı ile ilişkilendirilebilir. Bazen hayatı tehdit edici su ve elektrolit 

kaybının olduğu bir sekretuvar ishal sendromu villöz adenomları olan hastalarda 

izlenebilir(73). Bu sendromu meydana getiren tümörler tipik olarak 3-4cm’den büyük 

çaptadırlar ve neredeyse daima rektum veya rektosigmoidde lokalizedir. Tümörün 

distalinde sıvı ve elektrolitlerin reabsorbsiyonu için az bir yüzey alanı vardır. Normal 

mukozada gözlenen su ve sodyumun emilimi ve potasyumun sekresyonuna karşın 

sekretuvar villöz adenomlar kesintisiz bir su ve sodyum sekresyonuna ve abartılmış bir 

potasyum sekresyonuna sahiptir. 

Bir adenomatöz polipin malign potansiyeli ile korele temel üç özellik; boyut, histolojik tip 

ve displazi derecesidir. Malignite potansiyeli; daha büyük adenom boyutları, daha fazla 

villöz histoloji ve daha yüksek displazi dereceleri ile direkt olarak koreledir(74).  
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Adenomatöz poliplerin büyüme hızı değişkendir ve sınırlı bir lineer çizgi izlemez.  Küçük 

poliplerin büyük çoğunluğu minimal büyüme gösterirler (ortalama 0,5 mm/yıl). Prospektif 

takipler tamamen gerilemenin yaygın olmadığını düşündürmektedir(75). Küçük 

adenomlarda  (<5 mm) ileri histolojik özellikler (high grade displazi ve %25’ten fazla 

villöz histoloji) yaklaşık %1–2 oranında görülürken, bu oran orta boy adenomlarda  (5–10 

mm) %7–12 ve büyük adenomlarda ise (>10 mm)  %20–30 şeklinde görülmektedir(76,77).  

Villöz histoloji oranı %25’ten fazla olan adenomatöz polipler, metakron kolorektal kanser 

gelişimi için risk faktörüdür(78).  

Kolonoskopideki adenom sayısı metakron kolorektal kanser için en tutarlı risk 

faktörüdür(65). Özellikle üç veya daha fazla sayıda adenom sayısı, ileri patolojik 

özelliklerde metakron adenom gelişimi için tek başına risk faktörüdür(79).  

II-D.2.v: Adenomatöz kolon poliplerinde saptama yöntemleri 

Kolonoskopi, adenomatöz poliplerin tespiti için optimal muayene yöntemi olarak 

önerilmektedir. Ayrıca tanı anında terapötik polipektomi yapılabilmesi sayesinde tedavi 

edici olabilmesi de ek bir avantaj sağlamaktadır. Kolonoskopinin çift kontrastlı baryumlu 

kolon grafisi ve bilgisayarlı tomografik kolonoskopiden (sanal kolonoskopi) bir üstünlüğü 

bu tip yöntemlerle görülemeyen yassı ve dimunitif poliplerin tanımlanabilmesidir(80,81).  

Küçük polipler nadiren kanadıkları ve gaitada gizli kan testiyle farkedilme oranları düşük 

olduğu için, incelemelerin tamamlaması açısından sigmoidoskopi veya kolonoskopi 

önerilmektedir. 

Ne var ki kolonoskopi de mükemmel değildir. Bir çalışmada aynı gün içinde yapılan iki 

kolonoskopik inceleme uygulanmış olan 183 hastada tanısal hata/gözden kaçma oranı <5 

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

ise %6 olarak tespit edilmitir(82).  Poliplerin gözden kaçmasını açıkayacak çok sayıda 

faktör tanımlanmıştır; barsak temizliğinin kalitesi, endoskopistin eğitimi, tecrübesi ve 

muhtemelen endoskopistin yorgunluk derecesi bunlar arasında sayılabilir. Bazı 

çalışmalarda kolonoskopistin, kolonoskopu çıkarmada geçirdiği süre, adenom tespiti için 

güçlü bir belirleyici olarak bildirilmiştir(83).   

II-D.2.vi: Adenomatöz kolon poliplerinde tedavi   

Kolon adenomlarının eradikasyonu, kanser riski ve mortaliteyi en aza indirmek için 

önemlidir. Bu durum Amerika Birleşik Devletlerinde geniş tarama programlarının 

başlaması sonucu kolorektal kanser insidansının azalması ile desteklenir(84).  
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Küçük poliplerin çıkarılmasının faydası net olarak belirlenmemesine rağmen, NPS’de 

bütün adenomların çıkarılması ile kanser insidansında %76–90 oranında bir azalma tespit 

edilmiştir (Şekil–4) (2). Ek olarak NPS uzun süreli takibinde (23 yıldan fazla) adenomları 

çıkarılmış olan hastalarda kolon kanseri nedenli mortalitede %53’lük bir azalma 

gösterilmiştir(85).  

Şekil-4: Kolonoskopik polipektomi ile kolorektal kanser insidansının değişimi (2)  

 
NPS: National Polyp study 

Gaitada Gizli Kan (GGK) testi ile yapılan randomize kontrollü kolorektal kanser taraması 

çalışmaları ile sadece kolon kanseri nedenli mortalitenin azaltıldığı gösterilmemiş; aynı 

zamanda ilerleyen zamanda kolon kanseri insidansında da azalmaya yol açtığı 

gösterilmiştir(86). Ek olarak, populasyon bazlı vaka kontrollü bir çalışmada kolonoskopi, 

kolorektal kanser nedenli ölümlerin azalmasıyla da ilişkili bulunmuştur(87). Bu sonuç, 

adenomatöz poliplerin, tarama programları ile tespiti ve çıkarılmasının gereği ve faydasına 

bağlanmıştır..  

II-D.2.vii: Adenomatöz kolon poliplerinde izleme programı 

Endoskopik olarak çıkarılmış kolorektal adenom öyküsü olan hastalarda, kolorektal ileri 

adenom veya kanser gelişimini değerlendirmek amacıyla; ‘ileri kolorektal neoplazi riskini’ 

değerlendiren çok sayıda çalışma mevcuttur(79,88).  Bu konuda 8 prospektif çalışmanın 

değerlendirildiği bir analizde; 9167 hasta alınmış ve 4 yıllık takip süresince ileri kolorektal 

neoplazi gelişme riski %12 olarak tespit edilmiştir. Aynı çalışmada 58 hastada da (%0,6) 

invaziv kanser geliştiği tespit edilmiştir(79). En güçlü risk faktörleri ise; başlangıç 
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kolonoskopisinde ileri neoplazi varlığı, yaş ve önceki adenomların sayı ve boyutu olarak 

sıralanmıştır.   

Yukarıda özetlenen çalışmalar American Gastroenterological Association (AGA) 

tarafından onaylanan tarama polipektomisinden sonra 2012 kılavuzları için temel 

oluşturmuş(89) ve 2014 yılında takip için basitleştirilmiş bir yol oluşturulmuştur(41). 

(Tablo–2) 

Buna göre, bazal kolonoskopide bir ya da iki, küçük (≤5 mm) tubuler adenom tespit 

edildiyse ilk izleme kolonoskopisi 5–10 yıl arasında yapılmalıdır. İlk izleme 

kolonoskopisinde polip saptanmaz ise ikinci izlem kolonoskopisi 10 yıl içinde 

yapılmalıdır.  Ne var ki düşük riskli bir adenom saptanırsa ikinci izlem kolonoskopisi 5 yıl 

içerisinde yapılmalıdır.  Bazal kolonoskopide ileri adenom  (≥10 mm, villöz histoloji veya 

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

yapılmalıdır.  İleri adenom sayısı 3–10 arasında olan hastalarda 3 yıl içerisinde kontrol 

kolonoskopi planlanmalıdır.  Avustralya kılavuzu bu tip durumlarda gözden kaçan adenom 

olasılığı nedeni ile 12 ay sonra tekrar değerlendirme önermektedir(90).  

Kolorektal malignitelerden korunmada, kolonoskopik polip taramalarının yararları 

gösterilmiştir(1-3). Tarama aralığını direk olarak destekleyen veri olmasa da; küçük 

hiperplastik poliplerin kolorektal kanser riskini arttırmadığı temeline dayanarak, küçük 

hiperplastik polip (<10 mm) tespit edilen hastaların bir sonraki kolonoskpik 

incelemelerinin 10 yıl içinde yapılması önerilmektedir(91). Bu takip yaklaşımı United 

States- Multi-Society Task Force( US-MSTF) (Birleşik Devletler – Toplum görev gücü)  

güncellenmiş 2012 kılavuzu ile tutarlıdır(89).  Sol kolon yerleşimli hiperplastik polipler 

hakkındaki genel kanı kanser riski belirteci olmadıkları ve sigmoidoskopide görüldüğünde 

kolonoskopi için rutin bir endikasyon oluşturmadıkları yönündedir. Ancak endoskopik 

görünümleri ile adenomlardan ve serrated poliplerden ayırt edilmesi mümkün 

olmadığından çıkarılmaları önerilmektedir.  

Ulusal polip çalışmasının sonuçları, ileri adenomatöz polipli hastaların çoğu için izlem 

kolonoskopisinin 3 yıl sonra yapılmasının güvenli ve maliyet etkin olduğunu 

göstermiştir(2).  Düşük riskli adenomlarda takip intervalleri daha uzun olabilir(65).  

Birçok kolonoskopik takip incelemesinin önerilen zaman aralığından daha kısa sürelerde 

yapıldığı bilinmektedir. Centers for Medicare and Medical Services (CMS)-Medicare 

verilerine bakıldığında normal bazal kolonoskopiye rağmen hastaların %30’undan 
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fazlasında 5 yıl içerisinde tekrar kolonoskopisi yapılmıştır(92).  Benzer bir çalışmada 1-2 

küçük tubuler adenomu olan hastaların %50’sinin 5 yıl içerisinde kolonoskopik takipinin 

yapıldığı görülmüştür(93). Erken incelemenin, uzun zaman aralığını yeterince 

desteklenmemesini de içeren birçok sebebi olabilir.  

II-D.2.viii: Adenomatöz kolon poliplerinde önleme 

Sınırlı veri olmasına rağmen düşük yağlı, yüksek miktarda lifli meyve, sebze ile beslenme 

önerilir(94). Turpgillerden olan sebzeler ve işlenmemiş tahıl liflerinin avantajları olabilir.  

Düzenli ekzersiz ve kalori kısıtlaması yoluyla normal vücut 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.  

Cyclooxygenase–2 (COX–2) inhibitörleri, celecoxib ve rofecoxib ile yapılan büyük 

çalışmalar, bu ilaçların özellikle yüksek dozları ile  (örneğin celecoxib 800 mg/gün) ileri 

adenom ve metakron adenomlarda anlamlı düşüş göstermiştir(95). Ne var ki serebral ve 

kardiyovasküler olaylar bu ilaçların kemoprevansiyon amacıyla kullanımını 

önlemektedir(96).  

Aspirinin metakron adenom ve kanser gelişimini önlediği gösterilmiştir(97).  

 

 
 
 
 
 
 

 

 

 



 

  

 

 

MATERYAL - METOD 

Karadeniz Teknik Üniversitesi (KTU) Tıp Fakültesi Gastroenteroloji polikliniğinde  Eylül 

2013- Mart 2014 arasında değerlendirilerek tıbbi endikasyon nedeni ile kolonoskopi işlemi 

planlanan hastalar, aydınlatılmış onamı alınarak çalışmaya dahil edildi ve prospektif olarak 

değerlendirildi. Etik kurul onayı, 2013/66 sayı ve 29.08.2013 tarihinde, KTU Tıp Fakültesi 

Klinik Araştırmalar Etik kurul Başkanlığından alındı.  Herhangi bir nedenle kolonoskopi 

planlanarak işlemin yapılmasını kabul eden, işlem sırasında biyopsi alınmasını 

engelleyecek koagulasyon bozukluğu olmayan >18 yaş hastalar çalışmaya dahil edildi. 

Hastaların çalışmaya alınmama kriterleri tablo-3’te belirtilmiştir. 

Tablo–3: Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri 
1. <18 yaş 
2. Hastanın işlemi kabul etmemesi 
3. Koagulasyon bozukluğu (INR>1,5 ve Trombosit <80000) nedeniyle biyopsi 

alınamayacak hastalar 
4. Geçirilmiş polipektomi öyküsü 
5. Tamamlanamayan kolonoskopi  
6. Herhangi bir malign neoplazm öyküsü veya varlığı 
7. İnflamatuvar barsak hastalığı varlığı 
8. Kolektomi öyküsü 
9. İnsülin tedavisi 
10. Renal replasman tedavisi 

 

Toplamda 525 hasta çalışma için değerlendirildi. İşlemden önce hastaların klinik ve 

demografik değerlendirilmeleri kayıt edildi. Çalışmaya alınmama kriterlerini taşıyan 

hastalar çıkarıldıktan sonra kalan 351 hasta çalışmaya dahil edildi.  

Kolonoskopi işlemi yapıldığında endoskopist, polip varlığı, lokalizasyonu, boyutu, sayısı, 

sap durumunu not ederek histopatolojik inceleme için gönderdi. Bu süreç rutin işlemlerin 

bir parçası olarak uygulandı. Çalışmaya dahil edilen hastalardan poliklinik muayenesi 

esnasında planlanan rutin tetkikler kaydedildi ve açlık glukoz düzeyi, lipid paneli ve 
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insülin düzeyi için kan alınarak Biyokimya laboratuvarına gönderildi. Belirtilen prospektif 

tetkiklerin maliyeti, KTU Bilimsel Araştırma Projeleri tarafından karşılandı.  

Ayrıca hastaların fizik muayene bulguları (boy, kilo, VKI, bel çevresi, tansiyon ölçümü 

vb), sigara ve alkol kullanımı ve eğitim durumu kayıt edildi. Bel çevresi iliyak kristanın en 

yüksek noktasından ölçüldü.  

Hastaların çalışmaya katılımı sona erdikten sonra, klinik takibi ve tedavisi gastroenteroloji 

polikliniği tarafından gerçekleştirildi.  

Değerlendirme sonucu elde edilen demografik ve antropometrik ölçümler, rutin 

laboratuvar tetkikleri, kolesterol paneli,  hesaplanan HOMA-IR değerlerii ile kolonoskopik 

ve histopatolojik değerlendirme sonrasında elde edilen veriler karşılaştırıldı. HOMA-IR, 

açlık kan glukozu ve insülin düzeyi ile hesaplanmaktadır (glukoz (mg/dL) x insülin 

(uIU/mL) / 405). Bu hesaplama ile HOMA-IR ≥2,5 ölçülen vakalarda insülin rezistansı 

olduğu kabul edilmiştir(14).  

Saptanan poliplerin lokalizasyonu açısından proksimal kolon: Çekum, çıkan kolon, hepatik  

fleksura ve transvers kolon; distal kolon: İnen kolon, sigmoid kolon ve rektum olarak 

tanımlandı. Poliplerin boyutu <5 mm, 5-9 mm ve ≥10 mm olarak sınıflandı.  

 Metabolik sendrom tanı kriterleri International Diabetes Federation 2005  (IDF) 

kullanılarak değerlendirildi(98). Bu kriterlere göre geniş bel çevresi (Erkeklerde >94 cm, 

kadınlarda >80 cm) ile birlikte aşağıdaki 4 kriterden iki veya daha fazlasının varlığı 

metabolik sendrom olarak adlandırıldı.  

1. Trigliserid >150 mg/dL (veya bu gerekçeyle ilaç kullanımı) 

2. High Density Lipoprotein–Kolesterol (HDL-K) (Erkeklerde <40 mg/dL, kadınlarda 

<50 mg/dL) 

3. Kan basıncı ≥130/85 veya hipertansiyon tanısı  

4. Glukoz ≥100 mg/dL veya diyabet tanısı 

Glukoz  enzimatik UV testi (hekzokinaz) ile Kolesterol, HDL-K, LDL-K ve Trigliserid 

enzimatik kolorimetrik yöntem ile Beckman AU 5800 cihazında kendi orijinal kitleri 

kullanılarak çalışıldı. İnsülin, kemilüminesan  immunoassay  yöntemiyle Siemens 

İmmulite 2000 XPi cihazında kendi orijinal kitleri kullanılarak çalışıldı. Çalışmada 

değerlendirilen diğer laboratuar testleri retrospektif olarak dosya verilerinden elde edildi.  
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İstatistiksel analizler SPSS 13.0 paket programı ile yapıldı. Niteliksel verilerin 

karşılaştırılmasında Chi-Square testi kullanıldı. Sayısal verilerin karşılaştırılmasında veriler 

normal dağılıma uymadığında Mann-Whitney U, uyuyorsa Student t testi yapıldı. Gruplar 

arasındaki sayısal verilerin karşılaştırılmasında veriler normal dağılıma uyuyorsa Anova, 

uymuyorsa Kruskall-Wallis testi uygulandı. Post–hoc test olarak Bonferroni düzeltmeli 

Mann-Whitney U testi uygulandı.  Verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-

Smirnov-Z testi ile test edilmiştir.  Parametreler arası ilişkinin derecesinin belirlenmesinde 

veriler normal dağılıma uyuyorsa Pearson, normal dağılıma uymuyorsa Spearman testi 

uygulanmıştır. İstatistiksel anlamlılık p<0.05 olarak kabul edilmiştir. 

  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
 
 

BULGULAR 

Çalışmaya 171 Erkek (%48,7), 180 (%51,3) kadın toplam 351 hasta alındı. Hastaların 

ortalama yaşları 52,95 (±10.98) idi. 90 hastada adenomatöz polip, 27 hastada 

nonadenomatöz polip saptanırken 234 hastada polip tespit edilmedi. Adenomatöz polipler 

arasında yapılan değerlendirmede 70 tubuler adenom, 15 tubulovillöz adenom ve 5 adet 

villöz adenom mevcuttu (Tablo–4).  Diğer olarak gruplandırılan hastaların  2 tanesi 

inflamatuvar psödopolip, biri mukozal polip diğeri de inflamatuvar fibroid polipti.  

Tablo–4: Kolon poliplerinin dağılımı 
 Sayı Toplam (%) Polip (%) Adenomatöz polip (%) 

Tubuler adenom 70 19.9 59.8 77.8 
Tubulovillöz adenom 15 4.3 12.8 16.7 
Villöz adenom 5 1.4 4.3 5.5 
Hiperplastik polip 23 6.6 19.7  
Diğer polipler 4 1.1 3.4  
Polip yok 234 66.7   
 
Hastaların %16,5’inde tip 2 DM, %31,9’unda hipertansiyon öyküsü mevcut idi, %58,8’i 

sigara kullanmıyor, %19,4’ü sigara içiyor ve %20,8’i sigarayı bırakmış idi.  

Hastaların %39.9’unda International Diabetes Foundation (IDF) 2005 metabolik sendrom 

tanı kriterlerine göre metabolik sendrom mevcuttu. Vücut kitle indeksi değerlendirildiğinde 

hastaların %26,2’sı 18,5–25 arasında (normal), %40,2’si 25–30 arasında (kilolu) ve 

%33,6’sı ≥30 (obez) olarak tespit edildi. Bel çevresi (kadınlar için normal değer ≤ 80 cm 

ve erkekler için normal değer  ≤94 cm) normal olan hasta oranı %26,5 tespit edildi. 

Hastalar eğitim durumlarına göre değerlendirildiğinde %39,1’inin lise ve üstü, geri 

kalanların okur-yazar olmayan veya ilk-ortaokul düzeyinde olduğu görüldü.  

Aktif alkol kullanım oranı %6 düzeyinde idi.  

Temel demografik veriler kolon polipi durumu açısından değerlendirildiğinde (Tablo–5); 

adenomatöz kolon polipi olan hastaların yaş ortalaması, polipi olmayan hastaların yaş 

ortalamasından daha yüksek tespit edildi (p<0.001). Adenomatöz kolon poliplerinde erkek 

cinsiyet %61,1 olarak görülürken polip olmayan hastalarda erkek cinsiyet %44,9 oranında 
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görüldü (p=0.013).  Ayrıca yapılan değerlendirmede erkeklerin %34,4’ünde kadınların ise 

%21’inde adenomatöz kolon polipi saptandı ( p=0.009).  

Adenomatöz kolon polipi olan hastalarda sigara içme oranı, polipi olmayan hastalara 

kıyasla daha yüksek tespit edilmiştir (p=0.004). Sigara içimi miktarı ile adenomatöz kolon 

polipi arasında istatistiksel açıdan pozitif bir korelasyon tespit edilmiştir. İçilen sigara 

miktarı arttıkça adenomatöz kolon polipi saptanma sıklığı da artmaktadır. Sigara içen 

adenomatöz kolon polipli hastalarda ortalama paket yılı 33.96 (±29.42) saptanırken; sigara 

içen ve kolon polipi saptanmayan hastalarda ortalama paket yılı 19.77 (±19.80) olarak 

tespit edilmiştir (p<0.001).  Sigara içmeyen hastalarda adenomatöz kolon polipi %20 

oranında görülürken, sigara içenlerde bu oran %39,5 tespit edilmiştir ( p<0.001). 

 Aynı şekilde tip 2 DM ve hipertansiyon sıklığı, polip olanlarda polip olmayanlara göre 

daha fazla idi (p değeri sırasıyla 0.01 ve 0.001). Adenomatöz polip olan hastalarda 

metabolik sendrom, polip olmayanlarla kıyaslandığında daha sık gözlenmektedir (p=0.032 

ve sırasıyla % 48.9 - %35.9). Hastaların bel çevresi ve eğitim durumu ile polip sıklığı 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı değişiklik izlenmemiştir.  

Tablo–5: Kolon polipleri varlığı ile ilişkili temel demografik veriler 

Demografik 
veriler 

 Bütün hastalar 
(Ortalama/sıklık) 

Nonadenomatöz 
polip 

(Ortalama/sıklık) 

 
Adenomatöz polip 
(Ortalama/sıklık) 

Polip yok 
(Ortalama/sıklık) P * 

Yaş 52.95 (±14.16) 58.26(±13.02) 
 

59.42 (±10.98) 49.85 (±14.39) <0.001 

Cinsiyet 
%48.7 Erkek 
%51.3 Kadın 

%40.7 E 
%59.3 K 

 %61.1 E 
%38.9 K 

%44.9 E 
%55.1 K 

0.013 

Tip 2 DM 
%16.5 Var 
%83.5 Yok 

%29.6 Var 
%70.6 Yok 

 %26.7 Var 
%73.3 Yok 

%11.1 Var 
%88.9 Yok 

0.01 

Hipertansiyon 
%31.9 Var 
%68.9 Yok 

%37.0 Var 
%63.0 Yok 

 %46.7 Var 
%53.3 Yok 

%25.6 Var 
%74.4 Yok 

0.001 

Sigara 
%58.8 içmiyor 
%19.4 içiyor 

%20.8 Bırakmış 

%55.6 içmiyor 
%22.2 içiyor 

%22.2 Bırakmış 

 %43.3 içmiyor 
%24.4 içiyor 

%32.2 Bırakmış 

%66.7 içmiyor 
% 17.1 içiyor 

%16.2 Bırakmış 
0.004 

Metabolik 
sendrom 

%39.9 Var 
%60.1 Yok 

%44.4 Var 
%55.6 Yok 

 %48.9 Var 
%51.1 Yok 

%35.9 Var 
%64.1 Yok 

0.032 

Vücut Kitle 
İndeksi  

%26.2 Normal 
%40.2 Kilolu 
%33.6 Obez 

%25.9 Normal 
%33.3 Kilolu 
%40.7 Obez 

 %17.8 Normal 
%38.9 Kilolu 
%43.3 Obez 

%29.5 Normal 
%41.5 Kilolu 
%29.1 Obez 

0.023 

Bel Çevresi 
%26.5 Normal 
%73.5 Yüksek 

%25.9 Normal 
%74.1 Yüksek 

 %21.1 Normal 
%78.9 Yüksek 

%28.6 Normal 
%71.4 Yüksek 

0.38 

Eğitim 
Durumu 

%60.1 
İlköğretim 

%39.1 Lise- üstü 

%70.4 İlköğretim 
%29.6 Lise- üstü 

 
%66.7 İlköğretim 
%33.3 Lise-üstü 

%56.4 
İlköğretim 

%43.6 Lise-üstü 
0.39 

*: p değeri adenomatöz polip varlığı ve polip olmaması arasında yapılmıştır. 

Metabolik sendrom kriterleri  (Tablo–6) tek tek ele alındığında bel çevresi ve HDL 

kolesterol düzeyi adenomatöz polip varlığı ile ilişkisiz görünmektedir. Glukoz kriteri ele 
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alındığında, adenomatöz polipi olan vakalarda %41,1 oranında glukoz yüksekliği 

saptanmışken polip olmayanlarda bu oran %20,5’tir (p<0.001). Hipertansiyon kriteri ele 

alındığında ise adenomatöz polipli hastaların %63,3’ü kriteri sağlarken polipi olmayan 

vakalarda %39,3 vaka kriteri tamamlamıştır (p=0.001). Trigliserit düzeyi adenomatöz 

polipli hastalarda ortalama 148 iken polipi olmayan vakalarda 133 saptanmıştır. Aradaki 

fark istatistiksel açıdan anlamlıdır (Tablo–6). Ancak bir metabolik sendrom kriteri olarak 

ele alındığında istatistiksel anlamlılık ortadan kalkmaktadır.  

 

Tablo–6:  Metabolik sendrom kriterleri ile polip sıklığı ilişkisi  

Metabolik 
Sendrom Kriteri 

(Bütün hastalar 
(Ortalama/sıklık) 

Nonadenomatöz 
polip 

(Ortalama/sıklık) 

Adenomatöz polip 
(Ortalama/sıklık) 

Polip yok 
(Ortalama/sıklık) 

p 

Glukoz* 
%27.4 Var 
%72.6 Yok 

%40.7 Var 
%59.3 Yok 

%41.1 Var 
%58.9 Yok 

%20.5 Var 
%79.5 Yok 

<0.001 

Bel Çevresi 
%26.5 Normal 
%73.5 Yüksek 

%25.9 Normal 
%74.1 Yüksek 

%21.1 Normal 
%78.9 Yüksek 

%28.6 Normal 
%71.4 Yüksek 

0.38 

Hipertansiyon** 
%46.2 Var 
%53.8 Yok 

%48.1 Var 
%51.9 Yok 

%63.3 Var 
%36.7 Yok 

%39.3 Var 
%60.7 Yok 

0.001 

Trigliserid >150 
%67.8 Normal 
%32.2 Yüksek 

%59.3 Normal 
%40.7 Yüksek 

%63.3 Normal 
%36.7 Yüksek 

%70.5 Normal 
%29.5 Yüksek 

0.28 

HDL Kolesterol 
(E<40, K<50 

mg/dL) 

%49.9 Normal 
%50.1 Düşük 

%55.6 Normal 
%44.4 Düşük 

%51.1 Normal 
%48.9 Düşük 

%48.7 Normal 
%51.3 Düşük 

0.76 

Trigliserit (mg/dL) 137.11 (±71.39) 136.62 (±51.66) 147.95(±73.77) 132.99 (±72.23) 0.037
HDL (mg/dL) 46.41 (±11.36) 45.29 (±8.96) 44.72 (±10.78) 47.20 (±11.78) 0.389 

 
*:IDF 2005 metabolik sendrom tanı kriterlerine göre glukoz≥100 veya tip II DM tanısı olması 
**: IDF 2005 metabolik sendrom tanı kriterlerine göre TA≥130/85, veya hipertansiyon tanısı  
 
Ayrıca metabolik sendromda hastaların kriter sayısı arttıkça polip sıklığı da artmaktadır 

(Tablo–7).  

 

Tablo–7: Metabolik sendrom kriter sayısı ile adenomatöz polip sıklığı arasındaki ilişki 
Kriter sayısı Adenomatöz Polip (+)% 

(sayı) 
Polip (-) % (sayı) 

0 %14.6 (6) %85.4 (35) 
1 %23.9 (17) %76.1 (54) 
2 %26.8 (22) %73.2 (60) 
3 %31.3 (20) %68.7 (44) 
4 %28.9  (13) %71.1 (32) 
5 %57.9 (11) %42.1 (8) 

 

HOMA-IR kullanılarak yapılan insülin rezistansı değerlendirilmesinde HOMA-IR  ≥ 2,5 

olan ve insülin rezistansı varlığı ifade edilen hasta sayısı 80 (%22,8) tespit edilmiştir.  
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HOMA-IR ortalama değeri adenomatöz polipli hastalarda polip olmayan hastalarla 

kıyaslandığında daha yüksek tespit edilmiştir (Tablo–8). Buna göre adenomatöz polipli 

hastalarda ortalama HOMA-IR değeri 3.05 (±3.88), polipi olmayan hastalarda 1.85 (±2.21) 

ve nonadenomatöz polipli hastalarda 2.26 (±1.64) tespit edilmiştir (p=0.012).  

 

Tablo–8: Ortalama HOMA-IR’nin polip saptanmasına göre değerlendirilmesi 

 Adenomatöz polip 
Nonadenomatöz 

polip 
Polip yok P 

HOMA-IR 
ortalama 3.05 (±3.88) 2.26 (±1.64) 1.85 (±2.21) 0.012 

 
Kolon polipi saptanmayan hastalarda insülin rezistansı %17,1 oranında saptanırken; 

adenomatöz polipi olanlarda %35,6 ve nonadenomatöz polipi olanlarda %29,6 olarak 

bulundu (p:0.001).  Benzer şekilde insülin rezistansı olan hastaların adenomatöz polipli 

hasta oranı %44,4 iken, insülin rezistansı saptanmayan hastalarda %23’tür (p=0.001) 

(Tablo–9). 

 

Tablo–9: İnsülin rezistansı varlığına göre adenomatöz polip oranı 

 
Adenomatöz polip 

(sayı-%) 
Polip yok  
(sayı-%) 

P 

HOMA-IR ≥2,5 32 (%44,4) 40 (%55,6) 
0.001 

HOMA-IR <2,5 58 (%23) 194 (%77) 
 

Açlık kan şekeri düzeyi, adenomatöz polip olmayanlarda ortalama 92 iken adenomatöz 

polip olanlarda 106 saptanmış olup istatistiksel açıdan anlamlıdır (p=0.015) 

Adenomatöz polip tespit edilenlerde trigliserid düzeyi anlamlı olarak daha yüksektir.  

Adenomatöz polip olmayan hastalarda ortalama TG düzeyi 133 mg/dL iken polip olan 

hastalarda bu değer 148 mg/dL tespit edildi.  Aradaki fark istatistiksel açıdan anlamlı 

olarak görüldü (p=0.037).  

Adenomatöz polip olan hastalarda HDL-kolesterol düzeyi ortalama 44 saptanmışken 

olmayan hastalarda ortalama değer 47 mg/dL’dir.  Aradaki fark istatistiksel açıdan anlamlı 

değildir (p:0.175). Adenomatöz polip olmayan hastaların ortalama insülin düzeyleri 7,6 

iken olanlarda bu değer 10,1’dir. Aradaki fark istatistiksel açıdan anlamlıdır (p=0.02).  

Adenomatöz polipli hastaların %44,4’ünde insülin rezistansı saptanırken, polipi olmayan 

hastalarda insülin rezistansı oranı %23’tür (p<0.001).  
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Adenomatöz polip olan hastalarda, retrospektif olarak değerlendirilen hemoglobin, GGT 

düzeyi ve beyaz küre sayısı; polip olmayanlara oranla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

daha yüksek, trombosit sayısı da daha düşük saptanmıştır (Tablo–10). 

 

Tablo–10: Adenomatöz polipler ile ilişkili laboratuvar verileri 
 Adenomatöz polip Polip yok  P 

Trigliserid (mg/dL) 147.95±73.77 132.99±72.23 0.037 
HDL-Kol (mg/dL) 44.72±10.78 47.20±11.78 0.175 
LDL-Kol(mg/dL) 156.76 (±39.32) 159.32 (±39.11) 0.601 
Total Kol(mg/dL) 205.82 (±45.29) 208.32 (±44.32) 0.687 
İnsülin (uIU/mL) 10.1±81 7.60±5,7 0.02 
HOMA-IR ≥2,5 %44.4 %23 <0.001 
Glukoz (mg/dL) 106.51±43.88 92.37 ±18.80 0.015 

ALT (U/L) 25.31 (±14.66) 24.88 (±18.31) 0.52 
Hemoglobin (g/dL) 13.75 (±1.52) 13.17 (±2.10) 0.018 

GGT (U/L) 29.30 (±19.15) 25.42 (±19.29) 0.025 
WBC (/ml) 7345 (±1906) 6738 (±1856) 0.011 
Trombosit 233048 (±66823) 256588 (±71024) 0.006 

 
Yaşı 50 ve üzerinde olan hastalarda insülin rezistansı sıklığı %27 olup 50 yaş altındaki 

hastalarda %16,2’dir. Bu fark istatistiksel olarak anlamlıdır ( p=0.026). İnsülin rezistansı 

olan hastaların yaş ortalaması 52, insülin rezistansı olmayan hastalarda ise 56’dır 

(p=0.011). 

Yaş artıkça obezite artmaktadır (Tablo–11).  50 yaşın altındaki hastalarda obez gruba giren 

hasta oranı %27,2 iken; 50 yaşın üzerindeki hastalarda bu oran %37,7’dir (p<0.001). Buna 

karşılık yaş ile insülin düzeyleri arasında korelasyon saptanmamıştır ( r=0.08, p=0.133). 

Kolon polipleri arasında tubuler poliplerde insülin rezistansı oranı %20,7 saptanmışken 

villöz komponent içeren adenomlarda bu oran %25 tespit edilmiştir. Bu oranlar istatistiksel 

açıdan anlamlı değildir ( p=0.837) 

 

Tablo–11: Yaş grubu ile Vücut Kitle İndeksi arasındaki ilişki 

Yaş Grubu/VKI Normal Kilolu Obez 
≥50 yaş %18.1 %44.2 %37.7 
<50 yaş %39 %33.8 %27.2 

Bütün hastalar %26.2 %40.2 %33.6 
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Cinsiyet, sigara içimi ve eğitim durumunun insülin rezistansı üzerinde istatistiksel anlamlı 

etkisi tespit edilmedi (Tablo–12).  

VKI değerlendirmesinde insülin rezistansı olan hastalarda obezite oranı % 62,5, kilolu 

hasta % 30 ve normal olan hasta oranı sadece %7,5’tir (p <0.001). İnsülin rezistansı 

olmayan hastalarda obezite oranı %25,1, kilolu hasta oranı %43,2 ve normal vücut kitle 

indeksine sahip hasta oranı  %31,7 tespit edildi.  

İnsülin rezistansı olan hastalarda normal bel çevresine sahip hasta oranı sadece % 6,3 iken 

bu oran insülin rezistansı olmayan hastalarda %32,5’tir (p<0.001).  

Metabolik sendrom varlığı ile insülin rezistansı pozitif koreledir. Metabolik sendrom tespit 

edilenlerin %40,7’sinde insülin rezistansı saptanırken olmayanlarda %10,9 tespit edilmiştir 

(p<0.001).  

 

Tablo–12: HOMA-IR ile ilişkili demografik veriler 
  

Demografik Veriler 
Ortalama / Sıklık    
(Bütün hastalar) 

HOMA-IR ≥2,5 HOMA-IR<2,5 P 

Yaş 52.95 (±14.16) 56.04 (±13.36) 52.04 (±14.28) 
 

0.011 

Cinsiyet 
%48.7 E 
%51.3 K 

%48.8 E 
%51.2 K 

%48.7 E 
%51.3 K 

1 

TİP 2 DM 
%16.5 Var 
%83.5 Yok 

%38.8 Var 
%61.2 Yok 

%10 Var 
%90 Yok 

<0.001 

Hipertansiyon 
%31.9 Var 
%68.9 Yok 

%50 Var 
%50 Yok 

%26.6 Var 
%73.4 Yok 

<0.001 

Sigara 
%58.8 içmiyor 
%19.4 içiyor 

%20.8 Bırakmış 

%63.8 içmiyor 
%16.3 içiyor 

%19.9 Bırakmış 

%58.7 içmiyor 
%20.3 içiyor 

%21 Bırakmış 
0.66 

Metabolik Sendrom 
%39.9 Var 
%60.1 Yok 

%71.3 Var 
%28.7 Yok 

%30.6 Var 
%69.4 Yok 

<0.001 

Vücut Kitle İndeksi 
%26.2 Normal 
%40.2 Kilolu 
%33.6 Obez 

%7.5 Normal 
% 30 Kilolu 
%62.5 Obez 

%31.7 Normal 
%43.2 Kilolu 
%25.1 Obez 

<0.001 

Bel Çevresi 
%26.5 Normal 
%73.5 Yüksek 

%6.3 Normal 
%93.7 Yüksek 

%32.5 Normal 
%67.5 Yüksek 

<0.001 

Eğitim Durumu 
%60.1 İlköğretim 

%39.1 Lise ve üstü 
%67.5 İlköğretim 

%32.5 Lise ve üstü 
%57.9 İlköğretim 

%42.1 Lise ve üstü 
0.07 

 

 

Kolon polipleri ile ilişkili olarak kolon polipinin histolojik tipi, polip boyutu, polip sayısı, 

sap varlığı ve lokalizasyonu ile insülin rezistansı arasında korelasyon tespit edilmedi 

(Tablo–13).  
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Tablo–13: Kolon polip özellikleri ile insülin rezistansı arasındaki ilişkiler 
 

DEĞİŞKEN 
Bütün hastalar 

 
HOMA-IR ≥2,5 HOMA-IR <2,5 P 

Polip tipi 
%22.2 Villöz 

%77.8 Tubuler 
%25 Villöz 

%75 Tubuler 
%20.7 Villöz 

%79.3 Tubuler 
0.83 

Polip boyutu 
%57.3 <5 mm 
%19.7 5–9 mm 
%23.1 >9 mm 

%52.5 < 5 mm 
%25.0 5–9 mm 
%22.5 >9 mm 

%59.7 <5 mm 
%16.9 5–9 mm 
%23.4 >9 mm 

0.56 

Polip sayısı 
%65 1 adet 
%12 2 adet 

%23 ≥ 3 adet 

%65 1 Adet 
%12.5 2 Adet 

%22.5 ≥3 Adet 

%64.9 1 Adet 
%11.7 2 Adet 

%23.4 ≥3 Adet 
0.98 

Sap varlığı 
%17.9 Var 
%82.1 Yok 

%15 Var 
%85 Yok 

%19.5 Var 
%80.5 Yok 

0.73 

Lokalizasyon 
%17.9 Proksimal 

%65 Distal 
%17.1 Her ikisi 

%20.0 Proksimal 
%60 Distal 

%20.0 Her ikisi 

%16.9 Proksimal 
%67.5 Distal 

%15.6 Her ikisi 
0.71 

 

İnsülin rezistansı olan hastalarda ortalama trigliserid düzeyi 172 mg/dL iken, insülin 

rezistansı olmayan grupta 126 mg/dL’dir (p<0.001) (Tablo-14). Ortalama HDL-Kolesterol 

düzeyi de insülin rezistansı olan grupta daha düşük saptanmıştır (47.70 ve 42.07, p<0.001). 

Total kolesterol, HDL-Kolesterol, hemoglobin düzeyi ve trombosit ve lökosit sayısı 

bakımından insülin rezistansı olan grup ile olmayan grup arasında istatistiksel anlamlı fark 

gözlenmemiştir.  İnsülin rezistansı olan hastalarda ALT ve GGT düzeyi daha yüksek 

(p=0.005 ve p<0.001) saptanmıştır.  

 

Tablo–14:  HOMA-IR ile bazı laboratuar verileri arasındaki ilişki 
 HOMA-IR ≥2,5 HOMA-IR <2,5 P 

Trigliserid (mg/dL) 172.38 (±89.74) 126.69 (±61.43) <0.001 
HDL-Kol (mg/dL) 42.07±10.76 47.70±11.24 <0.001 
LDL-Kol(mg/dL) 161.41 (±39.75) 156.70 (±38.42) 0.29 
Total Kol(mg/dL) 208.38 (±44.71) 206.20 (±43.84) 0.73 

ALT (U/L) 29.84 (±20.88) 23.25 (±15.43) 0.005 
Hemoglobin (g/dL) 12.97 (±2.22) 13.41 (±1.93) 0.139 

GGT (U/L) 35.23 (±24.99) 24.20 (±6.97) <0.001 
WBC (/ml) 7159 (±2049) 6811 (±1812) 0.20 
Trombosit 254.297 249.964 0.79 

 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
 

TARTIŞMA 

Kolorektal kanser dünyada kanser mortalitesinin önde gelen sebeplerinden biridir. 

Kolorektal kanser için risk faktörlerini anlamak, önlenmesine yönelik stratejilere rehberlik 

edebilir. Kolorektal kanserler için çok sayıda risk faktörü tanımlanmıştır (108) (Tablo-15). 

  

Tablo-15: Kolorektal kanserler için risk faktörleri (7,8,44,45,49,99-109) 
1. İleri yaş (44,45) 

2. Erkek cinsiyet (49,99,109) 

3. Ailede kolorektal kanser öyküsü (100) 

4. Kolon poliplerinin varlığı (7) 

5. İnflamatuvar barsak hastalıkları (101) 

6. Kırmızı et ve işlenmiş et tüketimi  (102) 

7. Liften fakir beslenme (103) 

8. Obezite (104) 

9. Düşük fiziksel aktivite (105) 

10. Sigara tüketimi (106) 

11. Aşırı alkol tüketimi (107) 

12. Tip 2 DM varlığı (8) 

 

Kolorektal kanser gelişmesini önlemede bu gün için en etkin yöntem; adenomatöz kolon 

poliplerinin erken tespit edilerek tedavi edilmesi şeklinde ifade edilmektedir. Bu nedenle 

polip oluşumu ile ilişkili faktörlerin belirlenmesi; hem erken tanı, hem de bu amaçla 

tarama yapılacak popülasyonun tespiti açısından oldukça faydalı olacaktır. Sonuçta 

kolorektal kanser morbidite ve mortalitesi üzerindeki olumlu sonuçlara ek olarak ciddi bir 

‘cost-effectivite’ de sağlanacaktır. Bu amaçla malign transformasyonlarla ilişkili insülin 
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direnci varlığı ile kolon polipleri arasındaki ilişkiyi araştırmayı amaçladığımız çalışma 

sonuçlarımız, güncel literatür eşliğinde şu şekilde sıralanabilir. 

 

İleri yaş, adenomatöz polip gelişimi için en önemli risk faktörüdür(44,45). Bulgularımız da 

bu durumu desteklemiştir. Adenomatöz polip olan hastaların yaş ortalaması, polip olmayan 

hastalarla kıyaslandığında yaklaşık olarak 10 yıl daha fazla saptanmıştır. Bu fark 

istatistiksel olarak anlamlıdır (Tablo-5).  

Aynı şekilde literatür ile uyumlu olarak adenomatöz polipli hastalarımızda sigara içme 

oranı istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek tespit edilmiştir. Sigara içen adenomatöz 

kolon polipli hastalarda içilen sigara miktarı, sigara içen ve kolon polip saptanmayan 

hastalara kıyasla anlamlı olarak yüksektir. Bu sonuçlar sigara içiminin yanında miktarının 

da adenomatöz kolon polipi gelişimi açısından önemli olduğunu düşündürmüştür (Tablo-

5).  Alkol kullanan hasta oranımız düşük olduğundan bu konuda istatistiksel veri elde 

edilememiştir.  

 

Erkek cinsiyette adenomatöz polip görülme sıklığı daha fazladır(49, 99, 109). 

Çalışmamızda erkeklerde adenomatöz kolon polipi görülme sıklığı, kadınlara oranla daha 

yüksek tespit edilmiştir ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (Tablo-5). 

Kilo alımı ile kadınlarda erkeklerden daha az visseral yağlanma olduğundan, cinsiyet 

ilişkili kolon kanseri ilişkisi farklılığı açıklanabilir.  

 

Obezite, bozulmuş glukoz toleransı ve dislipidemi gibi metabolik sendrom kriterlerinin 

epidemiyolojik çalışmalarda kolorektal kanser ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir(8,15,16,110). Toplum bazlı bir çalışmada, metformin kullanan hastalarda 

kanser riskinin azaldığı ortaya konulmuştur(111). Diğer yandan, tip 2 diyabet ile artmış 

kolon, prostat, endometriyum ve over kanseri riski arasında bir ilişki olduğunu gösteren 

kanıtlar da gün geçtikçe artmaktadır(112-114). 

 

Enflamasyon, oksidatif stres ve insulin direnci yoluyla, obezite ve diyabetteki karsinogenez 

mekanizması açıklanabilir(115). Obezite ile kolorektal kanser arasındaki ilişki hakkında 

kanıt elde eden birkaç çalışma vardır(16,116). Bu çalışmalarda obezite varlığında 

kolorektal kanser riskinin yaklaşık 1,5–3 kat arttığı gösterilmiştir(116). Abdominal obezite, 
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visseral yağ depolanmasını gösterir ve bu durum insülin rezistansı ve yüksek IGF–1 ile 

ilişkilidir. İnsülin ve IGF–1 yolağı, proliferasyon ve apoptoz için temel unsurlardır ve 

hücre proliferasyonu artışı ve apoptozis inhibisyonu ile karsinogenez oluşturulabilir 

(117,118). Artmış VKI, kolorektal adenom riskinin artışı ile de ilişkilidir. Bir metaanalizde 

36 çalışma ele alınmış ve kolorektal adenom riskinin VKI’deki her 5 puan artışla %19 

kadar yükseldiği bildirilmiştir(52).   

 

Çalışmamızda, kolon polipli hastalar arasında VKI >30 olan hasta oranı %43,3 saptanırken 

polipi olmayan hastalarda bu oran %29,1’dir (Tablo-5). Aradaki fark istatistiksel açıdan 

anlamlı olup literatür ile uyumludur.  Benzer şekilde yakın zamanda yapılan bir çalışmada 

ileri yaşlı, sigara içen, erkek ve obez hastalarda kolorektal adenomatöz polip görülme 

sıklığı yüksek tespit edilmiştir(109).  

 

Kolorektal karsinogenez, multifaktöriyel ve çok aşamalı olarak meydana gelen genetik 

mutasyonlar sonucunda oluşmaktadır(119). Bu mutasyonlar eksojen veya endojen 

mutajenler ile olabilir. Pek çok bağımsız araştırmacı insülin rezistansı ile ilişkili metabolik 

hastalıklarda enerji dengesi ve kanser arasında bir bağlantı olduğunu söylemiştir.  Bu etki 

kanser hücrelerinde insülin reseptör ekspresyonunun artması ve insülin seviyesindeki 

değişimler ile açıklanmıştır(120).  Bir metaanaliz, istemli kilo kaybı ve kanser riskinin 

azalması arasındaki bağlantıyı değerlendirmiştir(121). Bu çalışmanın bulguları, hem diyet 

ayarlaması hem de bariatrik cerrahinin randomize kontrollü çalışmaları ve gözlemsel 

kohort çalışmalarının neredeyse hepsinde, istemli kilo kaybını müteakiben kanser 

insidansının azaldığını göstermiştir. İnsülin rezistansı durumlarında gözlenen anormal 

yüksek growth faktörler, adipokininler, reaktif oksijen türleri, adezyon faktörleri ve 

proinflamatuvar sitokinler, kanser kök hücre gelişimi ve neoplastik dokunun devamlılığı 

için uygun ortam oluşturmaktadır(122,123).  

 

Biz bu çalışmamızda, insülin direnci ile geleneksel adenom-kanser sekansı yoluyla 

kolorektal kanser geliştirme eğilimi olan kolorektal adenomatöz polipler arasındaki 

birlikteliğe odaklandık.  HOMA-IR ile değerlendirilen insülin rezistansı ve kolon 

karsinogenezi arasındaki ilişkide çelişkili sonuçlar bildirilmiştir. Bazı çalışmalarda 

hiperinsülinemi ve kolorektal karsinogenez arasında ilişki saptanırken(124,125), diğer bazı 
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çalışmalarda ilişki bulunmamıştır(126,127).  Bu çalışmamızda HOMA-IR’nin adenomatöz 

polipler için önemli bir risk faktörü olduğunu gösterdik.  İnsülin rezistansı olan grupta 

kolon polipi görülme oranı  %44,4 olarak saptandı ve bu oran insülin rezistansı olmayan 

grupta %23 idi. Bunu destekleyen çalışmalar mevcut olmakla birlikte(128),  Yamamoto ve 

ark.(129) HOMA-IR’nin kolon adenomlu hastalarda kontrol grubundan farklı olmadığını 

ve adenomatöz polipler için risk faktörü olmadığını bildirmiştir. Bizim çalışmamızda 

ortalama HOMA-IR düzeyi de adenomatöz polipi olanlarda olmayanlara kıyasla yüksek 

tespit edilmiştir. Bu bulgu en azından insülin rezistansı saptanmış olan hastaların, tarama 

programlarına daha sıkı bir şekilde alınması gerektiğini gösterebilir.  

 

Türkiye’den bir çalışmada HOMA-IR düzeyinin hem kolorektal adenomatöz polipler, hem 

de kolorektal kanserler için kontrol grubundan farklı olmadığı gösterilmiş ancak serum 

IGF-1 düzeyleri her iki hasta grubunda kontrol grubundan yüksek tespit edilmiştir(130). 

Belirtilen çalışmada değerlendirilen hasta sayısı çalışmamıza kıyasla daha az sayıdaydı (27 

adet kolorektal adenomlu ve 30 kontrol hastası) ve temel çalışma düzeni serum IGF-1 

düzeyi ile kolorektal adenom – karsinom arasındaki ilişkiyi tespit etmekti. Bizim 

çalışmamızda kolorektal adenomlu hasta grubunda insülin rezistansı anlamlı olarak yüksek 

tespit edilmiştir. Çalışmamızda serum IGF–1 düzeylerinin çalışılmamış olması bu hususu 

açıkta bırakmaktadır. 

 

HOMA-IR ile adenomatöz kolon polipleri arasında histopatolojik tip, sap varlığı, 

lokalizasyon, boyut ve sayı ilişkisini de araştırdık. Bütün bu değerlendirmeler açısından 

HOMA-IR düzeyleri arasında farklılık yoktu. Villöz histolojili polip sayısının az olması 

beklenen ilişkiyi oluşturmamış olabilir. Belirtilen değişkenler ile özellikle metabolik 

sendrom kriterlerinin değerlendirildiği bir çalışmada poliplerde boyut, villöz histoloji ve 

displazi ile istatistiksel anlamlı ilişki saptanmıştır(131).  

 

Artmış insülin düzeyinin kolorektal tümörlerin apoptozunu önlediği 

bilinmektedir(132,133). Abdominal obezite, fiziksel inaktivite ve tip 2 DM, insülin 

rezistansı ve hiperinsülinemi ile ilişkilidir. İnsülin, hepatik insülin growth factor-1 (IGF-1) 

sentezini; insülin growth factor binding protein -1 ve 2 (IGFBP–1 ve IGFBP–2) üretimini 

azaltma yoluyla arttırarak IGF-1’in biyoaktivitesini arttırır (60). Çalışmamızda adenomatöz 
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kolon polipli hastalardaki insülin düzeyi ortalaması, polipi olmayan hastalarla 

kıyaslandığında daha yüksek tespit edilmiştir. Bu bulgu hiperinsülineminin karsinogenez 

sürecindeki etkisini desteklemektedir. Ancak belirtildiği üzere insülin temel etkilerini IGF–

1 üzerinden gerçekleştirmektedir.  

 

Bu çalışma aynı zamanda metabolik sendromun adenomatöz kolon polipleri için risk 

faktörü olduğunu göstermiştir. Metabolik sendromun kendisine ek olarak, NCEP-ATPIII 

kriterlerine göre metabolik sendrom komponentlerinin sayıca fazlalığının kolorektal 

adenom riskini arttırdığı gösterilmiştir (128). Buna karşın Tsilidis ve ark. (134) metabolik 

sendrom komponentlerinin sayısı ile kolorektal adenom riski artışı arasında bağlantı 

olmadığını göstermiştir. Çalışmamızda adenomatöz polip riski metabolik sendrom 

komponentlerinin toplam sayısı ile ilişkili bulunmuştur: Metabolik sendrom kriterlerinin 

tamamını karşılayan hastalar arasında adenomatöz kolon polipi görülme oranı %60 

düzeyindedir.  Metabolik sendrom kriterleri teker teker değerlendirildiğinde sadece glukoz 

düzeyi ve hipertansiyon kriterinin adenomatöz polip ile ilişkisini gösterebildik.  Bazı 

çalışmalarda bel çevresinin tek başına adenomatöz polip sıklığını arttırdığı 

gösterilmiştir(135). Ne var ki biz bel çevresi ile adenomatöz polip varlığı arasında herhangi 

bir bağlantı bulamadık. Hastalarımızın büyük çoğunluğunun bel çevresinin normalin 

üzerinde olması aradaki değerlendirmeyi istatistiksel açıdan etkilemiş olabilir.   

 

Hipertrigliserideminin tek başına kolon polip sıklığını etkileyen bir faktör olarak 

değerlendirildiği çalışmalar mevcuttur. Tabuchi ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 

hipertrigliserideminin özellikle erkeklerde kolon polipleri için risk faktörü olduğu ancak 

kolon kanseri için benzer bulguların saptanmadığı görüldü(136). Çalışmamızda 

adenomatöz kolon polipli hastaların ortalama trigliserid düzeylerini anlamlı olarak yüksek 

tespit ettik. Bu bulgu adenomatöz kolon polipi saptanmış olan hastaların polip 

saptanmayan hastalara göre obez, yaşlı ve erkek cinsiyetli olmaları ile açıklanabilir. Bir 

metabolik sendrom kriteri olarak 150 mg/dL üstü ve altı olarak sınıflandığında bu 

anlamlılık ortadan kalkmaktadır. Trigliserid düzeyi ile adenomatöz kolon polipleri 

arasındaki ilişkinin öneminin geniş toplum çalışmalarında değerlendirilmesi gerektiği 

kanısındayız. 
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Sonuç olarak insülin rezistansı varlığında adenomatöz polip görülme olasılığının artmış 

olduğunu tespit ettik. Adenomatöz polip görülmesi açısından en güçlü belirtecin yine de 

yaş olduğu ortaya çıkmaktadır. İnsülinin dokudaki temel etkilerinin IGF–1 ve insülin 

reseptörleri üzerinden olduğu gösterilmiştir. Patogenez üzerindeki çalışmaların özellikle 

serum IGF–1 düzeyleri ve dokudaki insülin reseptörleri üzerinde yoğunlaşması gereklidir.  

 

Tarama kolonoskopileri ile kolorektal kanser prevansiyonu sağlanabilmekte,  kolorektal 

kanser nedenli morbidite ve mortalite önlenebilmektedir. Ancak bu taramaların 

kolonoskopi ile yapılması pahalıdır ve bütün toplumu taramak için sağlık personeli sayısı 

yetersizdir. Eldeki imkanları rasyonel kullanmak için risk altındaki populasyonu en doğru 

şekilde tespit etmek ve önceliği bu gruplara vermek gereklidir. Bu çalışmanın bir sonucu, 

insülin rezistansı saptanan hastaların tarama kolonoskopi programlarına, diğer risk 

faktörleri olmasa da öncelikli olarak alınması önerisi olabilir. Bu konuda çok merkezli, 

prospektif toplum çalışmalarına gereksinim vardır.  

 
 



 

 

SONUÇ ve ÖNERİLER 

Kolorektal adenomatöz polipler ile metabolik sendrom karakteristiklerinin ilişkisini 

değerlendirmek üzere adenomatöz kolon polipli hastalarda Homeostasis Model 

Assessment –Insulin Resistance (HOMA-IR) ile saptadığımız insülin rezistansını 

durumunu araştırdık. Çalışmaya 351 hasta alınmış ve 90 hastada adenomatöz polip tespit 

edilmiştir. Bu hastaların elde edilen verileri ile özetle; 

1. Adenomatöz kolon polipleri olan hastaların yaş ortalaması daha yüksek 

saptanmıştır.  

2. Erkek cinsiyette kolon polipleri görülme sıklığı daha fazla saptanmıştır. 

3. Adenomatöz kolon polipi olan hastalarda sigara içme oranı, polipi olmayan 

hastalara kıyasla daha yüksek tespit edilmiştir. 

4. Adenomatöz polip olan hastalarda metabolik sendrom, polip olmayanlarla 

kıyaslandığında daha sık gözlenmektedir. Ayrıca metabolik sendromda hastaların 

kriter sayısı arttıkça polip sıklığı da artmaktadır 

5. HOMA-IR ortalama değeri adenomatöz polipli hastalarda polip olmayan hastalarla 

kıyaslandığında daha yüksek tespit edilmiştir. 

6. Kolon polipi saptanmayan hastalarda insülin rezistansı %17,1 oranında saptanırken; 

adenomatöz polipi olanlarda %35,6 olarak bulundu.  İnsülin rezistansı olan hastalar 

arasında adenomatöz polipli hasta oranı %44,4 iken, insülin rezistansı saptanmayan 

hastalarda %23’tür.  

7. Adenomatöz polipli hastaların vücut kitle indeksleri daha yüksektir.  

8. Ortalama açlık kan şekeri düzeyi, adenomatöz polip olmayanlarda 92 iken 

adenomatöz polip olanlarda 106 saptanmıştır. 

9. Adenomatöz polip tespit edilenlerde trigliserit düzeyi daha yüksektir. 

10. Adenomatöz polipli hastaların ortalama açlık insülini düzeyleri polip 

saptanmayanlara göre yüksektir.  
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Sonuç olarak insülin rezistansı varlığında adenomatöz polip görülme olasılığının artmış 

olduğunu tespit ettik. Adenomatöz polip görülmesi açısından en güçlü belirtecin yine de 

yaş olduğu ortaya çıkmaktadır. İnsülinin dokudaki temel etkilerinin IGF–1 ve insülin 

reseptörleri üzerinden olduğu gösterilmiştir. Patogenez üzerindeki çalışmaların özellikle 

serum IGF–1 düzeyleri ve dokudaki insülin reseptörleri üzerinde yoğunlaşması gereklidir.  

 

Tarama kolonoskopileri ile kolorektal kanser prevansiyonu sağlanabilmekte,  kolorektal 

kanser nedenli morbidite ve mortalite önlenebilmektedir. Ancak bu taramaların 

kolonoskopi ile yapılması pahalıdır ve bütün toplumu taramak için sağlık personeli sayısı 

yetersizdir. Eldeki imkanları rasyonel kullanmak için risk altındaki populasyonu en doğru 

şekilde tespit etmek ve önceliği bu gruplara vermek gereklidir. Bu çalışmanın bir sonucu, 

insülin rezistansı saptanan hastaların tarama kolonoskopi programlarına, diğer risk 

faktörleri olmasa da öncelikli olarak alınması önerisi olabilir. Bu konuda çok merkezli, 

prospektif toplum çalışmalarına gereksinim vardır.  
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ÖZET 

ADENOMATÖZ KOLON POLİPLERİ VE İNSÜLİN REZİSTANSI 

Kolon polipleri, kolorektal kanser gelişimindeki öncül lezyonlar olarak kabul edilmektedir. 

Obezite, dislipidemi ve insülin rezistansı gibi metabolik sendrom karakteristiklerinin 

kolorektal kanser riskini arttırdığı birçok çalışmada gösterilmiş olmasına karşın;  kolorektal 

adenomatöz polipler için sınırlı ve çelişkili veriler mevcuttur. Biz, bu ilişkiyi 

değerlendirmek üzere adenomatöz kolon polipli hastalarda Homeostasis Model 

Assessment –Insulin Resistance (HOMA-IR) ile saptadığımız insülin rezistansını 

durumunu araştırdık.  

Çalışmaya herhangi bir nedenle kolonoskopi işlemi uygulanan hastalar alındı. Toplam 351 

hastanın metabolik sendrom kriterleri International Diabetes Foundation (IDF) 2005 

kriterlerine göre değerlendirildi. Hastalardan açlık insülin, glukoz ve kolesterol paneli için 

kan alındı. HOMA-IR değeri  ≥ 2,5 ölçülen hastaların insülin rezistansı olduğu kabul 

edildi.  

Toplamda alınan 351 hastanın 90’ında adenomatöz kolon polipi tespit edildi. Adenomatöz 

kolon polipli hastalarda istatistiksel olarak anlamlı şekilde insülin rezistansı olduğu tespit 

edildi. Aynı şekilde ortalama HOMA-IR ve insülin düzeyi de yüksek tespit edildi. 

Adenomatöz kolon polipi olan hastalar, daha yaşlı, daha obez ve daha çok sigara içicisi idi.   

Sonuç olarak insülin rezistansı varlığında adenomatöz polip görülme olasılığının artmış 

olduğunu tespit ettik. Adenomatöz polip görülmesi açısından en güçlü belirtecin yine de 

yaş olduğu ortaya çıkmıştır. Bu çalışmanın en önemli sonucu, insülin rezistansı saptanan 

hastaların tarama kolonoskopi programlarına, diğer risk faktörleri olmasa da öncelikli 

olarak alınması önerisi olabilir. 
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ABSTRACT 

ADENOMATOUS COLON POLYPS AND INSULIN RESISTANCE 

Colon polyps are considered as precursor lesions in the development of colorectal cancer.  

In many studies it has been shown that metabolic syndrome characteristics such as obesity, 

insulin resistance and dyslipidemia, increase the risk of colorectal cancer. But limited and 

conflicting data are available for colorectal adenomatous polyps. In this study, we were 

investigated the insulin resistance by  Homeostasis Model Assessment - Insulin Resistance 

(HOMA- IR ) in patients with adenomatous colon polyposis. 

Patients undergoing colonoscopy for any reason were taken in this study. Total 351 

patients were evaluated due to metabolic syndrome criteria  of International Diabetes 

Foundation ( IDF ) 2005. Patient’s blood samples were taken for fasting insulin, glucose, 

and cholesterol panel. If patient’s measured HOMA-IR value ≥ 2,5, it was considered to 

have insulin resistance. 

In 90 of enrolled totally 351 patients were found adenomatous colon polyps. It has been 

found that the insulin resistance was in a statistically significant manner in patients with 

adenomatous colon polyps. Likewise average levels of HOMA- IR and insulin were 

determined as high, too. Patients with adenomatous colon polyps were  older, more obese 

and smokers. 

As a result, we detected  that adenomatous polyps are increased in the presence of insulin 

resistance. It has emerged that the age is still the most powerful predictor of adenomatous 

polyps. The most important result of this study is the recommendation of  "the patients 

with insulin resistance must  have priority in the screening colonoscopy programs, 

although there isn't other risk factors". 
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